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RESUMO

O objetivo do estudo foi identificar entre os fatores epidemiologicos, etiologicos,
clinicos, laboratonais, eletrocardiograficos, ecocardiograficos e cirurgicos, aqueles que
possam alterar a mortalidade dos pacientes submetidos a tratamento cirurgico na fase
ativa da doega. Para tanto, foram estudados 98 casos de EI tratados cirurgicamente no
HC-UFPR, entre 1988 e 1994, Os casos de EI foram divididos em dois grupos
(variaveis dependentes); grupo 1. pacientes que receberam alta (64); grupo 2, pacientes
que evoluiram para obito na fase hospitalar (34). Atraves dos testes de qui-quadrado,
teste exato de Fisher, U de Mann-Whitney e analise de regressdo logistica multipla, as
seguintes variaveis independentes foram comparadas entre os dois grupos: sexo, 1dade,
fatores predisponentes para EI, agentes etiologicos, tipo de evolugdo (aguda ou
subaguda), estado geral do paciente no internamento, presenga de insuficiéncia cardiaca
(IC), classe funcional (NYHA), presenga de choque cardiovascular, presenca de
complicagdes a distincia, intervalo de tempo entre inicio dos sintomas e internamento,
alteragdes hematologicas (hematocrito, numero de leucocitos e de bastonetes), valores
de mucoproteinas e VHS, alteragdes eletrocardiograficas (arritmias e disturbios de
condugdo), tamanho das cavidades cardiacas e encurtamento percentual no
ecocardiograma, topografia da infec¢do, achado cirtrgico (presenga de perfuragdo de
cuspide, ruptura de cordoalha tendinea, desinsercdo de protese, abscesso de anel,
pericardite e derrame pericardico), EI complicada (com grande destrui¢do da valva ou
com abscesso), presenca de critérios de indicagdo cirurgica (critérios maiores: IC
refrataria, sépsis ndo-responsiva a tratamento clinico, presen¢a de abscesso, disturbio de
condu¢do de aparecimento recente, E1 por fungo : critérios menores: EI em protese,
eventos embolicos, vegetagdes grandes e moveis no ecocardiograma). A partir dos
critérios de indicagdo cirirgica , foi elaborado um escore, na dependéncia de quantos
critérios o paciente apresentava. Os critérios maiores receberam 2 pontos € 0s menores
1. A soma desta pontuagdo variou de 2 a 9; o escore também, foi comparado entre os
grupos de alta e obito. Em analise univarniada estiveram associados a maior
mortalidade: idade igual ou maior que 40 anos (MT=56,2%; p<0.01);: mau estado geral
(MT=58,8%, p<0,025); presenga de IC global (MT=486%, p<0,05); choque
circulatorio (MT=100%, p<0.,0005); hematocrito maior que 34% (MT=50%. p<0.01);
distirbios de condugdo (todos) (MT=57.1%, p<0.02); atrio esquerdo maior que 50mm
(MT=53,8%, p<0,01); EI em protese mitral (MT=66,7%, p<0,005); os seguintes
critérios de indicagdo cirurgica: IC refrataria (MT=48,6%, p<0,025); distarbio de
condugdo de aparecimento recente (MT=66,7%, p<0,005); e escore de indicagdo
cirurgica maior que 4 (MT=51,5%, p<0,02). Em analise multivariada, os seguintes
fatores foram preditivos de maior mortalidade: idade igual ou maior que 40 anos
(RC=6.,5, 1C=1,8-23,2, p<0,004); distirbio de condugdo de aparecimento recente
(RC=4,7, 1C=1,4-19,8, p<0,03); hematocrito superior a 34% (RC=3.7, IC=1.1-12.6,
p<0.04).



ABSTRACT

The aim of this study 1s 1dentify among the epidemiological, etiological,
clinical, laboratorian, electrocardiographic, echocardiographic and surgery factors, those
that are able to change the death among patients who had undergone surgical treatment
in the acute stage. Thus, 98 surgical cases of [E had been studied at HC-UFPR from
1988 to 1994. The cases were divided into two groups (dependent vanables), group 1,
patients who had been discharged (64), group 2, patients who had surgical death (34).
Through Chi-square test, Fisher's exact test, U Mann-Whitney and multivariate logistic
regression analisyses, the following independent variables were compared between the
two groups: Sex, age, predisposing factors, etiologic agents, evolution ( acute or
subacute), general situation of the patient at the admission time, heart failure (HF)
presence , functional class (NYHA), cardiovascular shock presence, other organs
damage, time between the onset of symptons and the admission, hematologic changes
(hematocrit, number of leukocytes and bands), values of mucoprotein and ESR,
electrocardiographic changes (arrhythmia and conductive disturbance, heart cavity size
and echocardiogram percentage of fractional shortening, infection topography, surgical
view (presence of cusp perfuration, rupture chordae tendinae, prosthesis disinsertion,
annular abscess, pericarditis and pericardial effusion), complicated IE (with great valve
deterioration or annular abscess), presence of the following surgical criternia indication:
major criteria: intractible HF, uncontrolled septisemiea, abscess presence, a new
conductive disturbance, fungal IE and minor criteria: prosthetic IE, embolic incidence,
great and mobile vegetation. From the surgical criteria indication a score was made,
depending on how many criteria the patient had, the major criteria received 2 scores and
the minor received 1 score. The total sum of this score ranged from 2 to 9 | this score
was also compared with the discharged patient and mortality groups. The major
mortality had been associated to univanated analyses: age : 40 or older (MT= 56, 2%;
p<0,01), bad general situation (MT=58, 8%, p<0,025), global HF presence (MT=48,6%,
p<0.05), cardiovascular shock (MT=100%, p<0,0005), hematocrit higher than 34%
(MT=50%, p<0,01), conduction disturbance (all of them) (MT=57.1%, p<0.02), left
atrium bigger than 50mm (MT=53,8%, p<0,01), mitral prosthetic [E (MT=66,7%,
p<0.005), the following surgical criteria indication: intractable HF (MT=48.6%,
p<0.025), a new conduction disturbance (MT=66,7%, p<0,005) and surgical indication
score higher than 4 (MT=51,5% p<0,02). In multivanable analysis the following factors
predictive of higher mortality: age 40 or older (OR=6.5; CI=1,8-232; p<0,004), a new
conduction disturbance (OR=4.7; IC= 1,4-19.8; p<0,03), hematocrit higher than 34%
(OC=3,7; 1C=1,1-12.6; p<0,04).
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1 INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (EI), ¢ uma doenga grave que consiste na infeccdo do
endotélio valvar e ndo-valvar do coragdo, causada por bactérias, ou menos frequentemente,
por fungos ou riketsias.

A incidéncia de EI na populagdo mundial varia de 1 a 6 casos por 100.000 pessoas ao
ano. Nos paises desenvolvidos, estima-se uma incidéncia de 1.5 a 3 casos anuais por 100.000
habitantes, aproximadamente 4000 a 8000 novos casos por ano nos Estados Unidos
(CUNHA, GILL e LAZAR, 1996; PELLETIER, 1996. DURACK, 1995). No Brasil, ndo se
dispde de dados sobre a incidéncia e prevaléncia da doenga. No Instituto do Coragdo da
Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo, 1 em cada 110 internamentos foi por
El entre 1978 e 1986, com uma media de 3,15 casos por més (GRIMBERG et al., 1988).

Na era pré-antibiotica, a EI determinava a morte de praticamente todos os pacientes
acometidos ( OYONARTE et al., 1997). Ao longo do tempo, alguns fatos mudaram a
evolucdo da doenga. A evolugdo de técnicas microbiologicas, para diagnostico etiologico das
infecgdes e o desenvolvimento da antibioticoterapia, permitiram a cura da doenga em grande
proporg¢do dos pacientes (BLAUSTEIN e LEE, 1996). Persistiam, ainda, grandes dificuldades
no manejo de lesdes orovalvares importantes e de outras complicagdes locais da doenga. Tais
dificuldades puderam ser melhor abordadas com o desenvolvimento da cirurgia cardiaca
(ACAR et al., 1995). Apos a cirurgia pioneira de Kay e colaboradores, em 1961 (KAY et
al..1961), varias publicagdes surgiram, demonstrando a wiabilidade de tratarem-se
cirurgicamente valvas infectadas (ACAR et al.. 1995). O desenvolvimento do ecocardiograma
bidimensional transtoracico (ETT), seguido pela introdugdo do ecocardiograma transesofagico

(ETE). permitiram o diagnostico mais precoce € exato da doenga e de suas complicagdes



(ROHMANN et al., 1995). Todavia, ainda hoje, a letalidade por endocardite infecciosa ¢ alta,
variando de 13 a 40% (OYONARTE et al., 1997).

Em 1990, Kimose, Lund e Kromann-Hansen escreveram:

Muitos pacientes admitidos para cirurgia apresentam insuficiéncia cardiaca severa e
outras complicagdes como abscesso ou destrui¢do do anel valvar e multiplos eventos
embolicos com faléncia de outros orgédos, indicando que a cirurgia ndo foi considerada
até que a doenca tivesse alcangado um estagio avangado. Para melhorar os resultados
do tratamento cirurgico, € necessario estabelecerem-se critérios a fim de selecionar
pacientes que se beneficiariam da cirurgia em uma fase mais precoce (KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990).

O que Kimose, Lund e Kromann-Hansen propuseram na €poca foi a criagdo de uma
escala de risco de mortalidade para EI, que permitisse classificar a doenga de acordo com sua
gravidade, facilitando o estabelecimento dos critérios de indicacdo cirtrgica (KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990).

Outros autores buscaram determinar fatores relacionados com o mau prognostico da EI
(D’AGOSTINHO et al., 1985; McGIVERN et al.. 1987, WOO et al.. 1989; MUGGE et al.,
1989; JAFFE et al., 1990; KARALIS etal., 1991; LARBALESTIER et al., 1992; WOLFF et
al, 1995, DELAHAYE et al, 1995, ANDRE et al., 1997, CONLON et al.. 1998;
D’UDEKEM et al., 1997; OYONARTE et al., 1997; LANCELLOTTI et al., 1998). O grande
numero de publicagdes acerca do assunto retrata dois aspectos interessantes; de um lado,
mostra o grande interesse dos autores em tentar categorizar a EI de acordo com sua gravidade;
de outro, se reconhece falta de consenso entre os diversos estudos, ndo havendo, até o
presente momento, nenhum suficientemente abrangente que englobe os varios aspectos da EI.

desde os epidemiologicos, etiologicos e clinicos, passando pelos exames laboratoriais,

eletrocardiograficos e ecocardiograficos, até os achados cirurgicos.
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2 OBJETIVO

Identificar entre os fatores epidemiologicos, etiologicos, clinicos, laboratoriais,
eletrocardiograficos, ecocardiograficos e cirurgicos, aqueles que possam alterar a mortalidade

dos pacientes submetidos a tratamento cirirgico na fase ativa da doenga.
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3 REVISAQ DA LITERATURA

3.1 FATORES ETIOLOGICOS

Os fatores de risco para EI e a populagdo com a doenga tém mudado, ao longo dos
anos, nos paises desenvolvidos. Os pacientes tém idade mais avang¢ada (médias superiores a
50 anos), com lesdes valvares congénitas, doengas degenerativas das valvas adrtica ou mitral
e proteses, enquanto a febre reumatica (FR) tornou-se menos freqgiiente. E crescente, também,
o numero de drogaditos com EI, alguns dos quais com sorologia positiva para HIV (virus da
sindrome da imunodeficiéncia humana adquirida — AIDS), (PELLETIER, 1996; MICHEL e
ACAR, 1995).

Garvey e Neu em estudo de pacientes tratados por EI, entre 1968 e 1973,
demonstraram 13% de FR, 20% de proteses, 10% de cardiopatias congénitas ¢ 7% de
drogaditos. A média de idade foi de 55 anos: no mesmo servigo, a média de idade, entre 1932
e 1942, era de 35 anos. A valva aortica, acometida em 5,2% dos casos, passou a sé-lo em
38,6% (GARVEY e NEU, 1978).

Salgado e colaboradores apresentaram 19% de FR. Millaire e colaboradores
encontraram 11% de FR (SALGADO et al., 1989 MILLAIRE et al., 1997).

No Brasil, ainda € muito frequente a EI ter com substrato lesdes valvares decorrentes
de FR. Aoun e colaboradores descreveram 63% de FR em pacientes com El, entre 12 e 20
anos (AOUN et al., 1997). Jorge e colaboradores apresentaram uma incidéncia de 34% de FR
em pacientes de zero a 16 anos (JORGE et al.. 1994).

Também. é mais comum. no Brasil. a EI ocorrer em uma populagdo mais jovem,
enquanto a maioria dos relatos americanos € europeus apresentam medias de idade superiores

a 50 anos (CUNHA, GILL e LAZAR, 1996; DELAHAYE et al.,1995), aqui, encontramos



médias de idade em torno de 30 anos (GRIMBERG, 1988; JORGE, 1995).
Woo e colaboradores, estudando 176 pacientes com EI, em Hong-Kong, encontraram
dados semelhantes aos brasileiros com 68% de FR e idade média de 29 anos, predominando a

doenga na valva mitral (WOO et al., 1989).

3.2 AGENTES ETIOLOGICOS

Um grande espectro de microorganismos tem sido implicado em EI, porém
estreptococos ¢ estafilococos sdo responsaveis por 80 a 90% dos casos. Embora os
estreptococos do grupo viridans sejam ainda os mais prevalentes, os estafilococos, incluindo
os coagulase-negativos, tém adquirido crescente importancia entre 0S MICTOOrganismos
isolados. Os agentes mais comumente isolados em EI estdo descritos na TABELA 1

(MENDES, ARAUJO e MIMICA, 1995).



TABELA 1. AGENTES ETIOLOGICOS MAIS FREQUENTEMENTE ISOLADOS EM EI

Microorganismos % de casos
Estreptococos 40-80
Streptococcus do grupo viridans 30-40
Enterococus 5-18
Outros 15-25
Estafilococos 20-30
Staphylococcus aureus 10-27
Coagulase-negativos 1-3
Bacilos Gram-negativos 1,5-13
Fungos 2-4
Bactérias diversas <5
Polimicrobiana 1-2
Cultura negativa <5-24

Fonte: MENDES, ARAUJO e MIMICA, 1995.

Garvey e Neu demonstraram 36% de infecgdes por Streptococcus viridans, 16% por
Staphylococcus aureus, 6% por bactérias Gram-negativas (BGN) e 7% por fungos (GARVEY
e NEU, 1978).

Bogers e colaboradores em estudo de EI de valva nativa e de protese, analisaram 54
pacientes operados, entre 1973 e 1989, obtendo 52% de estreptococos e 24% de estafilococos.
Os autores sO observaram aumento do numero de estafilococos na parte final do estudo
(BOGERS et al., 1991).

David e colaboradores, tiveram 31% de Staphyvlococcus — aureus e 25% de
Streptococcus viridans (DAVID et al., 1990).

Delahaye e colaboradores, obtiveram 50.,6% de estreptococos e 14.3% de
estafilococos (DELAHAYE et al_, 1995).

Hecht e Berger, estudando EI do lado direito em drogaditos (132 casos). encontraram

82% de Staphylococcus aureus (HECHT e BERGER, 1992).

Jorge e colaboradores, no Brasil, tiveram 86% de Staphylococcus aureus em EI em

drogaditos (JORGE et al., 1993).



3.3 ASPECTOS CLINICOS

A EI pode manifestar-se com quadros clinicos muito variados, as vezes, muito
exuberantes e em outras ocasides com alteragdes ténues, podendo afetar praticamente
qualquer orgdo ou sistema. A sindrome clinica ¢ relacionada a quatro mecanismos principais:
infecgdo da valva cardiaca, embolia, bacteremia com infecgdo metastatica e manifestagdes
imunopatologicas (CUNHA. 1996).

O intervalo entre o0 evento que propiciou a bacteremia e o inicio dos sintomas da EI em
geral ¢ inferior a duas semanas. Por outro lado, o tempo entre inicio das manifestagdes
clinicas e o diagnostico da doenga € muito variavel, podendo ser tdo curto quanto um ou dois
dias nas formas agudas ou se arrastar por até¢ um ano em formas subagudas (CUNHA, 1996 ).

Febre e sopro sdo as manifestagdes mais freqiientes, presentes em mais de 90% dos
casos, sintomas de insuficiéncia cardiaca (IC), também sio comumente vistos. O
envolvimento neurologico e a presen¢a de esplenomegalia ocorrem, aproximadamente, em
um ter¢o dos casos. As manifestagdes periféricas como petéquias, hemorragias subungueais,
nodulos de Osler, lesdes de Janeway e manchas de Roth, quando presentes sdo de grande
auxilio diagnostico (CUNHA, 1996 ).

Cunha, Gill ¢ Lazar, em artigo de revisdo, diferenciam EI aguda de subaguda. Para os
autores, os pacientes com EI aguda evoluem rapidamente com febre alta, calafrios. em geral
com manifestagcdes embolicas, podendo ndo haver sopro na fase inicial. Os microorganismos
relacionados com EI aguda sdo mais virulentos como Staphylococus aureus, Streptococcus
pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa e, freqientemente, apresentam foco primario de
infecgdo reconhecido. Ao nvés, a El subaguda € mais insidiosa com febre baixa ou sem ela.
Um foco de infecgdo ¢ raramente identificado, os microorganismos sao menos virulentos,

como o0s Streptococcus viridans. As manifestagoes a distancia, na El subaguda, sdo mais



i)

comuns e relacionam-se, mais freqiientemente, a fendmenos imunoldgicos, enquanto na aguda
sao menos freqiientes e relacionam-se mais a fendmenos embolicos. Certos microorganismos
sdo caracteristicos de El aguda ou subaguda: outros, porém, de viruléncia intermediaria,
produzem casos com severidade intermédia como Streptococcus bovis, enterococos,
haemophilus e outros. O grupo HACEK (Haemophilus spp., Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikinella spp. Kingella kingae), fungos e
culturas negativas, relacionam-se com a EI subaguda. Desta forma, a identificagdo do
microorganismo ¢ as manifestagdes clinicas ddo ao meédico subsidios para classificar a EI
como aguda ou subaguda (QUADRO 1) ( CUNHA, GILL e LAZAR, 1996).
3.4 ASPECTOS DIAGNOSTICOS

O diagnostico de EI, nem sempre é facil de ser estabelecido. Em uma proporgdo
surpreendentemente alta de casos, o diagnostico de certeza ¢ dificil, quer seja pela
impossibilidade de acesso as vegetagdes pelos exames disponiveis, quer seja pela variedade e
inespecificidade dos sintomas e sinais da doenga (DURACK et al., 1994).

Em 1981, Reyn e colaboradores definiram critérios para classificar os casos suspeitos
de EI como : definitivo, provavel, possivel e rejeitado. As categorias propostas por Reyn e
colaboradores foram rapidamente aceitas e muito utilizadas até recentemente (REYN et al.,
1981). Em 1994 Durak, Lukes, Bright e o Servigo de Endocardite da Duke University School
of Medice publicaram critérios para diagnostico de El. incluindo o uso do ecocardiograma. Os
autores classificaram a EI como: definitiva, possivel e rejeitada baseados em critérios maiores
e menores (QUADROS 2 e 3), (DURACK et al.. 1994). Outros estudos como o de Hoen e

colaboradores validaram os critérios da Duke (HOEN et al_, 1996).



QUADRO 1. DIFERENCIACAO ENTRE ENDOCARDITE INFECCIOSA AGUDA E

SUBAGUDA

SINTOMAS AGUDA SUBAGUDA
Anorexia Comum raro
Mialgia/artralgia Comum infreqiiente
Fadiga Raro comum
tosse/dispnéia Comum raro
Pleurite/dor toracica’hemoptise Comum raro

dor lombar e dorsal Comum comum
Perda de peso Raro infreqiiente
Cefaléia Comum infreqiiente
Alteragdo consciéncia Comum infreqiiente
estado confusional Comum raro

AVC sem causa aparente Raro comum

SINAIS
Temperatura alta
NOVO SOpro
Esplenomegalia
Patéquias
Nodulos de Osler
lesdes de Janeway

Hemorragias subungueais

Manchas de Roth
Insuficiéncia cardiaca

EXAMES LABORATORIAIS

Anemia
Leucocitose

Hematiria microscopica

Hematuiria/proteiniria
VHS

fator reumatoide alto
VDRL elevado

Disturbios de condugdo
Pneumonia/émbolo séptico

Aneurisma micotico

maior que 38
Infreqiiente
Raro
Comum
Raro
Comum
Infreqiiente
Raro
Comum

Raro

Comum
Infreqiiente
Raro

menor que 50
Raro

raro

comum
comum

raro

menor que 38
raro

comum
comum
comum

raro

comum
comum

comum
maior que 50
comum
comum

raro

raro

comum

Abreviaturas: AVC: acidente vascular cerebral; VHS: velocidade de hemossedimentagdo na

primeira hora; VDRL: sorologia para sifilis.
Adaptado de CUNHA, GILL e LAZAR,1996.




QUADRO 2. DEFINICAO DOS CRITERIOS DE DUKE PARA O DIAGNOSTICO
DE ENDOCARDITE INFECCIOSA (EI)

CRITERIOS MAIORES
Hemocultura positiva
Microorganismos tipicos de EI em 2 amostras separadas:

Streptococcus viridans, Streptococcus
bovis,grupo HACEK, ou

Staphylococcus aureus ou enterococos comunitarios, na auséncia de um foco primario, ou

Hemocultura persistentemente positiva, definida como a presenga de um mesmo
microorganismo compativel com El em:

1. Culturas colhidas com 12h de intervalo

2. Trés hemoculturas positivas ou a maioria de 4 hemoculturas colhidas ou mais, com
intervalos de uma hora entre a primeira e a ultima.

Evidéncia de envolvimento endocdrdico,

Ecocardiograma positivo para EI:

1 Massa intracardiaca movel em valva ou em outras estruturas ou em lesdes de jato ou em
material implantado, na auséncia de outra explicagdo anatémica ou

2 Abscesso ou

3 Surgimento de uma deiscéncia de protese, ndo-existente previamente ou

4 Nova msuficiéncia valvar
CRITERIOS MENORES
Predisposi¢do: fatores predisponentes intracardiacos ou uso de droga injetavel
Febre: maior que 38 ° C
Fenomenos vasculares: embolias arteriais maiores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas
micoticos, hemorragias intracranianas, hemorragias conjuntivais, lesdes de Janeway
Fenomenos imunoldgicos: glomerulonefrite, ndédulos de Osler. manchas de Roth.
fator reumatoide
Evidéncia microbiologica: hemoculturas positivas, ndo seguindo os critérios maiores,
ou evidéncia sorologica de infecgdo ativa com microorganismos consistentes com EI
Ecocardiograma: consistente com EI, ndo-dentro dos critérios maiores

HACEK: Haemophilus spp., Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eiknella spp., Kingella kingae .

Fonte: DURACK et al., 1994
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QUADRO 3. CRITERIOS DE DUKE PARA O DIAGNOSTICO DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA (EI)
El DEFINITIVA
Cntério patologico
Microorganismos: demonstrados por cultura ou analise histologica em vegetagdo. émbolo
séptico ou abscesso cardiaco ou
Lesoes patologicas: vegetagdo ou abscesso cardiaco demonstrando EI ativa
Critério clinico (usando as definigdes da TABELA 3)
2 critérios maiores, ou
1 critério maior e 2 menores. ou
5 critérios menores
EI POSSIVEL
Casos em que faltam evidéncias para EI definitiva e ndo se enquadra como rejeitada
EI REJEITADA
Presenca de outro diagnostico, ou
Resolugdo das manifestagbes de EI com 4 dias de antibidtico ou menos
Sem evidéncia de El na cirurgia ou autopsia, apos 4 dias ou menos de antibioticoterapia

Fonte: DURACK et al., 1994

3.5 TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento clinico 1solado € eficaz em grande porcentagem dos casos de EI, mas, as
vezes, torna-se necessario a intervengao cirurgica devido a deterioragdo hemodindmica, a
impossibilidade de controle da infecgdo. a manifestagdes embdlicas ou a complicagdes locais
(ACAR etal., 1995).

A porcentagem de pacientes operados na fase ativa varia em diferentes séries de 24 a
37% ( ACAR et al,1995; MANSUR et al., 1990; JORGE et al., 1995). A cirurgia €
considerada precoce, quando realizada na fase ativa da EI - na vigéncia de antibioticoterapia;
recente, quando até 3 meses apos o tratamento antibidtico e tardia, quando realizada apos 3
meses do final do tratamento antibiotico (ACAR et al., 1995). Até a década de 60, havia um
grande temor de realizar tratamento cirurgico em pacientes com EI por causa dos riscos de
implantar-se uma protese sobre um tecido infectado (KIMOSE., LUND ¢ KROMANN-

HANSEN, 1990). Os pioneiros da abordagem foram Kay e colaboradores, em 1961, e
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Dubourg e colaboradores, em 1963, para EI do lado direito; Littlefield, Muller Jr e Dammann
Jr e Wallace, Young Jr e Osterhout, em 1965, para EI do lado esquerdo (KAY et al., 1961;
DUBOURG et al.., 1963; Littlefield, Muller Jr e Dammann Jr., 1965; WALLACE, YOUNG
JR e OSTERHOUT,1965). Apos a década de 60, o numero de cirurgias aumentou
consideravelmente, tornando-se tdo importante quanto a antibioticoterapia no tratamento da

EI (ACAR et al., 1995).

3.5.1. Indicagdo cirirgica

Enquanto a cirurgia ganha espago, no tratamento da EI, surgem davidas na literatura
em relacdo a quais pacientes operar. Em fase inicial eram encaminhados a cirurgia pacientes
muito graves, com inumeras complicacdes, o que prejudicava os resultados do tratamento
cirargico. Com a ampliagdo da indicagdo cirurgica, pode-se operar pacientes em melhores
condigdes, com melhores resultados; ainda hoje, porém, persitem duvidas sobre quais e
quando opera-los (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990; TRIGGIANI et al.,
1997). Postergar a cirurgia pode contribuir para piorar a insuficiéncia cardiaca e as condigdes
locais, devido ao avango da infec¢do; adianta-la pode causar persisténcia da infecgdo na
protese implantada e sépsis (BOGERS et al., 1991).

Segundo Kave as indicagdes cirurgicas sdo varias, mas nem todas sdo de consenso,
algumas sdo indicagdes absolutas e ja estdo bem embasadas pela literatura; outras persistem
em discussdo e algumas sdo consideradas como coadjuvantes (podem corroborar com a
indicagao cirurgica), (KAYE, 1985).

Estio bem estabelecidas como indicagdo cirurgica: insuficiéncia cardiaca de dificil
controle. lesdo orovalvar severa levando a insuficiéncia cardiaca, sépsis nao-responsiva a

antibioticoterapia, presenga de abscesso paravalvar, disturbio de condugdo de aparecimento
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recente, infecgdo fungica.
E coadjuvante: infecgdo em protese;
Nio apresentam definicdo em relagdo a importincia como indicagdo cirurgica:

embolias, vegetagdes grandes e moéveis vistas no ecocardiograma.

3.5.1.1 Insuficiéncia cardiaca de dificil controle

A IC de dificil controle clinico € a indicagdo cirirgica mais freqiiente, variando de 54
a 90% na literatura (LINS et al., 1987; MORAES et al., 1987). A crenga, de que a miocardite
seria um fator muito importante na génese da IC na EI, gerou um conceito antigo de que os
pacientes em IC se beneficiariam pouco com a cirurgia (MILLS, UTELY e ABBOTT, 1974).
Em 1972, Buchibinder e Roberts demonstraram em necropsias que o achado de miocardite em
pacientes com EIl apresentava a mesma incidéncia em pacientes com IC e sem ela
(BUCHIBINDER e ROBERTS, 1972). O achado de multiplos abscessos e outras causas de IC
sao infrequentes, portanto, a lesdo orovalvar € a principal causa de IC (MILLS, UTELY e
ABBOTT, 1974; WEINSTEIN, 1986).

Varios autores advogam que a indicag@o cirurgica deva ser precoce na presenga de
insuficiéncia cardiaca ndo-responsiva a tratamento clinico. Para Mills Utely e Abbott, a troca
valvar deve ser considerada urgente, quando a insuficiéncia cardiaca leve progride e torna-se
ndo-responsiva a medidas terapéuticas e consideram que o fato de retardar a cirurgia na
esperanga de controlar o quadro ¢ atitude que somente aumenta a mortalidade, antes e apos a
operacdo (MILLS, UTELY e ABBOTT, 1974).

Cukingnan e colaboradores defendem uma atitude mais agressiva no sentido de
substituir a valva precocemente na presenga de IC. Nesta situacdo os autores demonstram

mortalidade semelhante a troca valvar por outras razdes, enquanto a cirurgia mais tardia, apos
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o surgimento de insuficiéncia renal e deterioragdo clinica, piora o prognostico (CUKINGNAN
et al, 1983). D’Agostinho e colaboradores e Acar e colaboradores, também, defendem a
realizagio de cirurgia precoce em tais casos (D’AGOSTINHO et al.. 1995: ACAR et al.,

1995).

3.5.1.2 Lesao orovalvar severa levando a insuficiéncia cardiaca

A 1insuficiéncia valvar na EI esta diretamente ligada a IC. Tem maior importancia do
lado esquerdo do coragdo, sendo infreqiiente a necessidade de cirurgia por insuficiéncia
tricispide ou pulmonar (HECHT e BERGER, 1992). A insuficiéncia valvar na EI tem
instalagdo rapida e, as vezes, subita, determinada por ruptura de cordoalha tendinea,
perfuragdo de cuspide, desinser¢do de protese com insuficiéncia paravalvar, portanto, mal
tolerada pelo coragdo, principalmente a insuficiéncia adrtica aguda. Mills e Abbott
compararam pacientes com IC e insuficiéncia mitral e aodrtica tratados clinicamente e
demonstraram os beneficios do tratamento cirurgico (MILLS, UTELY e ABBOTT.. 1974).

Um dos maiores argumentos, de quem defende o retardo da cirurgia nestas condigoes.
¢ o risco de desenvolvimento de refluxo paravalvar e de reinfecgdo em proteses, bem como as
dificuldades impostas a cirurgia sobre um tecido infectado, e portanto, friavel (KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990). D’Agostinho e colaboradores compararam a
incidéncia de refluxo paravalvar, endocardite residual e mortalidade em pacientes operados na
fase ativa de El e apds a cura e ndo encontraram diferenca estatistica entre os dois grupos.
Para os autores a presen¢a de abscesso e cultura positiva da valva ressecada foram fatores
independentes de risco para refluxo paravalvar e recorréncia da EI (D’AGOSTINHO et al.,
1985). Kimose, Lund e Kromann-Hansen relatam uma baixa incidéncia de recorréncia

(nenhum caso) e de refluxo paravalvar (3%) em cirurgias por EI de valva nativa na fase ativa
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(KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990). Bogers e colaboradores tiveram 6% de
persisténcia do quadro infeccioso apos troca valvar (BOGERS et al., 1991).

A literatura mostra que o ideal € operar os pacientes com sete dias de
antibioticoterapia (tempo habil para esterilizar as hemoculturas) o que diminui a incidéncia
das complicagdes, podendo-se antecipar este prazo, caso se faga necessario (TRIGGIANI et

al., 1997).

3.5.1.3 Sépsis ndo-responsiva a antibioticoterapia

Na EI ndo-complicada a melhora clinica e desaparecimento da febre ocorrem em uma
semana de antibioticoterapia adequada, enquanto as hemoculturas devem estar negativas com
48 horas (CUNHA, GILL e LAZAR, 1996).

A impossibilidade de esterilizar as hemoculturas ou a presenca de febre persistente a
despeito da antibioticoterapia caracterizam a n3o-resposta ao tratamento antibiotico, e ocorre,
aproximadamente, em um ter¢o dos casos (CUKINGNAN et al., 1983). Geralmente estdo
associadas a presenga de microorganismos resistentes, bacilos Gram-negativos,
Staphylococcus aureus ou fungos. E situagdo que pode ocorrer mesmo quando o
microorganismo € sensivel ao antibidtico em uso. Nos casos em que o sitio de infecg¢io €
inacessivel ao antibiotico como, por exemplo, a presenga de abscesso ou a presenga de
infec¢do a distancia (abscessos metastaticos), esta ultima deve ser excluida sempre. como
causa de ndo-resposta ao tratamento antibiotico, antes de se indicar a substituicdo valvar
(ACAR et al, 1995).

Mansur e colaboradores publicaram 18,6% de falhas no tratamento etiologico. mais
frequente em EI de protese (MANSUR et al., 1990).

Na El do lado direito do coragdo, a falha da antibioticoterapia ¢ menos comum.



Segundo Hecht e colaboradores os pacientes com febre por mais de 3 semanas tiveram 92%

de cura com antibioticoterapia (HECHT e BERGER, 1992).

3.5.1.4 Abscessos

O aparecimento de abscesso ¢ uma das piores complicagdes da EI, sua frequéncia ndo
esta bem determinada, ocorre em 20 a 52% dos casos em estudos realizados em necropsia ou
cirurgia (OMARI ET AL., 1989) . Amett e Roberts encontraram 28% de pacientes com
abscesso em EI de valva nativa em um estudo de 95 necropsias (ARNETT e ROBERTS,
1976). Blumberg e colaboradores demonstraram presenga de abscesso em 47% dos casos em
uma série de 51 episodios de EI ( 20 proteses e 31 valvas nativas), mais freqiiente, em posigao
aortica (56%) e em pacientes com protese (60%), (BLUMBERG et al., 1995). David e
colaboradores encontraram 53% de abscessos em 62 cirurgias (38 valvas nativas e 24
proteses), as proteses apresentavam 75% de abscessos e as proteses aorticas 81% (DAVID et
al., 1990). As proteses mecdnicas tém maior probabilidade de apresentarem abscessos. A
infec¢do nelas inicia-se na sutura do anel ou em trombos proximos a eles, enquanto nas
proteses biologicas o processo infecioso € semelhante ao da valva nativa, iniciando-se com
maior freqiéncia a partir dos folhetos (HORSTKOTTE et al., 1995. CHASTRE e
TROUILLET, 1995).

O comprometimento do tecido fibroso entre a valva adrtica (VA) e folheto anterior da
valva mitral (VM), chamado de estruturas subaorticas, também pode ocorrer. Karalis e
colaboradores, utilizando ecocardiograma transesofagico em 55 pacientes com EI em VA
demonstraram o acometimento de estruturas subaorticas em 44% dos casos. Lesdes que
incluiram 8 abscessos ou aneurismas da regido fibrotica intervalvar , 7 perfuragdes para atrio

esquerdo, 2 aneurismas e 7 perfuragdes do folheto anterior da VM (KARALIS etal., 1992)



A presenga de abscesso constitui indicagdo cirirgica absoluta na maioria dos relatos
(OYONARTE et al,, 1997, BLAUSTEIN e LEE, 1996. CUNHA, GILL e LAZAR, 1996,
JORGE et al., 1995; DAVID et al., 1990). Todavia, Scanlan, Seward e Tajik publicaram, em
1982, dois casos de abscessos tratados clinicamente com sucesso imediato, € quando os
autores questionam, pela primeira vez na literatura, a necessidade de cirurgia para todos os
pacientes com abscesso (SCANLAN, SEWARD e TAJIK., 1982).

Recentemente, Choussat e colaboradores, em 233 pacientes com abscesso,
demonstraram 20 casos (9%) tratados clinicamente. A mortalidade no grupo foi de 40%, com
igual porcentagem de complicagdes em 6 meses de seguimento. O grupo tratado

cirurgicamente teve mortalidade de 16% (CHOUSSAT et al., 1999).

3.5.1.5 Disturbios de condugdo de aparecimento recente

Bloqueios atrio-ventriculares de alto grau (2 a 4% das EI) tém um alto risco de
faléncia cardiaca € morte. Sdo sinal de extensdo do processo infeccioso para a parte
membranosa do septo interventricular, usualmente um local de extensdo de EI em VA,
justificando a cirurgia de emergéncia. A confirmagao diagnostica pode ser feita através de
ETE (ACAR et al., 1995).
Segundo Weinstein, os abscessos septais que tém origem em infec¢do da VM. estdo
geralmente situados na porgdo mais baixa do septo interventricular, ao eletrocardiograma
(ECG). observa-se aumento gradual no tempo de condug@o (aumento dos intervalos P-R e Q-
T), e, muitas vezes, bloqueio de ramo esquerdo (BRE), os bloqueios de ramo direito nao sdo
freqiientemente vistos. Para o autor, o reconhecimento de tais alteragdes € encaminhamento
dos pacientes a tratamento cirurgico sdo fundamentais. Uma situagdo menos suspeitada

clinicamente € o abscesso por infecgdo da VA, porque as alteragdes eletrocardiograficas sdo
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menos especificas. Eletrocardiogramas seriados demonstram arritmias, alteragdes de
conducdo, bloqueio atrio-ventricular total (BAVt) ou taquicardia ventricular. Segundo
Weinstein, o tratamento cirturgico esta indicado nestas circunstiancias (WEINSTEIN, 1986).
Blumberg e colaboradores demonstraram que disturbio de condu¢do foi a unica
alteragdo preditiva da presenga de abscesso e recomenda ETE para os pacientes com esta
alteracio (BLUMBERG et al, 1995). Kimose, Lund e Kromann-Hansen observaram maior
incidéncia de distarbios de condugdo em pacientes com abscesso (KIMOSE, LUND e
KROMANN-HANSEN, 1990). Blumberg e colaboradores demonstraram que o surgimento
de um disturbio de condugdo, previamente ausente, foi o unico fator preditivo da presenga de
abscesso. Insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia valvar, EI de VA, EI de protese, pericardite,
febre persistente, microorganismos mais virulentos e drogadi¢do ndo se correlacionaram com
presenga de abscessos. No diagnostico dos mesmos, a sensibilidade e especificidade do ETT
foram 23% e 90% e do ETE foram 78% e 100%, respectivamente (BLUMBERG et al.,

1995).

3.5.1.6 Infec¢ao fungica

Segundo Rubinstein ¢ Lang a infec¢do fungica € responsavel por, aproximadamente,
1% dos casos de EI. Em geral, de indicagdo cirurgica absoluta. Em EIl por aspergillo, a
mortalidade de 7 casos tratados clinicamente foi de 100% e de 57% a dos 7 pacientes tratados
cirurgicamente. A sobrevida a EI por fungo em valva nativa foi de 21% com tratamento
clinico e 58% com tratamento cirurgico. Em pacientes com EI precoce, apos cirurgia cardiaca,
a sobrevida foi de 13 e 50% com tratamento clinico e cirirgico, respectivamente. Na presenca
de fungos, a taxa de embolia ¢ de 70%, nao havendo beneficios em se retardar a cirurgia

(RUBINSTEIN e LANG, 1995).



3.5.1.7 Infecg¢do em protese

Segundo Chastre e Trouillet, a probabilidade de ocorréncia de EI em protese € de,
aproximadamente, 3% ao ano e, no primeiro ano, com o pico de incidéncia ocorrendo por
volta da quinta semana apos o implante da valva. A protese mecanica ¢ mais propensa a El no
primeiro ano, mas ao longo de cinco anos a incidéncia em proteses mecanicas € porcinas se
equivale. A probabilidade de EI em protese mitral e aortica ¢ igual (CHASTRE e
TROUILLET, 1995). Para Horstkotte e colaboradores, a incidéncia de EI em protese
biologica mitral ¢ de 0.49% por paciente ao ano; para protese biologica aortica € de 0,91% e
0.9% para combinacdo de mais de uma protese bioldgica. Para protese mecanica mitral é de
0,45%, ja, para protese mecdnica aortica € de 0,54% e 0.,64% para multiplas proteses
mecdnicas (HORSTKOTTE et al., 1995).

Segundo Garvey e Neu, a infecgdo que ocorre até¢ 60dias do implante da protese ¢
chamada de EI precoce e, com mais de 60 dias, de EI tardia, uma diferenciagdo que tem
implicagdes clinicas, bacteriologicas, terapéuticas e prognosticas, contudo, a divisio de 60
dias ¢ de certa forma arbitraria. Fatores como tipo de microorganismo e local de inoculagio,
entre outros, poderdo influenciar no intervalo de tempo entre a cirurgia e o inicio dos sintomas
de EI. Assim, é possivel que infecgdes por Staphylococcus epidermidis, difteréides ou fungos,
que venham a manifestar-se com mais de 60 dias, possam ter tido origem no ato cirurgico ou
periodo perioperatorio (GARVEY E NEU, 1978).

Chastre e Trouillet, revisando mais de 1400 casos de EI em 15 diferentes publicagoes.
mostraram que na EI precoce os estafilococos s@o os microorganismos mais comumente

isolados (Staphyviococcus epidermidis 33%; Staphylococcus aureus 17%), apés um ano de
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implante as incidéncias sdo de 26% de Staphylococcus epidermidis, 12% de Staphylococcus
aureus e 30% de estreptococos (CHASTRE e TROUILLET, 1995).

A mortalidade em EI precoce de protese varia de 40 a 75%, enquanto na EI tardia, em
geral, a mortalidade ¢ inferior a 40% (HORSTKOTTE et al., 1995; CHASTRE e
TROUILLET, 1995).

A presenca de protese por si sO ndo prevé indicagdo cirargica, ainda que alguns
estudos tenham demonstrado resultados superiores com tratamento combinado, clinico e
cirargico, quando comparados ao tratamento clinico 1solado (YU et al., 1994; WOLFF et al_,
1995).

Yu e colaboradores, em estudo multicéntrico prospectivo realizado nos Estados
Unidos em 74 pacientes com EI de protese (31% precoce, 69% tardia) mostraram que a troca
valvar apresenta mortalidade menor (23%), quando comparada a terapia clinica isolada (56%)
com significdncia estatistica para analise univariada e multivariada. No estudo, os pacientes
operados apresentavam menor gravidade da doenca. Para eliminar fator de erro, os autores
compararam grupos semelhantes de pacientes em relagdo a gravidade da EI e mesmo assim os
pacientes submetidos a tratamento cirurgico tiveram melhores resultados. Os autores propdem
que a indicagdo cirurgica em EI de protese seja ampliada e mais precoce (YU et al., 1994).

Wolff e colaboradores, em 122 casos estudados de EI em protese, mostraram
sobrevida em 4 meses de 52% com tratamento clinico e de 75% com tratamento cirurgico
(p<0.,01). Quando compararam isoladamente pacientes com EI por Staphvlococcus aureus, a
sobrevida clinica foi de 5% e a cirurgica de 45%, enquanto para outros microorganismos a
sobrevida foi semelhante 81 e 89% com tratamentos clinico e cirurgico, respectivamente.
Ainda no mesmo estudo ndo houve diferenga de mortalidade quando se compararam pacientes

operados com 8 ou mais dias de antibioticoterapia (mortalidade de 20%) e com menos de 8



dias (mortalidade de 20%), (WOLFF et al., 1995).

3.5.1.8 Embolias

A presenga de embolia € uma das indicagdes cirurgicas mais controversas na literatura.
Eventos embolicos estdo entre as complicagdes mais comumente associadas a EI; ocorrem em
13 a 51% dos casos em estudos clinicos € em 44 a 60% em autopsias. (STECKELBERG et
al.,1991; MILLAIRE et al., 1997, SALGADO et al.,1989; DAVENPORT e HART, 1990). Os
eventos embolicos podem resultar em disfungdo irreversivel do o6rgdo acometido ou levar a
morte, portanto, € sempre desejavel a sua preven¢do. Dai, alguns autores recomendarem a
substituicdo valvar em pacientes com embolias recorrentes ou com alto risco de embolia
(EGEBLAD et al., 1979; DAVIS et al., 1980). Outros autores defendem o principio de que os
episodios embolicos diminuem sensivelmente com o inicio da antibioticoterapia e controle da
infecg@o, ndo sendo necessario o tratamento cirurgico para preveni-los (SALGADO et al.,
1989; HART et al., 1990; STECKELBERG et al., 1991).

Horstkotte e colaboradores mostraram que um primeiro episodio embolico ¢
acompanhado de recorréncia dentro de 30 dias em 54% dos casos (HORSTKOTTE et al..
1995).

Hart e colaboradores demonstraram que a incidéncia de embolia reduz-se
significativamente com o tratamento clinico. Em um estudo multicéntrico de 212 casos de EI
os autores demonstraram que 66% dos eventos embdlicos ocorreram na apresentagdo da
doenga e 11% nas 48h subseqiientes. A incidéncia, apos 48h de antibioticoterapia, foi de 2 a
5%. Os mesmos autores demonstram que a reincidéncia de embolia foi de 19% (27% de
pacientes com vegetagdo e 13% sem vegetagdo). Infecgdo ndo-controlada estava presente em

43% dos pacientes com reincidéncia de embolia. O nisco de AVC isquémico recorrente



durante a internagd@o foi de 0,5% por dia de hospitalizagdo por paciente e de 0,.3% naqueles
com infec¢do controlada (HART et al.. 1990).

Davenport e Hart, estudando 62 episodios de EI em protese, demonstraram
importante redugdo na incidéncia de acidentes vasculares cerebrais apos o inicio da
antibioticoterapia. Os autores acreditam que a ocorréncia de embolia, apos adequado
tratamento antibiotico, pode estar relacionada a falta de controle da infecgdo e interrogam a
indicagdo cirirgica nestas circunstancias. Eles ndo observaram relagdo significativa entre
anticoagulagdo e presenga de AVC (DAVENPORT e HART, 1990).

Salgado e colaboradores publicaram estudo em 175 casos de EI em protese e valva
nativa, com embolias ocorrendo em 38,7% das proteses e 35.3% das valvas nativas, sendo que
29.7% das embolias ocorreram apds inicio da antibioticoterapia (média de 4 dias de
tratamento). A recorréncia de embolia foi rara (3%) e ocorreu antes do inicio de
antibioticoterapia em todos os casos. Os autores nao indicam cirurgia para prevenir embolia.
Os mesmos observaram incidéncia de complicagdes neurologicas, significativamente maior,
em pacientes com Staphylococcus aureus (SALGADO et al., 1989).

Steckelberg e colaboradores, estudando EI de valvas nativas do lado esquerdo.
demonstraram uma incidéncia de embolia de 13 por 1000 paciente-dia na primeira semana de
tratamento, e de 1.2 por 1000 paciente-dia apos duas semanas de antibioticoterapia. Os
autores, ainda, correlacionaram a presenga de vegetagdo vista no ecocardiograma. ao
microorganismo infectante, mostrando que a presenga de vegetacdo so estava relacionada a
maior incidéncia de embolia, nas infeccdes por Streptococcus viridans € ndao em infec¢do por
Staphylococcus aureus (STECKELBERG et al., 1991).

Segundo Pruitt e colaboradores, estudos mais antigos correlacionavam as

complicagdes embolicas mais a pacientes com EI subaguda por Streptococcus viridans.



Atualmente, ha propensdo, a maior incidéncia de embolia em EI por microorganismos mais
virulentos como o Staphylococcus aureus; isto, aparentemente, decorre de maior sobrevida
dos pacientes com infecgdes mais graves. Sdo embolias que ocorrem mais freqilentemente no
inicio da infeccdo e reduzem-se com o tratamento adequado. Contudo, a infeccdo por
Staphylococcus aureus ndo pode por si so ser considerada como altamente preditiva de
embolia. Os autores na sua série tiveram 13 episodios de embolia cerebral em 49 pacientes
com EI por Staphylococcus aureus. A presenga de um evento embolico, inclusive, ndo foi
necessariamente preditiva de nova embolia; 50% de pacientes com embolia cerebral ndo
tinham embolia prévia e dos pacientes com embolia sist€émica, 33% tiveram embolia cerebral
(PRUITT et al., 1978).

No estudo de Hart e colaboradores, as embolias em EI por Staphylococcus aureus
tendem a ser mais freqilentes, mais precoces, multiplas, mais comuns em sistema nervoso
central (SNC) e com pior prognostico (HART et al., 1990).

Para Hecht e Berger. nos casos de EI do lado direito, a presenga de mualtiplos episodios
embolicos, possiveis de ocorrer, mesmo depois da antibioticoterapia, ndo pioram o
prognostico e ndo devem ser critério para indicagdo cirurgica (HECHT e BERGER, 1992).

Para Acar e colaboradores, a cirurgia deveria ser realizada sem demora em pacientes
com um segundo episddio embolico e deveria ser considerada apos um primeiro episodio
embolico. quando o paciente apresentasse vegetagdes grandes e moveis no ecocardiograma
(ACAR et al., 1995).

Varios estudos recentes apresentam eventos embolicos como critério de indicagdo
cirargica (BOGERS et al., 1991; JORGE et al.. 1995; OYONARTE et al., 1997: d"UDEKEM
etal., 1997; POMPILIO et al., 1998).

Em certas circunstancias a presen¢a de embolia cerebral pode limitar a indicagdo



cirurgica pelo risco de piora neurologica no transoperatorio. Maruyama e colaboradores
tiveram 71% de piora do quadro neurologico em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca
apos 1 a 16 dias (5,3 em média) de um AVC isquémico, sendo, esta piora, mais freqiiente em
pacientes com EIl (MARUYAMA etal., 1989).

Eishi e colaboradores, em um estudo multicéntrico, realizado no Japdo, demonstraram
alto risco de complicagdes neurologicas e obito em cirurgias realizadas precocemente apos
AVC. A mortalidade hospitalar e o agravamento da complicagdo cerebral, de acordo com o
intervalo entre 0 AVC e a cirurgia, foram respectivamente: 66,3% e 45,5% dentro de 24
horas; 31,3% e 43.8% entre 2 e 7 dias; 16,7% e 16,7% entre 8 e 14 dias; 10% e 10% entre 15
e 21 dias; 26,3 % e 10,5% entre 22 ¢ 28 dias e 7% e 2.3% com mais de 28 dias (EISHI et al.,
1995).

Arauz-Gongora e colaboradores, em 131 casos de EI tiveram 9 pacientes operados
apos um AVC (5 a 30 dias apos o evento) 2 pacientes morreram (p=0.66) e os outros nao

tiveram piora do quadro neurologico (ARAUZ-GONGORA, 1998).

3.5.1.9 Vegetagoes grandes e moveis pela ecocardiografia

Acredita-se que grandes vegetagdes tenham pior progndstico que pequenas
vegetagdes, no entanto, este assunto ainda permanece em discussio na literatura. Alguns
autores sugerem que a presenca de vegetacdes, tamanho e mobilidade podem ter implicagdes
prognosticas (CORMIER e VAHANIAN, 1995).

Em 1976, Wann e colaboradores mostraram com ecocardiograma Modo-M que as
vegetacdes estavam associadas com aumento do risco de insuficiéncia cardiaca, regurgitagao
valvar, necessidade de cirurgia e obito (WANN et al., 1976). Mais tarde, varios autores,

usando ecocardiograma bidimensional, demonstraram que grupos de pacientes, com



vegetagoes do lado esquerdo, tiveram taxa de mortalidade maior que pacientes sem vegetacdo
(CORMIER e VAHANIAN, 1995). Conclusdes similares foram tiradas para EI do lado
direito. Robins e colaboradores demonstraram que a antibioticoterapia foi eficiente em todos
0s pacientes sem pequenas vegetagdes (menor que 10mm) ou com elas, e somente em 60%
dos pacientes com vegetagoes maiores que 10mm (ROBBINS et al., 1986).

Miigge e colaboradores, em uma série de 105 pacientes estudados por ETE, mostraram
que o nisco de embolia fo1 significativamente maior em pacientes com vegetagdo maior que
10mm, comparado aqueles com vegetacdes menores ou sem vegetagdes. No mesmo estudo , a
EI de VM teve pior prognostico e vegetagdo em VM maior que 10mm foi um fator preditivo
de embolia, com sensibilidade de 100%, especificidade de 65%, valor preditivo positivo de
61% e valor preditivo negativo de 100% (MUGGE et al., 1989).

Na série de Horstkotte e colaboradores, citado por Acar e colabores, 70% dos
pacientes sem vegeta¢cdo no ecocardiograma estavam livres de embolia, apos 100 dias da
admissdo hospitalar, enquanto 61% e 45% estavam livres de embolia com vegetagdes
menores que Smm e maiores que Smm, respectivamente (ACAR et al., 1995).

Lancellotti e colaboradores, utilizando ETE mediram todas as vegetagdes encontradas
em cada paciente ¢ demonstraram que, quando a soma do comprimento de todas as
vegetacdes encontradas era maior que 14mm, o achado constituia-se em variavel preditiva
independente de risco de embolia (LANCELLOTTTI et al., 1998).

Wong e colaboradores observaram maior incidéncia de IC e necessidade de cirurgia
em pacientes com vegetagdes maiores que 10mm, mas niao houve diferenca na mortalidade e
incidéncia de acidente vascular cerebral (AVC). Os mesmos autores demonstraram que as
vegetagdes em VA tiveram maior incidéncia de IC e AVC (WONG et al., 1983).

No estudo de Steckelberg e colaboradores, o tamanho e a presenca de vegetagdo nao



se correlacionaram com a incidéncia de embolia, exceto quando a infecg@o era causada por
Streptococcus viridans. Nestes casos, a presenga de vegetagdo era preditiva de risco de
embolia, embora no mesmo estudo a freqiéncia de embolia tenha sido maior com
Staphylococcus aureus (STEKELBERG et al., 1991).

Jaffe e colaboradores fizeram notar uma incidéncia de 26% de embolia em pacientes
com vegetagdo, ¢ 11% em pacientes sem vegetagdo, mas esta diferenca ndo foi
estatisticamente significativa. Os mesmos autores demonstraram pior prognostico nos
pacientes com embolia, € maior incidéncia de embolia em EI de VM (JAFFE et al., 1990).

Lutas e colaboradores ndo observaram relacdo entre presen¢a e tamanho das
vegetagdes e incidéncia de embolias, insuficiéncia cardiaca, necessidade de cirurgia e obito
(LUTAS et al., 1986).

Hecht e Berger, analisando EI do lado direito em drogaditos, ndo encontraram
correlacdo entre tamanho e mobilidade das vegetagdes e embolias pulmonares (HECHT e
BERGER, 1992).

Heinle e colaboradores ndo constataram relagdo entre presenga € tamanho das
vegetagdes e embolia. Os autores demonstraram que a analise de tamanho, forma, mobilidade
e classificagdo em séssil ¢ pedunculada pela ecocardigrafia bidimensional transtoracica
variaram muito, quando o exame foi realizado por quatro ecocardiografistas diferentes,
demonstrando serem os parametros subjetivos na avaliagdo do risco de embolia (HEINLE et
al... 1994).

Embora haja tendéncia na literatura para aceitar que grandes vegetagdes possam
influenciar na evolugdo, prognostico e indicagdo cirurgica da EI. quando avaliam-se todos os
estudos € preciso ter em mente que:

a) os critérios de inclusdo sdo variaveis, alguns estudos incluem pacientes com



embolias prévias e outros os excluem;

b) o intervalo de tempo entre o ecocardiograma e o inicio do tratamento quase nunca €
mencionado e pode alterar o risco de embolia;

¢) os estudos, as vezes, incluem ou ndo proteses e El de valva tricuspide (VT);

d) o tempo de observa¢do nem sempre € mencionado e o risco de embolia depende do
tempo de exposi¢do a ele;

€) 0 microorganismo altera o risco de embolia (CORMIER e VAHANIAN, 1995).

Ainda quando se pensa em indicar cirurgia, baseada no aspecto da vegetagdo, sem
considerar outras complicagdes, deve-se levar em conta a possibilidade de vegetectomia,

tratamento cirurgico sem troca valvar (CORMIER e VAHANIAN, 1995).

3.5.2 Técnicas cirurgicas

Para Acar e colaboradores, os objetivos da cirurgia sdo: corrigir a disfungdo valvar,
ressecar o tecido infectado, que puder criar um foco de resisténcia a ag@o antibiotica; drenar e
vedar cavidades abscedadas; fechar fistulas entre as camaras cardiacas € entre as camaras
cardiacas e grandes vasos; remover grandes vegetacdes que possam ser focos de embolia e de
manutengdo infecciosa . A cirurgia a ser realizada depende da valva acometida e da extensdo
da lesdo. Os critérios para implante de protese biologica ou mecanica seguem 0S MESMOS
principios para as trocas valvares convencionais, considerando idade, risco embdlico e
necessidade de anticoagulagdo prolongada (ACAR et al., 1995).

Outra possibilidade cirirgica € a realizagdo de vegetectomia e plastia da valva
acometida. Chandraratna e colaboradores, em 1978, e Jagger, McCaughan e Pawsey em 1986,
descreveram o primeiro e segundo casos, respectivamente, de vegetectomia de valva

tricaspide, Yee e Ullyot, em 1988 ¢ Yee e Khonsari, em 1989, e Allen e colaboradores, em
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1991, publicaram séries maiores de pacientes tratados por aquela técnica
(CHANDRARATNA et al., 1978; JAGGER, MCCAUGHAN e PAWSEY, 1986; YEE e
ULLYOT, 1988; YEE e KHONSARI, 1989; ALLEN et al., 1991). Em 1988 Hughes e Nobles
publicaram o primeiro caso de vegetectomia em VM. Drevfus e colaboradores também o
fizeram, em 1990, em 40 casos (VM. 28; VA: 3; VM+VA: 7, VT: 2) tratados sem a
substituicdo da valva com mortalidade perioperatoria de 2,5%, fez-se reoperagdo em um caso
e a mortalidade tardia for de um caso. Ndo foi necessario nenhuma reoperagdo tardia no
decorrer de 30 meses de seguimento € ndo houve nenhum caso de recorréncia. Hendren et al.,
em 1992, publicaram uma série de 22 casos de plastia de VM por EI, sendo 6 casos na fase
ativa da doenga com bons resultados (HUGHES e NOBLE, 1988; DREYFUS et al.. 1990).

Na VT, além da troca valvar e vegetectomia, tem-se a possibilidade de valvectomia.
Arbulu e Asfaw, em 1981, propuseram a valvectomia sem implante de protese,
principalmente em pacientes drogaditos. Os autores tiveram 10% de mortalidade cirurgica, e
16% dos pacientes foram submetidos a implante de uma protese, por descompensagio
cardiaca, mais tarde, apos cura da EI (ARBULU e ASFAW, 1981).

Em alguns casos a EI pode invadir as estruturas perivalvares, causando destruigdo de
varias formas, como abscessos de anel, pseudoaneurismas, envolvimento de outras valvas,
fistulas intracardiacas e destruigdo de tecido de condugdo. Sdo alteragdes mais comuns na El
de VA e representam um desafio para o cirurgido. Quando a invasao limita-se ao anel aortico,
retira-se o tecido infectado e as bordas podem ser aproximadas diretamente com pontos
ancorados ou com interposi¢do de retalho de pericardio e a protese implantada sobre este
tecido. Quando a infecgdo invade estruturas subaorticas, realiza-se reconstrugdo dos tecidos
com pericardio ou teflon (AMRANI et al., 1995).

Algumas vezes, ndo ¢ possivel a reconstrugdo com pericardio, sendo necessario o



implante extranular da protese. Nataf e colaboradores preconizaram o uso de um tubo de
dacron para reconstruir as lesdes do anel aortico com implante de protese no interior do tubo,
algumas vezes, € necessario o reimplante de coronarias. Em doenga avangada da valva mitral,
os autores implantaram proteses no interior do atrio (NATAF et al., 1995). David e
colaboradores preconizam a reconstruc¢do do anel mitral. Os autores ndo tiveram bons
resultados com implante de protese no interior do atrio e desenvolveram técnicas para

reconstru¢do do anel mitral com pericardio (DAVID et al., 1990).

3.6 PROGNOSTICO

A mortalidade global por EI varia de 13 a 40% (OYONARTE et al., 1997; KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990; WOO et al., 1989; MCGIVERN, ISPAHANI E
BANKS, 1986; LIEN, SOLBERG e KALAGER, 1988). A mortalidade do tratamento
cirurgico varia de 5 a 30% e pode estar relacionada a varios fatores: estado hemodinamico do
paciente no momento da operagdo, extensdo das lesdes cardiacas, tipo de EI (valva nativa ou
protese), microorganismo infectante e tipo de cirurgia realizada (ACAR et al., 1995;
KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990; TRIGGIANI et al., 1997. CUKINGNAN
etal., 1983; DAVID et al, 1990; LINS et al., 1987; MORAES ¢t al., 1987).

Séo as principais causas de obito: msuficiéncia cardiaca, embolizagdes € hemorragias
cerebrais e sépsis incontrolavel (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990; WOO et
al., 1989: D’AGOSTINHO et al., 1985).

Kimose. Lund e Kromann-Hansen, estudando fatores de risco de mortalidade em EI de
valva nativa, demonstraram que a presenca de IC classes IIl e IV da New York Heart
Association (NYHA) e a presenca de abscesso ou destruigdo do anel valvar eram fatores de

risco independentes para mortalidade em 30 dias, a qual foi de 3.8%, quando os dois fatores
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estavam ausentes, € de 46% com os dois fatores presentes. Quando analisaram a sobrevida a
longo prazo, os autores demonstraram que IC classes III e IV, calcificagdo do anel mitral,
presenga de abscesso ou destruigdo do anel, sexo masculino, arritmias supraventriculares e
presenca de vegetacdo sdo fatores de risco independentes de mortalidade tardia (KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990).

Woo e colaboradores analisaram 176 pacientes com EI (170 valvas nativas, 6
proteses) tratados clinicamente e demonstraram que presenga de mais de 10.000 leucocitos
por mm3 no hemograma, embolizagdes, insuficiéncia cardiaca e certos tipos de
microorganismos (estafilococos, estreptococos beta-hemolitico, pseudomonas e klebsielas)
eram fatores independentes de risco de mortalidade hospitalar. Os autores montaram uma
escala de risco a partir destes dados, na qual pacientes sem nenhum dos fatores de risco
tiveram 5.8% de mortalidade. Com um fator, 15.8%: com 2 fatores. 37.9%; com 3 fatores,
55.,6% e com 5 fatores, 83,3% (WOO et al., 1989).

McGivern, Ispahani e Banks estudaram 92 casos de EI (8 proteses) tratados clinica e
cirurgicamente (8 cirurgias) e demonstraram que niveis de hemoglobina menores que 10g/dl e
VHS maior que 75mm/h estiveram associados a maior mortalidade em analise univariada. Os
mesmos autores ndo encontraram correlagdo entre IC na admissdo ¢ mortalidade, embora a IC
tenha sido a principal causa de o6bito (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS, 1986).

Karalis e colaboradores estudaram 49 pacientes, admitidos por EI de valva nativa ou
protese, que ndo apresentavam IC no momento da admissdo; todos eles foram submetidos a
um ecocardiograma bidimensional e Doppler na primeira semana de internamento, 47%
destes pacientes apresentavam insuficiéncia valvar de moderada a severa. A presenga de
insuficiéncia valvar ndo foi preditiva de surgimento de insuficiéncia cardiaca, de necessidade

de cirurgia ou de mortalidade. O surgimento de insuficiéncia cardiaca esteve associado a
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maior necessidade de cirurgia e obito (KARALIS etal., 1991).

André e colaboradores, em estudo realizado no Brasil, de 39 pacientes operados.
demonstraram maior letalidade em pacientes submetidos a cirurgia emergencial, em infecgdes
por Staphylococcus aureus, em pacientes em coma apos 6 horas de cirurgia e uma tendéncia a
maior letalidade em pacientes com complicagdes neurologicas. A combinagdo de dois destes
fatores aumentou a mortalidade em 8 vezes (ANDRE etal., 1997).

Vuille e colaboradores acompanharam através de ETT a evolugdo das vegetagdes em
32 pacientes com EI de valva nativa e demonstraram que a persisténcia de vegetagdo apos a
resolucdo do quadro infeccioso € comum e ndo se correlaciona com maiores complicagdes ou
maior mortalidade (VUILLE et al., 1994).

Bogers e colaboradores apresentaram maior mortalidade em pacientes operados,
quando a IC foi a indicagdo para o tratamento cirurgico. Ndo houve diferenca de mortalidade
e morbidade em relagdo a protese ou valva nativa e em relagdo ao agente infecccioso
(BOGERS et al.. 1991).

Hecht e Berger, estudando EI do lado direito em drogaditos, confirmaram maior
mortalidade nos pacientes com vegetagdo maior que 2cm. Ndo houve diferenga de
mortalidade em relagdo a dura¢do dos sintomas ou ao uso prévio de antibiodtico, contagem de
leucocitos, hemoglobina, creatinina, insuficiéncia cardiaca direita (ICD) ou embolia
pulmonar. No mesmo estudo a ndo-redugdo do tamanho das vegetagdes ndo se correlacionou
com falha de tratamento clinico (HECHT e BERGER, 1992).

Jorge e colaboradores comparando a EI drogaditos com pacientes ndo-drogaditos, ndo
encontraram diferenga de mortalidade clinica e cirurgica entre os grupos (JORGE et al.,
1993).

Migge e colaboradores e Wong e colaboradores ndo observaram rela¢do entre o



35

tamanho das vegetacdes e mortalidade (MUGGE et al_, 1989; WONG et al., 1983).

Arauz-Gongora e colaboradores ndo encontraram diferenga de mortalidade em relagéo
a complicagdes neurologicas (ARAUZ-GONGORA et al., 1998).

Conlon e colaboradores, estudando mortalidade e insuficiéncia renal em EL
demonstraram que o surgimento de insuficiéncia renal aguda (IRA) no curso da EIl aumenta a
mortalidade. Outros fatores clinicos e laboratoriais ndo se correlacionaram com mortalidade
em analise multivariada (CONLON et al., 1998).

Delahaye e colaboradores estudaram 330 pacientes com EI (18% de valva nativa,
62% de protese), com relagdo a sobrevida em 6m, 1 ano, 5anos e 20 anos, avaliando 10
variaveis diferentes: idade, sexo, doenga valvar prévia (sem cardiopatia prévia, protese,
doeng¢a em valva nativa), microorganismo, localizagdo da EI, inicio da EI (aguda. complicada,
subaguda), IC no inicio (ausente, discreta. severa), . [C no primeiro ano (ausente, presente,
piora da IC), febre persistente e cirurgia na fase ativa. Em seis meses de seguimento, em
analise univariada, todos, menos localizagdo da EI, alteraram a mortalidade. Quanto a analise
univariada, em um ano de seguimento, os seguintes fatores associaram-se a pior prognostico
(em ordem decrescente de importancia): EI aguda ou complicada, EI de protese, IC no 1nicio,
febre persistente, sem cirurgia na fase ativa, estafilococos e outros microorganismos nao-
estafilococos ou estreptococos ¢ surgimento de IC no seguimento. Sexo, idade e localizagdo
da EI ndo foram significativos. Em analise multivariada, para 6 meses de seguimento, foram
preditivos de pior prognostico: febre persistente, micio agudo. IC no inicio, sem cirurgia na
fase ativa da doenga, sexo masculino, protese, complicagdes no inicio da EI. Apos um ano de
seguimento em analise multivariada, apenas a 1dade fo1 estatisticamente significativa como
preditiva de mortalidade (DELAHAYE et al., 1995).

Ovonarte e colaboradores estudaram 131 casos de EI. utilizando analise univanada, e
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demonstraram maior mortalidade em pacientes que apresentaram IC, embolismo, complicagido
neurologica, alteragdes sépticas em pele e mucosa e aneurismas micoticos. Ndo houve
diferenca de mortalidade em relagdo a sexo, 1dade, intervalo de tempo entre inicio dos
sintomas e internamento, evolugdo aguda ou subaguda, lesdo valvar preexistente, tipo de
microorganismo, presenca de vegetagao ou abscesso (OYONARTE et al., 1997).

Aoun e colaboradores, estudando EI na adolescéncia encontraram maior mortalidade
em analise multivariada nos pacientes que apresentaram mais que 10.000 leucocitos por mm3,
IC na admissdo e presenga de embolia. Classes funcionais III e IV (NYHA) tiveram maior
mortalidade em analise univariada. No mesmo estudo foram avaliados como ndo-preditivos
de mortalidade: doenca cardiaca de base, possivel porta de entrada do agente infeccioso,
febre, resultado das hemoculturas, ECG, Rx de tdrax, presenga de vegetagcbes no
ecocardiograma e tipo de tratamento empregado (com ou sem cirurgia), (AOUN et al., 1997).

Jorge e colaboradores, pesquisando EI em criangas, observaram maior mortalidade nas
infecgdes por Staphylococcus aureus (53%) quando comparado ao Streptococcus viridans
(6,2%) (JORGE et al., 1994).

D’AGOSTINHO e colaboradores estudaram varios fatores ¢ demonstraram que a
presenga de Siaphvlococccus aureus foi a unica variavel independentemente associada a
maior mortalidade no tratamento cirirgico da EI (D’AGOSTINHO et al., 1985).

d’'Udekem e colaboradores analisaram pacientes tratados cirurgicamente €
demonstraram que choque pré-operatorio e IRA foram fatores independentes preditivos de
pior prognostico (d"UDEKEM et al., 1997).

David e colaboradores encontraram como unico fator preditivo de mortalidade, em
analise multivanada, a presenca de EI em protese, e em analise univariada: EI de protese,

choque preé-operatono, abscesso de anel (DAVID et al., 1990).
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Danchin e colaboradores compararam pacientes com abscesso sem ele e ndo houve
diferenga de mortalidade entre os dois grupos (DANCHIN et al., 1999).

Yu e colaboradores em um estudo multicéntrico de EI em protese demonstraram que,
em analise multivariada, estiveram associados a menor sobrevida em 6 meses de seguimento:
EI precoce (ate 60 dias do implante), severidade do quadro infeccioso e terapia clinica isolada
(YU etal., 1994).

Wollf e colaboradores publicaram estudo de 122 casos de EI de protese. Em analise
univariada encontraram maior mortalidade em infec¢do por Staphylococcus aureus, EI
precoce, choque séptico, insuficiéncia respiratoria, insuficiéncia renal, BAV, complicagdes
neurologicas, mediastinite associada, tempo de atividade da protrombina (TAP) menor que
30% e severa trombocitopenia. Para os casos de EI por Staphylococcus aureus em analise
multivariada, foram preditivos de mortalidade: mediastinite, TAP menor que 30%, IC e
choque séptico. Para outros, microorganismos que ndo o Staphylococcus aureus formam
preditivos de mortalidade: insuficiéncia cardiaca, TAP maior que 30% e IC (WOLFF et al.,
1995).

Larbalestier e colaboradores demonstraram que a presenga de sépsis e EI em protese
estiveram, independentemente associados a maior mortalidade (LARBALESTIER et al.,
1992).

John e colaboradores, analisando EI em protese por Staphyviococcus aureus tiveram
como fatores preditivos de mortalidade em analise multivariada a presenga de complicagdes
cardiacas, a presenca de complicagdes neurologicas ndo piorou o progndstico e o tratamento
cirurgico aumentou a sobrevida (JOHN et al.. 1998).

Lvtle e colaboradores estudaram tratamento cirurgico de EI curada e em atividade,

demonstrando que os fatores, independentemente, associados com maior mortalidade foram:



disturbios de condug@o no periodo pré-operatorio, cultura da protese retirada positiva, doenga
arterial coronariana e fung¢do ventricular esquerda anormal (LYTLE et al., 1996).

Millaire e colaboradores, estudando a relagdo entre embolias, infecgdo metastatica e
mortalidade, observaram mortalidade de 12% nos pacientes com embolia ou infeccdo
metastatica, contra 20% de mortalidade nos pacientes sem tais eventos, mas os valores ndo
foram, estatisticamente, significativos (MILLAIRE et al., 1997).

Salgado e colaboradores avaliaram as complicagdes neurologicas da EI e
demonstraram que a presenga de tal complicagio ndo aumentou, significativamente, a
mortalidade. Staphylococcus aureus esteve relacionado com maior namero de complicagdes
neurologicas e obitos (SALGADO et al., 1989).

Almirante e colaboradores, em 282 pacientes estudados, demonstraram maior
mortalidade entre os pacientes que apresentaram complicagdes neurologicas. Esta maior
mortalidade esteve relacionada a EI em protese, infecgao do sistema nervoso central (SNC) ou
hemorragia cerebral, Staphyiococcus aureus e presenca de anticoagulagio (ALMIRANTE et
al., 1994).

Jaffe e colaboradores em analise multivariada encontraram como fatores preditivos de
mortalidade: EI em protese, embolia e infecgdo por Staphylococus aureus. Ndo foram
preditivos de mortalidade: IC e insuficiéncia valvar (JAFFE et al., 1990).

Lutas e colaboradores demonstraram n3o haver relagdo entre mortalidade e presenga
ou tamanho das vegetagdes (LUTAS et al., 1986).

Lancellotti e colaboradores ndo encontraram relagdo entre mortalidade e idade, sexo,
doenga valvar prévia, IC, local e numero de valvas afetadas, grau de insuficiéncia valvar e
caracteristicas das vegetagbes. Em analise univariada correlacionaram-se com maior

mortalidade: embolia, tratamento clinico 1solado, Staphylococcus aureus, abscesso



evidenciado pelo ETE, numero de vegetagdes (LANCELLOTTI et al., 1998).

Lien, Solberg e Kalager observaram mortalidade maior para Staphylococcus aureus
em relacdo a Streptococcus viridans (LIEN, SOLBERG e KALAGER, 1988).

Choussat e colaboradores, estudando pacientes com abscessos. demonstraram que a
presenga de Staphylococus aureus, idade mais avancada, fistulizagdo do abscesso e
insuficiéncia renal foram fatores preditivos independentes de maior mortalidade operatona
(CHOUSSAT etal., 1999)

Pompilio e colaboradores, estudando EI de VA nativa, observaram que a presenga de
IC classe I'V esteve associada & maior mortalidade em analise multivariada (POMPILIO et al.,

1998).
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4 CASUISTICA E METODOS

4.1 CASUISTICA

Foram incluidos neste estudo 98 casos consecutivos de EI em 97 pacientes
submetidos a tratamento cirirgico na fase ativa da doenga, ou seja, antes da cura antibiotica,
no Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana, entre janeiro de 1988 e dezembro
de 1994. Entre 1988 e 1992, o estudo fo1 retrospectivo, de 1993 a 1994, foi1 prospectivo.
Todos os pacientes incluidos no estudo obedeceram aos critérios propostos por Durack et al.
para diagnostico de EI. No mesmo periodo, 57 casos de EI foram submetidos a tratamento
clinico isolado sem necessidade de cirurgia. A mortalidade nos pacientes clinicos foi de 7% e

nos pacientes operados de 34,6%, global, de 24,5% (DURACK et al., 1994).

4.2 AVALIAGAO DOS PACIENTES

A avaliagdo dos pacientes seguiu a rotina de internamento no Hospital de Clinicas da
Universidade Federal do Parana (HC-UFPR) no que diz respeito a anamnese e exame fisico,
seguida de avaliagdo por exames complementares, preconizados para os pacientes com

suspeita ou com diagnostico confirmado de EI, como detalhado abaixo:

4.2.1 Anamnese

Na anamnese incluiram-se dados da historia clinica como data do inicio dos sintomas,
sintomas da infecgdo. sintomas de insuficiéncia cardiaca. sintomas relacionados as
complicagdes da EI e as manifestagdes a distancia ( possivel porta de entrada para a infec¢do)

historia de cardiopatias prévias ou cirurgias cardiacas e uso prévio de antibidtico
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4.2.2 Exame fisico

Cuidadoso exame fisico foi realizado em todos os pacientes, particularmente,
observando-se o estado geral, sinais de sépsis, pesquisa de manifestagdes a distincia e
complicagdes da doenga., assim como detalhado exame cardiovascular, com avaliagao dos

sopros cardiacos e sinais de insuficiéncia cardiaca.

4.2.3 Exames complementares

Os pacientes realizaram hemograma, VHS, dosagem de creatinina, parcial de urnna,
hemocultura; parte dos pacientes passou por dosagem de mucoproteinas e outras provas de
atividade inflamatoria, na maiornia foi realizado cultura do matenal cirurgico retirado.

Todos os pacientes realizaram Rx de torax para avaliar IC e complicagdes pulmonares.

Todos os pacientes realizaram ECG, tendo sido avaliados para o estudo a presenga de
arritmias e de disturbios de conducéo.

Todos realizaram ecocardiograma bidimensional transtoracico com Doppler. No
periodo de 1988 a 1992 foi utilizado um ecocardiografo Interpec XL com Doppler
convencional. No periodo de 1992 a 1994 passou-se a utilizar o ecocardiografo HP Sonos
1000 com mapeamento de fluxo a cores, tendo sido na mesma ocasido introduzida a técnica
transesofagica.

Tomografia computadonizada de cranio (TAC) foi realizada nos pacientes com
evidéncia clinica de complicagdes neurologicas.

Ultrassonografia abdominal foi efetuada nos pacientes com suspeita de complicagoes

em orgaos abdominais.



4.3 TRATAMENTO CLINICO

O tratamento clinico constou de antibioticoterapia, tratamento da insuficiéncia
cardiaca, quando presente, e das complicacdes ou outras doengas associadas.

Apos colhidas as hemoculturas, os pacientes gravemente enfermos receberam
empiricamente uma das seguintes associagoes de antibioticos:

a) penicilina cristalina + aminoglicosideo;

b) oxacilina + aminoglicosideo;

c) cefalosporina de primeira geragdo + aminoglicosideo;

d) cefalosporina de primeira gerag@o + aminoglicosideo ~ penicilina cristalina.

Os ajustes da antibioticoterapia foram feitos de acordo com os resultados dos
antibiogramas nas culturas positivas. Nas negativas, de acordo com a evolugdo clinica, os
pacientes, que apresentavam melhores condigcdes clinicas, aguardaram os resultados das
hemoculturas para iniciar o tratamento antibiotico.

Todos os que sobreviveram receberam pelo menos 4 semanas de antibioticoterapia
parenteral, nos pacientes com EI em protese o tempo preconizado de antibioticoterapia foi de

6 semanas.

4.4 TRATAMENTO CIRURGICO

4 4.1 Indicagdo cirurgica

Os critéenios considerados para indicagdo cirurgica foram divididos em maiores e
menores; foram considerados maiores aqueles que encontram forte suporte na literatura como
critério de indicagdo cirurgica. Menores, aqueles em que ha discussdo na literatura com

relagdo ao peso como critério de indicagdo cirurgica.



Critérios considerados como maiores:

a) insuficiéncia cardiaca refrataria a tratamento clinico;

b) lesdo orovalvar quantificada como grave pelo ecocardiograma, causando
insuficiéncia cardiaca;

C) sépsis ndo responsiva a antibioticoterapia definida como persisténcia de febre por
mais de trés dias ou hemoculturas persistentemente positivas, apds o inicio da
antibioticoterapia adequada;

d) abscesso visto no ecocardiograma, definido como a presenga de imagem de baixa
densidade ou de cavidade ecolucente, no anel valvar ou adjacente a ele;

e) disturbio de condugdo de aparecimento recente, tendo sido incluidos os distarbios
de condu¢do cuja existéncia nao era conhecida antes da infecgio;

f) infec¢do por fungo, caracterizada pelo isolamento de fungo em mais de uma amostra
de hemocultura;

Crnitérios considerados como menores:

a) presenca de eventos embolicos, documentados clinicamente e quando necessario
confirmados por exames de imagem;

b) vegetagdes grandes e moveis vistas no ecocardiograma, definidas como presenga de
massa cardiaca, maior ou igual a 10mm, oscilante em valva ou estruturas de suporte, ou em
trajeto de jato regurgitante, ou em material implantado, na auséncia de explicagdo anatomica
alternativa.

c) infecgdo em protese.

A indicagdo cirurgica foi baseada na presenca de um critério maior ou na presenca de
dois ou mais cnterios menores. A decisdo do tratamento for tomada em reunido

multidisciplinar envolvendo clinicos, cirurgides, ecocardiografistas e hemodinamicistas. Em
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situagdes de urgéncia, quando ndo havia divida da indicagdo cirurgica os pacientes foram

operados sem que o caso fosse discutido em reunido.

4.5 PROCEDIMENTOS CIRURGICOS

Buscou-se realizar as cirurgias o mais breve possivel, apés o estabelecimento da
indicagdo cirargica. O procedimento anestésico foi semelhante ao utilizado para outras
cirurgias valvares no servigo. A antibioticoterapia ja em uso foi mantida, sem acrescentar-se
outros antibioticos.

Apo6s adequado preparo de pele, todos os pacientes foram submetidos a esternotomia
mediana. Realizou-se canulagdo aortica nos pacientes sem cirurgias previas e canulagdo da
artéria femoral nos casos de reoperagdo. Para drenagem venosa utilizou-se canula unica em
atrio direito nas cirurgias de valva aortica e canulagdo bicaval nas cirurgias de valva
tricuspide e mitral. Estabeleceu-se circulagdo extracorporea com utilizagdo de oxigenador de
bolhas, na fase inicial do estudo e, posteriormente, com oxigenadores de membrana, sob
hipotermia moderada (28 a 30°C). Utilizou-se cardioplegia sanguinea para protecdo
miocardica.

O objetivo do tratamento cirargico foi a remogdo de todo tecido infectado ¢ a corregdo
das destruigdes valvares, responsaveis por deterioragao hemodinamica.

Os cntérios para implante de protese biologica ou mecanica seguiram a mesma
orientagdo dada a pacientes submetidos a trocas valvares por outros motivos no servigo.
considerando-se a necessidade e riscos de anticoagulagdo e a necessidade e riscos de
reoperagdo futura. As proteses foram sempre fixadas com pontos separados de poliéster
trangado 00 ancorados em teflon. Quando necessario, além da troca valvar foi realizada

correcdo de abscessos ou cavidades abscedadas com a utilizagdo de retalho de penicardio
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bovino e/ou pontos ancorados em Teflon. Em alguns casos foi realizada correcdo de
descontinuidade entre ventriculo esquerdo e aorta com a utilizagdo de pericardio bovino ou
implantando-se um tubo valvado, com reimplante de coronanas.

Sempre que possivel, em EI de VT e de VM realizou-se somente a vegetectomia com

plastia da valva acometida.

4.6 DEFINICAO DAS VARIAVEIS
Para descri¢do sucinta , vide anexo I .
4.6.1 Variaveis dependentes
Os pacientes foram acompanhados até¢ 0 momento da alta hospitalar e foram divididos
em dois grupos (variaveis dependentes):
a) grupo 1: pacientes que receberam alta;

b) grupo 2: pacientes que evoluiram para obito.

4.6.2 Variaveis independentes
As wvanaveis independentes, ou seja, varavels potencialmente preditivas de

mortalidade, foram divididas em vaniaveis qualitativas ¢ quantitativas.

4.6.2.1 Vaniaveis qualitativas:
1. sexo0:
2. fatores predisponentes para El;
Foram considerados os seguintes aspectos:
2.1 presenca de febre reumatica prévia;

2.2 presenca de protese valvar,
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2.3 cardiopatias congénitas;

2.4 presenca de prolapso de valva mitral (PVM);

2.5 presenca de outros fatores como EI prévia, cirurgias prévias no coragio;,

2.6 sem fator predisponente conhecido;

3. Agente etiologico.

Foram agrupados em:

3.1 estafilococos;

3.2 estreptococos;

3.3 BGN;

3.4 fungos;

3.5 casos em que os microorganismas nio foram isolados.

4. Evolugdo aguda ou subaguda da EL

A EI foi classificada em aguda e subaguda conforme a proposi¢do de Cunha, Gill e
Lazar (CUNHA, GILL e LAZAR, 1996) (QUADRO 1).

5.Estado geral do paciente no internamento.

O estado geral dos pacientes foi classificado em bom (BEG). regular (REG) e mau
(MEG) no momento da internagdo, levando-se em conta os dados vitais (pressdo, frequéncia
cardiaca, freqiiéncia respiratoria, temperatura), o nivel de consciéncia, a condigdo respiratoria,
a perfusdo periférica e a coloragdo de pele e mucosas.

5.1 BEG: pacientes sem alteracdo de consciéncia, podendo estar febris, podendo
apresentar sinais de IC ate classe III (NYHA), normotensos, acianoticos, com boa perfusio
periférica.

5.2 REG: pacientes podendo apresentar: leve rebaixamento do nivel de consciéncia,

mas sem estarem em coma, febre alta, IC até classe IV, normotensos ou com redugdao de
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pressao sem necessidade de droga vasoativa, aciandticos, com boa perfusdo periférica.

5.3 MEG: pacientes em coma, sinais de septicemia, febre ou hipotermia, IC classe [V,
choque, cianodticos, com ma perfusdo perifénca.

6. Insuficiéncia cardiaca.

Os pacientes foram classificados em:

6.1 sem IC;

6.2 portadores de IC esquerda (ICE);

6.3 portadores de IC direita (ICD);

6.4 portadores de IC global (ICG).

Definidos como:

ICE: presenca de dispnéia, ortopnéia, taquicardia, estertores crepitantes ascendentes
bilateralmente, imagem radiologica de congestdo pulmonar e ou aumento de area cardiaca,
sem pneumopatia capaz de explicar as manifestagdes acima € sem sinais de ICD.

ICD: engurgitamento jugular, figado aumentado de volume., edema de membros
inferiores, sem sinais de ICE.

ICG: sinais e sintomas de ICE e ICD associados.

Para fins de estudo estatistico, os pacientes foram reagrupados em dois grupos:

6.4.1 pacientes com ICG,;

6.4.2 pacientes sem ICG (s/ IC + ICE 1solada + ICD isolada)

7. Classe funcional da IC, segundo os critérios da NYHA.

Os pacientes foram classificados em 5 grupos:

7.1 sem I

7.2 IC classe [

7.3 1C classe 11
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7.4 IC classe I1I;

7.5 IC classe IV.

Para fins de analise estatistica, foram reagrupados em dois grupos:

7.5.1 pacientes com IC classe IV;

7.5.2 pacientes sem IC + IC classe I, IT e III.

8. Presenc¢a ou nao de choque pré-operatorio.

Considerados como em choque pré-operatorio os pacientes em uso de drogas
vasoativas.

9. Presenca de complicagdes neurologicas.

Consideradas como complicagdes neurologicas as embolias para SNC, os eventos
hemorragicos em SNC e as infecgdes metastaticas em SNC confirmados clinicamente e por
exames complementares (tomografia computadorizada de cranio, exame de liquor).

10. Presenga de complicagdes renais.

Consideradas complicagdes renais a insuficiéncia renal, a glomerulonefrite € a embolia
renal confirmadas clinica e laboratorialmente e/ou radiologicamente.

11. Presenga de complicagdes pulmonares.

Consideradas complicagdes pulmonares as infecgdes metastaticas e os eventos
embolicos para pulmio com confirmagao clinica e radiologica.

12. Presenca de arritmia detectada ao ECG.

Consideradas todas as armtmias supraventriculares e ventriculares, inclusive extra-
sistolia.

13. Presenca de disturbios de condugdo ao ECG.

Considerados todos os disturbios de condugdo, inclusive os preexistentes.

14. Topografia da infecgdo (valvas acometidas ou proteses)
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As valvas foram consideradas como sitio de infecgdo, de acordo com o
ecocardiograma e com a confirmag¢io no ato cirirgico.

15. Diferentes critérios de indicagdo cirurgica.

Foram comparados pacientes com cada um dos seguintes critérios de indicagdo
cirurgica, e sem eles:

15.1 IC refratana a tratamento clinico;

15.2 disfungdo orovalvar importante (quantificada como moderada a severa), causando
IC:

15.3 sépsis ndo-responsiva a tratamento clinico;

15.4 presencga de abscesso visto ao ecocardiograma;

15.5 distarbio de condugdo de aparecimento recente (consideraram-se so os disturbios
de condugdo de que ndo se tinha conhecimento de existéncia prévia);

15.6 EI por fungo;

15.7 EI em protese;

15.8 eventos embolicos;

15.9 vegetagdes grandes e moveis vistas no ecocardiograma.

16. Achado cirtrgico.

Avaliou-se a presenca de:

16.1 perfuragio de cuspide;

16.2 ruptura de cordoalha tendinea;

16.3 desinsercdo da valva ou da protese;

16.4 abscesso de anel:

16.5 perfuracdo de septo;

16.6 pericardite;



16.7 derrame pericardico.

17. Classificagdo pelo achado cirurgico em:

17.1 EI complicada;

17.2 EI ndo complicada;

17.3 EI em protese.

De acordo com o achado cirurgico, os casos de EI foram classificados em complicados
e nao-complicados; considerados complicados os casos em que havia uma das alteragdes a
seguir: abscesso, fistulas, perfura¢ao de cuspide, ruptura de cordoalha ou de musculo papilar,
desinser¢do de protese; considerados ndo-complicados os casos em que havia ou ndo

vegetagdo, mas sem grande destrui¢do da valva ou protese.

4.6.2.2 Variaveis quantitativas

As variavels quantitativas foram estudadas sob a forma quantitativa e, quando
observado um valor de p< 0.2, transformadas em vanaveis qualitativas e submetidas a nova
avaliagdo estatistica. A transformacdo em vanaveis qualitativas foir feita através da
categorizagdo dos casos em intervalos numéricos. O ponto de corte dos intervalos foi baseado
nos valores das medianas dos pacientes que evoluiram para obito.

Estudaram-se as variaveis numeéricas, que apresentam valores defimidos de
normalidade, sob a forma qualitativa considerando-se dois grupos: normais € anormais,
independentemente dos valores de p obtidos na avaliagdo quantitativa. Desta forma, algumas
variaves apresentaram dois reagrupamentos; um em valores normais e anormais; outro,
baseado na mediana obtida nos pacientes que evoluiram para obito, tal como supracitado.

18. Idade.

Foi dividida em duas classes:



18.1 com menos de 40 anos;

18.2 com 40 anos ou mais.

19. Intervalo de tempo em dias entre inicio dos sintomas e internamento.
Foi dividido em:

19.1 um a 14 dias;

19.2 15 a 30 dias;

19.3 mais de 30 dias.

20 Valor do hematocrito no hemograma de internagio .

Sofreu duas categorizagdes:

20.1.1 pacientes com anemia (considerou-se anemia hematocrito menor que

40% em homens e menor que 38% em mulheres).

20.1.2 pacientes sem anemia.

20.2.1 pacientes com menos de 34% de hematocrito;
20.2.2 com hematocrito de 34% ou mais.

21. Namero de leucocitos no hemograma de internagéo .
Foi categorizado em:

21.1 normal (até 10.000/mm3);

21.2 anormal (maior que 10.000/mm3).

22. Porcentagem de bastonetes no hemograma de internagéo .
Foi dividida em duas classes:

22.1 até 20%;

22.2 mais de 20%.

23. Valor de mucoproteina.

Foi dividido em:
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23.1 normal (até 4mg/dl),

23.2 anormal (maior que 4mg/dl).

24 Valor da velocidade de hemossedimentagdo (VHS).
Foi estudado somente como variavel quantitativa.

25. Tamanho do atrio esquerdo medido no ecocardiograma.

Sofreu duas categorizagoes:

25.1.1 normal (até 40mm);

25.1.2 anormal (maior que 40mm).
25.2.1 até 50mm;

25.2.2 maior que 50mm.

26. Tamanho do ventriculo esquerdo.
Foi dividido em:

26.1 normal (até¢ 56mm);

26.2 aumentado (maior que S6mm).
27. Tamanho do ventriculo direito.
Foi dividido em:

27.1 normal (até 26mm),

27.2 aumentado (maior que 26mm).
28. Encurtamento percentual.

Foi dividido em:

28.1 normal (30% ou mais);

28.2 diminuido (menos de 30%).

29. Escore dos cntéros de indicagdo cirurgica.

Os critérios de indicagdo cirurgica receberam um valor numerico de acordo com a



importancia estimada. Receberam 2, cnitérios considerados como maiores: IC refratania a
tratamento clinico, lesdo orovalvar importante, sépsis ndo responsiva a tratamento clinico,
presenga de abscesso, presenca de disturbio de condugdo de aparecimento recente, infecgdo
por fungo, recorréncia de infecgio. Receberam 1, critérios considerados menores: eventos
embolicos, vegetacdes grandes e moveis pelo ecocardiograma, EI em protese.

A soma dos valores dados a cada critério resultou em um escore que variou de 2 a 9.
Os casos foram divididos em dois grupos:

29.1 escore até 4;

29.2 escore maior que 4.

O valor do hematocrito aferido no dia do internamento, foi dividido em dois grupos.
Pacientes com hematocrito até 34% e pacientes com hematocrito maior que 34%. Estes dois
grupos foram comparados em relacdo ao tipo de evolugdo (aguda ou subaguda), ao agente

infeccioso e ao intervalo de tempo entre inicio dos sintomas e internamento.

4.7 ANALISE ESTATISTICA

A analise estatistica aplicada constou de duas etapas: analise univariada e analise
multivariada.

Inicialmente, foi realizada a analise univariada para determinar o impacto isolado de
cada variavel sobre a mortalidade. Na analise univariada, as variaveis quantitativas foram
submetidas, inicialmente, ao teste U de Mann-Whitney: e posteriormente, transformadas em
variaveis qualitativas, conforme ja supracitado, e analisadas pelo teste de Qui-quadrado. As
vaniaveis qualitativas foram analisadas pelo teste de Qui-quadrado ou, quando necessario,

pelo Teste Exato de Fisher. Foram considerados como estatisticamente significativos os



valores de p < ou = 0,05.

A analise de regressdo logistica multipla (analise multivariada) foi efetuada para se
estudar o impacto conjunto das variaveis potencialmente preditivas (variaveis independentes)
e definir as que foram significativamente determinantes de mortalidade. Para facilitar a
interpretagdo clinica dos resultados e a utilizagdo otima do metodo de regressdo logistica
multipla, as variaveis quantitativas foram incluidas no modelo na forma qualitativa, como ja
definido. Utilizou-se na regressdo logistica o procedimento stepwise pelo método forward.
Para serem incluidas no modelo as variaveis independentes deveriam ser significantes no
nivel de p<0.2. Para permanecer no modelo as variaveis independentes deveriam ser
significantes no nivel de p<0,05.

Foram técnicas aplicadas para definir a probabilidade de obito, representada pela razdo
de chance (r.c.), que define, numericamente, a chance de um individuo, exposto a variavel
(independente), apresentar o evento avaliado (0bito) comparado aos individuos ndo-expostos
aquela variavel. Também calcularam-se os intervalos de confianga (i.c.) da razdo de chance.
que representa a reprodutibilidade dos resultados em amostra similar, ou seja, os valores que
ela poderia assumir, caso amostra similar de individuos fosse estudada novamente com igual

metodologia.
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S RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DOS PACIENTES
Entre os 98 casos de El, 65 eram do sexo masculino e 33 do feminino; as idades
variaram entre 16 e 70 anos com média de 35,3 anos. A TABELA 2 mostra a distribuigéo

segundo sexo e 1dade.

TABELA 2. DISTRIBUIGAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,

SEGUNDO SEXO E IDADE
Idade/sexo masculino feminino total
10a19 3 5 8
20a29 16 11 27
30 a 39 22 9 31
40 a 49 14 6 20
50 a 59 7 1 8
60 ou mais 3 | 4
Total 65 33 98

A TABELA 3 ilustra os casos, segundo os fatores predisponentes para El, as possiveis
portas de entrada do agente infeccioso e a 1dentificagdo do mesmo. Fatores predisponentes
para EI estiveram presentes em 74 casos (75%), a presenca de protese valvar foi o mais
comum (37% dos casos). A possivel porta de entrada do agente infecccioso fo1 identificada
em 51 casos (52%), um foco de infec¢do primario a distdncia foi a mais frequente, destes
focos, muitos se encontravam na cavidade oral, por ma higiene bucal. O microorganismo
causador da infecgdo foi isolado em 57 casos (58%), sendo o Staphylococus aureus 0 mais
freqiente.

A TABELA 4 ilustra os aspectos clinicos, quais sejam: evolu¢do aguda ou subaguda
da doenga, presenga de febre e sopro, sinais periféricos como petéquias, hemorragias
subungueais, lesdes de Janeway, nodulos de Osler, manchas de Roth, estado geral do paciente

no internamento, presenca e gravidade da IC, presenga de choque cardiovascular e intervalo
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de tempo entre o inicio dos sintomas e o internamento. Nimero semelhante de pacientes
apresentavam EI aguda e subaguda; o sopro foi o sinal mais freqgiiente, esteve presente em
98% dos casos, seguido de febre 92%; os sinais periféricos estiveram presentes em uma
minoria dos casos. Dezessete pacientes (17%) encontravam-se em mau estado geral no
momento do internamento, A maioria (69%) apresentava IC, e, aproximadamente, um tergo
dos casos tinham IC classe IV (NYHA), alguns deles em choque circulatorio.

A TABELA 5 ilustra as complicacdes a distincia (neurologicas, renais, pulmonares,
embdlicas e aneurismas micoticos). Apresentavam-se 23 pacientes com complicagdes
neurologicas, 17 com renais e 16 com pulmonares.

A TABELA 6 ilustra os resultados dos exames laboratoriais ( hemograma, VHS e
mucoproteinas). A maioria dos pacientes apresentava anemia (85,7%), aproximadamente um
tergo dos pacientes apresentava leucocitose. A bastonetose severa (mais de 20% de bastdes)
ocorreu em pouco mais da metade dos casos, somente um paciente apresentou mucoproteinas
dentro dos valores normais, tendo sido comuns valores acima de 10mg/dl. Nenhum paciente
apresentou VHS na primeira hora normal, valores acima de 100mm foram encontrados em um
ter¢o dos casos.

A TABELA 7 ilustra as alteragdes eletrocardiograficas em relagdo a arritmias e
disturbios de condugdo e as alteragdes ecocardiograficas em relagido a tamanho das cavidades
cardiacas e encurtamento percentual. Nela sdo apresentados todos os disturbios de condugdo
presentes (21 casos), incluidos aqueles que ja existiam antes da EI. Vinte e um pacientes
apresentaram algum tipo de arritmia. Em rela¢@o aos achados ecocardiograficos, a maiona
(65,3%) dos pacientes apresentava AE aumentado; o VE esteve aumentado em 56.1% dos
casos; 0 aumento do VD for raramente observado, a maioria dos pacientes apresentava

encurtamento percentual normal.



TABELA 3. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO O AGENTE ETIOLOGICO, FATORES PREDISPONENTES PARA
ENDOCARDITE INFECCIOSA E POSSIVEL PORTA DE ENTRADA

Caracteristicas frequéncias  porcentagens
FATORES PREDISPONENTES
Protese valvar 36 36,7
Febre reumatica 22 224
Prolapso de valva mitral 8 8,2
Cardiopatia congénita 1 4,1
El prévia 1 1
Outros 4 4.1
Sem fator predisponente 23 23,5
POSSIVEL PORTA DE ENTRADA
Infecgdo primaria a distancia 19 194
Drogadicdo 7 T2
Manipulagdo toco-ginecologica 6 6.1
Cirurgia cardiovascular ha 2 meses 3 3:1
Procedimento odontologico 2 2
Mais de uma possivel porta de entrada 7 7.1
Sem identificagdo de possivel porta de entrada 54 55.1
AGENTE ETIOLOGICO
Estafilococos 23 23.5
Estafilococo coagulase positivo (Staphylococcus aureus) 13 13.3
Estafilococo coagulase negativo 8 8.2
Estafilococo coagulase positivo+ Streptococcus viridans 1 1
Estafilococo coagulase negativo +Streptococcus viridans 1 1
ESTREPTOCOCOS 18 184
Streptococcus viridans 10 10,2
Enterococos 2 2
Streptococcus bovis 1 1
Estreptococos beta-hemolitico do grupo G 1 1
Streptococcus pneumoniae 1 1
Streptococos sp 2 2
Streptococcus viridans -+ Haemophilus influenzae 1 1
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 13 13,3
Haemophilus influenzae 2 2
Pseudomonas aeruginosa 2 2
Pseudomonas sp 1 1
Corynebacterium sp 2 2
Escherichia coli 1 1
Serratia marcences 1 1
Enterobarter cloacae I 1
Enterobacter sp 1 1
Neisseria seca 1 1
Acinetobacter calcoaceticus 1 1
FUNGO 1 1
Paecylomices sp 1 1
AGENTE INFECCIOSO NAO ISOLADO 43 438
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TABELA 4. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA.

SEGUNDO ASPECTOS CLINICOS

Caracteristicas | frequéncias  porcentagens
TIPO DE EVOLUCAO
Aguda 47 48
Subaguda 51 52
SINAIS/SINTOMAS
Sopro 96 98
Febre 90 91,8
Lesoes de Janeway 19 19.4
Petéquias 18 18,4
Hemorragias sub-ungueais 5 5.1
Nodulos de Osler 4 4,1
Manchas de Roth 3 3,1
ESTADO GERAL NO INTERNAMENTO
Bom 40 40.8
Regular 41 41.8
Mau 17 17.4
INSUFICIENCIA CARDIACA
S/ 1C 20 20,4
ICE 42 429
ICD 1 1
ICG 35 35,7
CLASSE FUNCIONAL (NYHA)
Classe I 4 4.1
Classe I1 21 214
Classe I11 20 20.4
Classe [V 31 31.6
Choque cardiovascular 7.
Tempo entre inicio dos sintomas e internamento
I a 14 dias 30 30,6
15 a 30 dias 36 36,7
Mais de 30 dias 29 30

ndo informado

(5]

Abreviaturas: IC: insuficiéncia cardiaca; ICE: insuficiéncia cardiaca esquerda; ICD:

insuficiéncia cardiaca direita; ICG: insuficiéncia cardiaca global; NYHA: New York Heart

Association.



TABELA 5. DISTRIBUIGAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA. SEGUNDO AS COMPLICACOES A DISTANCIA

Caracteristicas Freqiiéncias porcentagens
COMPLICACOES NEUROLOGICAS 23 23,5
AVC 1squémico 16 16,3
AVC hemorragico 2 2,0
Hemorragia subaracnoidea 2 2,0
Meningite 2 2,0
Embolia para retina 1 1,0
COMPLICACOES RENAIS 17 17,3
IRA 9 9,2
Glomemnlonefrite 2 2.0
Glomerulonefrite+IRA 3 5,1
Infarto renal 1 1.0
COMPLICACOES PULMONARES 16 16,3
Pnemonias 9 92
Pneumonia+abscesso 2 2.0
Abscessos 1 1.0
Pnemonia+abscesso+empiema 1 1.0
Pneumonia+embolia pulmonar 2 2.0
Abscesso+embolia pulmonar 1 1,0
OUTRAS COMPLICACOES 16 16.3
EMBOLICAS
Embolias para membros inferiores 10 10,2
Membros superior+membro inferior 1 1.0
Membros inferiores+bago 1 1.0
Bago 2 2.0
Infarto agudo do miocardio 2 2.0
ANEURISMAS MICOTICOS 2 2,0
Arténia femural ] 1.0
Arténia carotida 1 1,0

Abreviaturas: AVC: acidente vascular cerebral; IRA: insuficiéncia renal aguda



TABELA 6. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA. SEGUNDO 0OS EXAMES LABORATORIAIS:
HEMATOCRITOQ, CONTAGEM LEUCOCITOS, CONTAGEM DE
BASTONETES, MUCOPROTEINA, VHS

Caracteristicas Frequéncias _Porcentagens
HEMATOCRITO

Com anemia 84 85.7

Sem anemia 14 14.3
NUMERO DE LEUCOCITOS

Até 10.000 31 31,6

Maior que 10.000 até 20.000 52 53,1

Maior que 20.000 15 153
NUMERO DE BASTONETES

Até 20% 56 57.1

Mais que 20% 41 419

Nio aferido 1 1.0
MUCOPROTEINA

Normal( até 4mg/dl) 1 1,0

Elevada (maior que 4mg/dl) 82 83,7

Nao-aferido 15 15.3
VHS primeira hora

Até 50 28 28,6

51 até 100 33 3.7

Maior que 100 32 32,7

VHS :velocidade de hemossedimentagao



TABELA 7. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA SEGUNDO ASPECTOS ELETROCARDIOGRAFICOS E
ECOCARDIOGRAFICOS

Caracteristicas Freqiéncias _porcentagens
ELETROCARDIOGRAMA
Disturbios de condugio 21 214
BAV 1 -4 4.1
BAV 11 1 1,0
BAV Il 1 1,0
BAV [+BDASRE 2 2,0
BAV I+BDASRE+BRD 1 1,0
BAV I+BRD 1 1.0
BRE 2 2,0
BRD 2 2,0
BDASRE 5 5.3
BRD+BDASRE 1 1.0
Ritmo juncional 1 1.0
S/ disturbio de condugdo 76 113
Nio-documentado 1 1,0
ARRITMIA 21 21,4
ESV 8 82
ESSV ) 4.1
Fibrilagdo atnal (FA) 3 3.1
Fibrilo-flutter atrial 2 2.0
FA+ESV 2 2.0
ESV+ESSV 2 2,0
S/ arritmia 77 78.6
ECOCARDIOGRAMA
Tamanho do atrio esquerdo
até¢ 40mm 34 347
41 a 50mm 33 33.7
maior que SO0mm 26 26,5
ndo-mensurado 5 3.1
Tamanho do ventriculo esquerdo
até 56mm 43 439
maior que S6mm 49 50,0
nao-mensurado 6 6.1
Tamanho do ventriculo direito
até 26mm 81 82,6
maior que 26mm 8 82
nao-mensurado 9 9.2
Encurtamento percentual
1gual ou maior que 30% 84 85.6
menor que 30% 12 12,4
nao-mensurado & 2.0

Abreviaturas: BAV: bloqueio atrio-ventricular; BDASRE: bloqueio da
divisdo antero-superior do ramo esquerdo. BRD: bloqueio de ramo direito;
BRE: blogueio de ramo esquerdo: ESV: extra-sistole ventricular; ESSV:
extra-sistole supraventricular: FA: fibrilacdo atnal.



Observam-se, na TABELA 8, 36 casos de EI em protese e 62 casos em valva nativa.
A EI foi muito mais frequente do lado esquerdo do coragdo, em que a posigdo aortica foi a
mais acometida, tanto em EI de valva nativa quanto em protese. Entre os pacientes operados,
51 tinham vegetagdes grandes € moveis pelo ecocardiograma, 49 tinham disfungdo valvar
severa, 37 tinham IC intratavel clinicamente. Um ter¢o dos pacientes tiveram escore de

indicagdo cirurgica maior ou igual a 4.

TABELA 8. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA
(EI), SEGUNDO A TOPOGRAFIA DA INFECCAO E
OS CRITERIOS DE INDICACAO CIRURGICA

Caracteristicas Freqiiéncias porcentagens
TOPOGRAFIA DA INFECCAO
Valva mitral 18 18.3
Valva aortica 33 33,7
Valva tricaspide 7 7,1
Valva mitral+valva aortica 3 3.1
Valva mitral+valva tricuspide 1 1.0
Protese mutral 15 15.3
Protese aortica 19 19.4
Protese mitral+valva aortica 1 1,0
Artéria pulmonar 1 1.0
CRITERIOS DE INDICACAO CIRURGICA
Insuficiéncia cardiaca refrataria 37 37,8_
Disfungdo valvar importante 49 50,0
Sépsis ndo-responsiva a tratamento clinico 27 276
Abscesso visto no ecocardiograma 17 17.3
Distirbio de condugdo de aparecimento recente 15 15,3
El por fungo ] 1.0
Protese 36 36,7
Evento embolico 32 32,7
Vegetacdo grande e movel pelo ecocardiograma 51 52.0
Recorréncia de EI 1 1.0
ESCORE DOS CRITERIOS DE INDICACAO CIRURGICA
Escore menor ou igual a 4 65 66,3
Escore maior que 4 33 33,7
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A TABELA 9 mostra a distribuigdo dos achados cirirgicos e as cirugias realizadas. A
perfuragdo de cuspide foi a alteragdo mais comumente observada. Vinte e cinco pacientes
apresentaram abscesso, mais comum em El em posi¢ao aortica. Foram realizadas trocas
valvares em 91 casos, duas valvas foram trocadas em 8 casos, realizou-se vegetectomia
associada ou ndo a outro procedimento em 7 casos. Nas 8 ocasides em que a VT estava
acometida. 5 foram tratadas por vegetectomia e 3 por substitui¢do da valva por protese. Em 29
casos foi necessario a reconstrugao do anel valvar antes do implante da protese.

Dos 98 casos de EI, tratados cirurgicamente, 34 (34,7%) evoluiram para obito e 64 receberam
alta; destes, 52, receberam alta sem seqiielas e 12 receberam-na com algum tipo de seqiiela.
Dentre elas as mais importantes foram as lesdes neurologicas. decorrentes de embolias. A
principal causa de obito foi o choque cardiogénico e a maioria dos obitos ocorreram nas

primeiras 24 horas de pos-operatorio (TABELA 10).



TABELA 9. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE

INFECCIOSA. SEGUNDO O ACHADO CIRURGICO E A CIRURGIA

REALIZADA

Caracteristicas Freqiiéncias Porcentagens

ACHADO CIRURGICO
Perfuragio de cispide 32 32,6
Ruptura de cordoalha 6 6.1
Desinsersdo de protese 15 15.3
Abscesso 25 25,5
Perfuragao de septo 4 4.1
Pericardite 17 17,3
Derrame pericardico 22 224
Total de valvas com complicagdo* 25 25,5
Total de protese com complicagdo* 13 13.3

CIRURGIA REALIZADA
Trocade VA 27 27.6
Troca de VA+reconstrugdo do anel 17 17.3
Troca VA+reconstru¢do do anel+corregio CIV 3 3,1
Troca VA-+reconstrugdo do anel+plastia de VM 1 1.0
Trova VA-+reconstrugdo descontinuidade VE- D 2.0

aorta
Implante de tubo valvado adrtico 1 1.0
Troca de VM 26 26.5
Troca de VM+reconstrugdo do anel 2 2,0
Troca de VM+vegetectomia de VT 1 1,0
Trocade VAe VM 5 5,1
Troca VA e VM+reconstrugdo do anel 2 2.0
Troca de VA e VM+ reconstr anel+corregio CIV 1 1.0
Trocade VT 3 39 |
Vegetectomia+plastia de VT 4 4.1
Vegetectomia—plastia de VM 1 1.0
Vegetectomia de protese aortica 1 1,0
Aneurismectomia de artéria pulmonar 1 1.0

PROTESES IMPLANTADAS (nimero de casos)
Biologicas (pericardio bovino) 62 63,3
Mecanicas 29 29.6

*Complicagdo: presenga de abscesso ou perfuragdo de cispide ou ruptura de

cordoalha ou desinser¢do de protese.

Abreviaturas: CI'V: comunicagido inter-ventricular: VA: valva aortica; VM: valva

mitral: VT: valva tricuspide.
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TABELA 10. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO A MORTALIDADE E AS CAUSAS DE OBITO

EVOLUCAO

Alta com seqiiela 12 (12.2%)

Alta sem seqiiela 52 (53.1%)

Total de altas 64 (65,3%)

Obitos 34 (34,7%)

EPOCA DOS OBITOS CAUSAS DOS OBITOS

Dia de PO n Causas n

Per-operatorio > Choque cardiogénico 4
Hemorragia 1

PO imediato 14  Choque cardiogénico 8
Faléncia de multiplos orgéos 2z
Arritmia 1
Causa desconhecida 1

1.0 dia PO 5 Choque cardiogénico 4
Faléncia de multiplos orgdos 1

2.0a08.0 PO 6 Hemorragia 2
AVC 2
Faléncia multiplos orgdos 2

9.0 a0 26.0 PO 4 Choque cardiogénico 1
Faléncia de multiplos 6rgdos 1
Arritmia 1
AVC 1

Abreviaturas: PO: pos-operatorio; AVC: acidente vascular cerebral

5.2 ANALISE UNIVARIADA

A distnibuigdo dos pacientes por sexo e idade segundo a mortalidade € observada na
TABELA 11. Nao houve diferenga estatistica de mortalidade em relagdo ao sexo. Em relagéo
a 1dade houve diferenca estatistica quando estudou-se a idade sob forma quantitativa (p<0.01)
e quando dividiram-se os pacientes em 2 grupos: com menos de 40 anos e com 40 anos ou

mais (p<0,0025).
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TABELA 11. DISTRIBUIGAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO SEXO, IDADE E MORTALIDADE

Caracteristica alta n=64 (65,3%) oObito n=34 (34,7%) p
Idade (mediana) 32 41 p<0,01
Menos de 40 anos 50 (75.8) 16 (24.2)
40 anos ou mais 14 (43.8) 18 (56,2) p<0,01
Sexo

Masculino 44 (67.7) 21(32.3)

Feminino 20 (60,6) 13(39,4) ndo-significativo

A TABELA 12 ilustra a mortalidade, segundo os fatores predisponentes para EI. Nio
houve diferenga significativamente estatistica de mortalidade em relagdo aos fatores
predisponentes para EI. Os casos, em que ndo havia fator predisponente, tiveram mortalidade
de 15% contra 39% dos pacientes com algum tipo de fator, mas esta diferenca ndo foi
estatisticamente significativa. A mortalidade dos pacientes com EI por protese foi de 41,7%.
0s pacientes com prolapso de VM tiveram 50% de mortalidade.

TABELA 12. DISTRIBUIGAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO OS FATORES PREDISPONENTES E A MORTALIDADE

Fatores predisponentes  alta n=64 (65,3%)  Obito n=34 (34,7%) P
Protese 21(58.3) 15 (41,7) ndo-significativo
Febre reumatica 15 (68.2) 7 (31.8) nio-significativo
Prolapso de valva mitral 4 (50,0) 4 (50.,0) nao-significativo
Cardiopatia congénita 4 (100.0) 4  (0.0) nao-significativo
QOutros 4 (80.0) 1 (20,0) nao-significativo
Sem fator predisponente 16 (84.2) 3 (15.8) p<0.1

Em relagdo ao agente infeccioso (TABELA 13), a mortalidade por Staphylococcus
aureus foi de 35,7%, semelhante a mortalidade geral de 34,7%; a mortalidade por BGN foi de
53.8% e o unico caso de fungo evoluiu para obito. Ndo houve diferenga estatisticamente

significativa de mortalidade em relagdo ao agente etiologico.
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A TABELA 14 demonstra a mortalidade, segundo a evolugdo da El (aguda ou
subaguda), o estado geral no internamento, a presenga de insuficiéncia cardiaca global, a
presenga de IC classe IV (NYHA), a presen¢a de choque cardiovascular e o intervalo de
tempo entre inicio dos sintomas e internamento. A mortalidade nos pacientes com EI aguda e
subaguda foi muito semelhante: 34,0% e 35,2%, respectivamente. Os pacientes em mau
estado geral no internamento tiveram mortalidade (58.8%) significativamente maior que os
pacientes em regular ¢ bom estado geral (29,6%) (p<0,025). Aqueles em ICG tiveram
mortalidade de 48,6%, significativamente maior, que a dos pacientes sem ICG (27.0%)
(p<0,025). A mortalidade dos pacientes com IC classe IV (NYHA) nio foi significativamente
maior que a mortalidade dos pacientes sem IC ou em classes I a IIl. Sete pacientes
apresentavam-se chocados no pré-operatorio, sendo operados em situagdo de urgéncia. Todos
o0s pacientes evoluiram para obito, havendo diferenca estatistica em relagdo aos pacientes sem
choque (p<0,0005). Nao houve diferenga significativa de mortalidade em relagao ao intervalo

de tempo entre inicio de sintomas e internamento.

TABELA 13. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA.
SEGUNDO O AGENTE INFECCIOSO E A MORTALIDADE

Agente infeccioso alta n=64 Obito n=34 P
(65,3%) (34,7%)

Estafilococos 15 (65.2) 8 (34.8) nio-significativo
Staphylococcus aureus 9 (64.3) 5 (35.7) ndo-significativo
Estafilococo coagulase negativo 6 (66,7) 3 (33.3) nao-significativo
Estreptococos 12 (66,7) 6 (33.3) nio-significativo
Streptococcus viridans 7 (70,0) 3 (30.0) ndo-significativo
Outros estreptococos 5 (62,5 3 (37.5) ndo-significativo
Bactérias Gram-negativas 6 (46,2) 7 (53.8) ndo-significativo
Fungo 0 (0,0) 1(100,0) nao-significativo
Microorganismo nao-isolado 29(70,7) 12 (29,3) ndo-significativo
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TABELA 14. DISTRIBUIC.E}O DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO ASPECTOS CLINICOS E MORTALIDADE

Caracteristica alta n=64 (65,3%) obito n=34 (34.7%) p
Evolugdo

Aguda 31 (66.,0) 16 (34.0)

Subaguda 33 (64.8) 18 (35,2) nao-significativo
Estado geral

BEG + REG 57 (70.4) 24 (29,6)

MEG 7 (41.2) 10 (58.8) p<0,025
Insuficiéncia cardiaca

ICG 18 (51,4) 17 (48.6)

s/ IC + ICE + ICD 46 (73.0) 17 (27.0) p<0.05
Classe funcional (NYHA)

s/ IC até classe I11 47 (70,1) 20 (29,8)

classe [V 17 (54.8) 14 (45.2) nao-significativo
Choque circulatério

Ausente 64 (70,3) 27 (29,7)

Presente 0 (0.0) 7 (100.0) p<0.0005
Intervalo entre inicio de sintomas e internamento

1 a 14 dias 22 (73,3) 8 (26,7)

15 a 30 dias 20 (55,6) 16 (44,4)

mais de 30 dias 21(72,4) 8 (27.6)

nio-informado 1 (33.3) 2 (66,7) ndo-significativo

Abreviaturas: BEG: bom estado geral; REG: regular estado geral; MEG: mau estado
geral; IC: insuficiéncia cardiaca; ICG: insuficiéncia cardiaca global: ICE: insuficiéncia
cardiaca esquerda; ICD: insuficiéncia cardiaca direita; NYHA: New York Heart
Association.

A TABELA 15 mostra as complicagdes a distancia da EI em rela¢@o a mortalidade. A
mortalidade nos pacientes sem complicacdes neurologicas e renais e com elas foi semelhante.

A mortalidade nos pacientes sem complicagdes pulmonares e com elas fo1 semelhante.
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TABELA 15. DISTRIBUICAO}DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA
SEGUNDO, AS COMPLICACOES NEUROLOGICAS RENAIS, PULMONARES

E MORTALIDADE
Complicagdes alta n=64 (65,3%) obito n=34 (34,7%) p
Neurologicas

Presente 14 (60.9) 09 (39.1)

Ausente 50 (66.7) 25 (33.3) ndo-significativo
Renais

Presente 9 (52,9) 8 (47.1)

Ausente 55 (67,9) 26 (32,1) nao-significativo
Pulmonares

presente 11 (68.8) 5 (31,2)

ausente 53 (64.6) 29 (35.4) ndo-significativo

A TABELA 16 ilustra a mortalidade em relagio aos resultados de exames
laboratoriais. A mediana do hematocrito dos pacientes que receberam alta foi de 32%
significativamente menor que a mediana dos pacientes que evoluiram para obito
(35,5%)(p<0.01). Quando comparados os pacientes com hematdocrito até 34% e maior que
34%, observa-se diferenga estatistica para um p<0,01. Ao compararem-se pacientes com
anemia (hematocrito menor que 38% para mulheres e menor que 40% para homens) e sem
anemia, nao se observou diferenca estatistica de mortalidade. Nao houve diferenca,
estatisticamente significatica, de mortalidade entre as medianas de numero de leucocitos e
entre os pacientes com leucocitos normais e aumentados. A mediana de bastonetes dos
pacientes, que evoluiram para obito, for de 23% e de 17% para os pacientes que receberam
alta, mas nao houve diferenga estatistica. Quando comparados os pacientes com bastonetose
importante (mais de 20% de bastonetes) e sem ela, também nado houve diferenga estatistica.
As comparagdes entre os valores de mucoproteinas e entre os pacientes com mucoproteinas
elevadas e sem, ndo apresentaram significado estatistico. A comparagdo entre as medianas
dos valores de VHS entre os dois grupos (alta e obito) ndo apresentou diferenga estatistica.

Os aspectos eletrocardiograficos sdo demonstrados na TABELA 17. Os pacientes com



algum tipo de disturbio de condugdo, independentemente de aparecimento recente ou nio,
tiveram mortalidade de 57,1% contra 28,6% para pacientes sem disturbios de condugdo
(p<0,02). Os pacientes que apresentaram algum tipo de armtmia, seja ventricular seja
supraventricular, apresentaram mortalidade de 47.8% contra 30.7% dos pacientes sem
arritmias, a diferenga, porém, ndo foi estatisticamente significativa.

Em relagdo as medidas ecocardiograficas (TABELA 18), observou-se a
mediana de tamanho de atrio esquerdo (AE) de 42mm para pacientes que receberam alta e
50mm para os que morreram (p<0,002). Quando comparadas as medidas de AE consideradas
normais (até 40mm) e anormais, ndo houve diferenca estatistica entre os grupos alta e dbito.
Comparados pacientes com AE até 50mm e pacientes com AE maior que 50mm, observou-se
mortalidade de 25.4% e 53,8%, respectivamente, havendo significado estatistico (p<0,01). As
medianas de tamanho do ventriculo esquerdo (VE), para pacientes que receberam alta e que
evoluiram para ¢bito, foram 57mm e 59mm, respectivamente (p=0,2). A mortalidade dos
pacientes com VE normal (at¢ 56mm) e anormal foi semelhante. Ndo houve diferenca
significativa de mortalidade em relagiao a tamanho do ventriculo direito, quando comparadas
as medianas de tamanho e as medidas normais (até 26mm) e anormais. A mortalidade dos

pacientes com encurtamento percentual normal e abaixo da normalidade (<30%) fo1 igual.
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TABELA 16. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO OS EXAMES LABORATORIAIS E A MORTALIDADE

Caracteristica alta n=64 (65.3%) oObito n=32 (34.7%) p
Hematocrito
Medianas 32 35,5 <0,01
Anemua (hematocrito normal)

Presente 56 (66,7) 28 (33.3)

Ausente 8(57.1) 6(42.9) ndo-significativo
Valor hematocrito

Até 34% 43 (76,8) 13 (23,2)

Maior que 34% 21 (50,0) 21 (50,0) <0,01
Leucocitos

Medianas 11900 13200 ndo-significativo
Leucocitose (>10.000/mm3)

Presente 21 (67.7) 10 (32.3)

Ausente 43 (64,2) 24 (35,8) nao-significativo
Bastonetes

Medianas 17 23 ndo-significativo
Bastonetose (>20%) n=97

Presente 41(73.3) 15 (26.7)

Ausente 23 (56.1) 18 (43.9) nao-significativo
Mucoproteinas n=83

Medianas 11 10,5 nao-significativo
Mucoproteinas

Normal (até 4mg/dl) 0 (0,0) 1(100.0)

Aumentada (>4mg/dl) 61 (74.4) 21 (25,6) ndo-significativo
VHS

Medianas 81.5 70 néo-siggiﬁcativo

Abreviaturas: VHS: velocidade de hemossedimentagido na primeira hora

TABELA 17 DISTRIBUIGCAO DOS C ASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA SEGUNDO
AS ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS
E A MORTALIDADE

Caracteristicas alta n=64 (65.35%) obito n=34 (34.7%) p
Distarbios de condugio

Presente 9 (42,9) 12 (57,1)

Ausente 55(71.4) 22 (28.,6) <0.02
Arritmias

Presente 12 (42.9) 11 (47.8)

Ausente 52 (69,3) 23 (30,7) ndo-significativo
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TABELA 18. D_ISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA SEGUNDO,
AS ALTERACOES ECOCARDIOGRAFICAS E MORTALIDADE

Caracteristica alta n=64 (65,3%) obito n=34 (34,7%) p
Tamanho do AE n=93

medianas 42 50 <0.002
AE aumentado n=93

presente (maior 40mm) 35 (59.3) 24 (40,7)

ausente (até 40mm) 27(79.4) 7 (20,6) nao-significativo
Tamanho do AE n=93

maior que 50mm 12 (46,2) 14 (53.8)

Até 50mm 50 (74,6) 17 (25.4) <0.01
Tamanho do VE n=92

medianas 57 59 nao-significativo
VE aumentado n=952

presente 32 (65,3) 17 (34,7)

ausente 29 (67.5) 14 (32.5) ndo-significativo
Tamanho do VD n=89

medianas 20 19.5 nao-significativo
VD aumentado n=89

presente 6 (75,0) 2 (25,0)

ausente 53 (65.4) 28 (34,6) nao-significativo
Encurtamento percentual n=96

medianas 38 33 nao-significativo
E % diminuido (<30%) n=96

presente 8 (66,7) 4 (33.3)

ausente 56 (66,7) 28 (33,3 ndo-significativo

Abreviaturas: AE: atrio esquerdo: VE: ventriculo esquerdo: VD: ventriculo direito;
E%: encurtamento percentual.

Em relacdo a topografia da infecgdo (TABELA 19), houve maior mortalidade nos
pacientes com EI de PM (66,7%), quando comparada com todas as outras topografias

associadas (31,7%) (p<0,005).



TABELA 19. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA
SEGUNDO A TOPOGRAFIA DA INFECCAO

Tgmgraﬁa alta n=64 (65,3%) &bito n=32 (34,7%) p

PM 5(33,3) 10 (66,7) <0,005
Outras 59 (71.1) 24 (28.9)

PA 15 (78.,4) 4(21,6)

VM 11(61,1) 7 (38.9)

VA 23 (69,7) 10 (30,3)

VT 6 (85,7) 1(14.3)

PM+VA 1(100,0) 0 (0,0)

VM+VA 2 (66.7) 1(33.3)

VM+VT 1(100,0) 0 (0,0)

Arténia pulmonar 0 (0,0) 1 (100,0)

Abreviaturas: PM: protese mitral; PA: protese aortica; VM: valva mitral;
VA: valva adrtica;VT: valva tricispide.

A (TABELA 20) ilustra a importdncia de cada um dos critérios de indicagio cirurgica
na mortalidade e a importancia dos critérios agrupados atraves de um escore. A mortalidade
foi, estatisticamente, maior nos pacientes com IC refrataria e nos pacientes com disturbio de
condugdo de aparecimento recente. A mortalidade nos casos com sépsis nao-responsiva a
antibioticoterapia e nos casos com EI em protese foi 44,4% e 41,7%, respectivamente, o que
esta acima da mortalidade geral, mas sem significado estatistico. Os pacientes com pontuagao
5 ou mais no escore de indicagdo cirurgica tiveram mortalidade de 51,5%, significativamente
maior que dos pacientes com pontuagao até 4 (p<0,02).

Em relagdo ao achado cirirgico (TABELA 21), houve 4 casos de perfuracdo de septo
com 3 obitos (75%), mas sem significado estatistico. Os pacientes com EI de valva nativa
ndo-complicada tém mortalidade de 18.6%, menor que a geral, mas sem significado
estatistico. Os outros achados cirurgicos ndo tiveram relagdo com maior mortalidade.

Em resumo, as variaveis identificadas, em analise univariada, como significativamente

associadas a maior mortalidade. sio mostradas na TABELA 22.
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TABELA 20. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA (EI) SEGUNDO
OS CRITERIOS DE INDICACAO CIRURGICA E A MORTALIDADE

Crntérios de indicagdo cirurgica alta n=064 (65,3%)  Obito n=34 (34,7%) p
Insuficiéncia cardiaca refrataria

Presente 19 (51.4) 18 (48.6)

Ausente 47 (74.6) 16 (25.4) <0,025
Sépsis ndo resp. a tratamento clinico

Presente 15 (55.6) 12 (44.4)

Ausente 49 (69.,0) 22 (31.0) nio-significativo
Disfungio valva

Presente 32 (65,3) 17 (34.7)

Ausente 32 (65.3) 17 (34,3) nao-significativo
Abscesso visto ao ecocardiograma

Presente 11 (64.7) 6 (35.3)

Presente 53 (65.4) 28 (34.6) nio-significativo
Dist. Condugdo aparecimento recente

Presente 5 (333) 10 (66,7)

Ausente 59 (71,0) 24 (29.0) <0.005
Embolia

Presente 17 (63,0) 10 (37,0)

Ausente 47 (77,0) 24 (23,0) ndo-significativo
Vegetagdo grande e movel

Presente 34 (66,6) 17 (33.4)

Ausente 30 (63.8) 17 (36,2) ndo-significativo
Protese

Presente 21 (58.3) 15 (41.7)

Ausente 43 (69.4) 19 (30,6) nao-significativo
El por fungo

Presente 0 (0.0) 1 (100.,0)

Ausente 64 (66.0) 33 (34,0) nao-significativo
Escore de indicagdo cirirgica

Até 4 48 (73,8) 17 (26,2)

5 ou mais 16 (48.5) 17 (51.5) <0.02




TABELA 21. DISTRIBUICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA (EI).

SEGUNDO O ACHADO CIRURGICO E A MORTALIDADE
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ACHADO CIRURGICO

alta n=64 (65,3%) Obito n=34 (34.7%)

P

Perfuragdo de cuspide

Presente 23 (71,9) 9(28.1)

Ausente 41 (62,1) 25 (37,9) ndo-significativo
Rupturacdo de cordoalha

Presente 4 (66.7) 2 (33,3)

Ausente 60 (73.2) 32 (26,8) nao-significativo
Desinsergdo de protese

Presente 9 (60.0) 6 (40,0)

Ausente 55 (66,2) 28 (33.8) nio-significativo
Abscesso

Presente 15 (60,0) 10 (40,0)

Ausente 49 (67,1) 24 (32.,9) ndo-significativo
Perfuragdo de septo

Presente 1(25,0) 3 (75,0)

Ausente 63 (67.0) 31(33.0) p<0.1
Pericardite

Presente 10 (58.8) 7(41.2)

Ausente 54 (66.7) 27 (33.3) nio-significativo
Derrame pericardico

Presente 15 (68.,2) 7(31,8)

Ausente 49 (57.0) 27 (43.0) nao-significativo
Classificagdo do achado cirurgico

EI complicada* 25 (62,5) 15 (37.,5) ndo-significativo

El nido complicada 18 (81.8) 4(18.2) p<0.1

Protese 21(58.3) 15(41.7) nﬁo—sigﬂﬁcativo

*EI complicada: quando havia perfuragdo de cuspide ou ruptura de cordoalha ou desinser¢do da

protese ou abscesso.

TABELA 22. VARIAVEIS IDENTIFICADAS, EM ANALISE UNIVARIADA, COMO

ASSOCIADAS A MAIOR MORTALIDADE

Variavel P
1. Idade, igual ou maior que 40 anos p<0.01
2. Mau estado geral no internamento p<0,025
3. Insuficiéncia cardiaca global p<0.05
4. Choque circulatorio p<0.0005
5. Hematocrito maior que 34 p<0,01
6. Disturbio de condugdo (todos) p<0.02
7. Atrio esquerdo maior que S0mm p<0.002
8. Endocardite infecciosa de protese mitral p<0.005
9. Os seguintes critérios de indicagdo cirurgica

a) Insuficiéncia cardiaca refrataria a tratamento clinico p<0.025

b) Disturbio de condugdo de aparecimento recente p<0,005
10. Escore de indicacao cirrgica maior que 4 p<0.02
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5.3 Analise Multivanada

Apos a analise univariada foram selecionadas as seguintes variaveis para analise
multivanada (com p<0,2 na analise univanada): idade, IC classe IV (NYHA), presenca de
ICG, disturbio de condugio de aparecimento recente, presenca de taquiarritmia, presenga de
étﬁo esquerdo maior que 50mm, presenga de hematocrito maior que 34%, mais de 20% de
bastonetes, antibioticoterapia sem resposta, EI de PM, perfuragdo de septo, EI complicada,
escore de indicagdo cirurgica maior que 4. Destes mostraram-se preditivos de maior
mortalidade: idade de 40 anos ou mais, distirbio de condugédo de aparecimento recente e

hemataocrito maior que 34 (TABELA 23).

TABELA 23 DISTRIBUIGAO DAS VARIAVEIS PREDITIVAS DE MORTALIDADE NA
ANALISE MULTIVARIADA

Vanavel RC (I.C. 95%) p
Idade igual ou maior que 40 anos 6.5(1.8-23.2) 0.004
Disturbio de condug¢do de aparecimento recente 4.7(1.4-19.8) 0,03
Hematocrito superior a 34% 3.7(1,1 -12,6) 0.04

RC: Razio de chance
[.C. 95%: Intervalo de confianga de 95%
A TABELA 24 1lustra as compacgoes entre pacientes com hematocrito, no
internamento, até 34% e maior que 34% com a presenga de El aguda e subaguda, com o

agente infeccioso e com o intervalo de tempo entre inicio dos sintomas € o internamento.



TABELA 24. DISTRIBI‘JICAO DOS CASOS DE ENDOCARDITE INFECCIOSA,
SEGUNDO O HEMATOCRITO E TIPO DE EVOLUCAO , AGENTE INFECCIOSO, E
INTERVALO DE TEMPO ENTRE INICIO DOS SINTOMAS E INTERNAMENTO

CARACTERISTICA Htc até 34% Htc maior que 34% P

) 56 (57.1%) 42 (42,9%)
TIPO DE EVOLUCAO
Aguda 29 (56.8) 22 (43.1)
Subaguda 27 (57.4) 20 (42,6)
AGENTE INFECCIOSO
Estafilococos 15 (65.2) 8 (34,8) nao-significativo
Estreptococos 9 (50,0) 9 (50,0) nao-significativo
Bacténas Gram-negativas 7 (53.8) 6 (46,2) ndo-significativo
Fungo 0 (0.0) 1(100,0) nio-significativo
Microorganismo ndo-isolado 25 (58.1) 18 (41.9) ndo-significativo
INTERVALO SINT-INTERNAM.
Medianas 20 20

nao-significativo

79
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6 Discussao



81

6 DISCUSSAO

A mortalidade por EI vem diminuindo nos estudos mais recentes, mas persiste
elevada, vaniando de 13 a 40% (OYONARTE et al., 1997). As causas mais comuns de obito
sdo a insuficiéncia cardiaca, sépsis e complicagdes neurologicas (D°’AGOSTINHO et al.,
1985, WOO et al., 1989; KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990). As causas
determinantes de pior prognostico ainda ndo estdo bem defimdas na literatura. Estudos
diferentes mostram fatores diferentes como preditores de mortalidade. Até o presente
momento, nao ha na literatura um estudo suficientemente amplo que aborde a El sob seus
diversos aspectos, considerando todas as formas da doenga, ou seja, a El do lado direito e
esquerdo, a EI de valva nativa e de protese, relacionando mortalidade com tratamento
cirurgico.

Tal estudo avaliou 98 casos consecutivos de EI submetidos a tratamento combinado,
clinico e cirirgico da El na fase ativa da doenga. entre 1988 e 1994. no Hospital de Clinicas
da Universidade Federal do Parana (HC-UFPR). O HC-UFPR ¢ um hospital que ndo somente
atende a todo o Parana, sendo também a outros estados, com freqilente assisténcia a populagdo
mais carente. Vale dizer que todos os pacientes aqui analisados foram atendidos através do
sistema previdenciario de saide. Cinquenta e dois deles eram procedentes da regido
metropolitana, os demais, de todo o estado do Parana e de 3 outros estados diferentes. Foram
incluidos no estudo todas as formas de EI, cujo diagnostico confirmou-se mediante o0s
critérios propostos por Durack e colaboradores (DURACK et al., 1994). Foram estudados 29
aspectos diferentes da doenga. incluindo-se mais de 70 possiveis vanaveis, desde os dados

epidemiologicos ate os cirurgicos.
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A decisdo de estudarem-se exclusivamente os pacientes operados deveu-se a alguns
fatores técnicos: serem eles formadores de um grupo mais homogéneo; terem EI facilmente
confirmada pelo achado cirurgico; possuirem EI supostamente mais grave (pela presenca de
complicagdes que conduziram ao tratamento cirurgico); evitar-se a possibilidade de erros na
interpretacdo de resultados, ao se compararem pacientes operados com nio-operados; evitar-
se a interferéncia do tratamento no resultado final (todos os pacientes tiveram o mesmo
tratamento: clinico e cirurgico).

Aqui, ainda, a abordagem dos pacientes tratados cirurgicamente objetiva fornecer
informagdes, que auxiliem o cirurgido e o clinico na decisdo de operar e quando operar tais
pacientes. Kimose, Lund e Kromann-Hansen propuseram-se criar uma escala de risco de obito
para identificar grupos de pacientes que pudessem beneficiar-se de tratamento cirurgico e de
tratamento cirurgico precoce (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN,1990).

Bogers e colaboradores obtiveram melhores resultados cirurgicos quando as cirurgias
foram realizadas mais precocemente e defendem a realizagdo de cirurgia como urgéncia ou
emergéncia quando ha evidéncias de IC ou persisténcia do quadro infeccioso,
independentemente de quanto tempo de antibioticoterapia tenha sido utilizado (BOGERS et
al., 1991). Cukingnan e colaboradores defendem a cirurgia precoce em pacientes com S€psis
persistente, emboliza¢des e insuficiéncia cardiaca (CUKINGNAN et al.. 1983). David e
colaboradores preconizam uma abordagem agressiva principalmente nos pacientes com El de
protese, com cirurgias precoces (DAVID et al., 1990).

A mortalidade nos pacientes operados foi de 34,7%. No mesmo Servigo € no mesmo
periodo 57 pacientes foram tratados clinicamente sem cirurgia com 4 obitos (7%). Dentre
estes 4 casos de obito, 2 pacientes foram considerados canditados a cirurgia e morreram nas

veésperas do procedimento. A mortalidade global do Servigo, no periodo, foi de 24,5% e esta



dentro da mortalidade prevista na literatura, de 13 a 40% (OYONARTE et al., 1997).
Entretanto, a mortalidade cirargica encontra-se acima da maioria das publicagdes
internacionais. Analisando-se estudos semelhantes que incluiram EI de valva nativa e de
protese, encontra-se mortalidade de 11,3% publicada por Larbalestier e colaboradores; 18%
no estudo de Kimose, Lund e Kromann-Hansen; 3.6% no estudo de Lancellotti e
colaboradores; 27,7% no estudo de Oyonarte e colaboradores; 4,8% publicada por David e
colaboradores (LARBALESTIER et al., 1992; KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN,
1990; LANCELLOTTI et al., 1998; OYONARTE et al., 1997, DAVID et al., 1990). Na
maioria dos estudos ndo foi publicada a mortalidade clinica no mesmo periodo. Em alguns
estudos, em que ha tratamento clinico e cirurgico, observa-se mortalidade geral semelhante a
da casuistica. Como exemplo, Lancellotti e colaboradores apresentaram mortalidade de 3.6%
em tratamento cirtrgico; 64,7% de mortalidade em tratamento clinico; 27% de mortalidade
geral (LANCELLOTTI et al., 1998). Oyonarte e colaboradores tiveram mortalidade cirurgica
de 27.7% e mortalidade clinica de 25.2% (OYONARTE et al., 1997). Quando se analisam
séries nacionais, a mortalidade cirurgica € de 21%, a clinica de 28% e a geral de 26% no
estudo de Mansur e colaboradores (MANSUR et al., 1990). A mortalidade cirurgica em
Mansur e colaboradores foi, significativamente, menor que a deste estudo (p<0,05); porém, a
global foi semelhante. Vale acrescentar que alguns autores demonstraram mortalidade
semelhante a desta pesquisa (sem diferenga estatistica). Jorge e colaboradores tiveram 32% de
mortalidade em tratamento cirurgico (JORGE et al., 1995). Lins e colaboradores tiveram
mortalidade cirirgica de 30% (LINS et al., 1987). McGivern, Ispahani e Banks, em estudo
americano, tiveram mortalidade cirurgica de 37,5% semelhante e desta série (MCGIVERN,
ISPAHANI e BANKS, 1987). Aqui, 63.2% dos casos de EI foram tratados cirurgicamente,

propor¢ao maior do que o observado na literatura. McGivern, Ispahani e Banks apresentaram
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8,7% de tratamento cirigico; Lien, Solberg e Kalager, apresentaram 34.7%:; Jorge e
colaboradores, 37%:; Mansur e colaboradores, 34% (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS,
1987, LIEN, SOLBERG e KALAGER, 1988; JORGE et al., 1995; MANSUR etal, 1990).

Isto posto, pode-se compreender a natureza dos 98 pacientes aqui estudados.
Portadores de EI grave, haja vista a alta porcentagem de tratamento cirurgico (63,2%).
Durante o periodo estudado, nenhum paciente com indicagdo cirurgica deixou de ser operado
pelos riscos da intervengdo, demonstrando ampla utilizagdo do tratamento cirurgico mesmo
em situagdes adversas.

A propor¢do de dois homens para uma mulher esta de acordo com outros estudos
(CUNHA, GILL e LAZAR, 1996; GRIMBERG et al., 1988). A média de idade esta em
conformidade com outros estudos nacionais (GRIMBERG et al., 1988; JORGE et al., 1995) e
inferior a médias encontradas nos Estados Unidos e Europa (CUNHA, GILL e LAZAR, 1996;
DELAHAYE et al., 1995). Em relagdo aos fatores predisponentes, a incidéncia de febre
reumatica em 22% dos casos estd um pouco acima de estudos internacionais, em que se
observa declinio da FR (MILLAIRE et al., 1997; GARVEY E NEU, 1978) e abaixo de
estudos nacionais em que se encontram mais de 30% de FR ( AOUN et al., 1997; JORGE et
al., 1995). Foi alta a incidéncia de protese nesta série (36%), quando comparada a outros
estudos; Oyonarte e colaboradores tiveram 9,1% de proteses; Conlon e colaboradores, 17%;
Jorge e colaboradores, 25% e Larbalestier e colaboradores, 31% (OYONARTE et al., 1997;
CONLON et al , 1998; JORGE et al., 1995; LARBALESTIER et al., 1997).

Foi alto o numero de casos em que nado foi possivel 1solar o agente infeccioso (43%).
O diagnostico etiologico se estabelece em mais de 90% dos casos na maioria dos estudos
internacionais (BOGERS et al., 1991; DAVID et al., 1990; DELAHEYE et al., 1995). A baixa

taxa de detecgdo do microorganismo nesta seérie deve-se ao uso abundante de antibiotico antes
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da internagdo e, talvez, a fatores laboratoriais. A incidéncia de Staphylococcus aureus e
Streptococcus viridans, como microorganismos mais comuns, esta de acordo com a literatura
(GARVEY e NEU, 1978; GRIMGERG et al., 1988).

As manifestagdes clinicas ratificam o observado na literatura com alta incidéncia de
febre e sopro e baixa de manifestagdes cutdneas. (CUNHA, GILL e LAZAR, 1996; CONLON
et al., 1998, MANSUR et al., 1990).

Nesta série, 80% dos pacientes apresentavam algum grau de IC, 31,6% estavam em IC
classe IV (NYHA), o que estd de acordo com outros estudos. (LINS et al, 1987:
CUKINGNAN et al., 1983; LARBALESTIER et al., 1992). A incidéncia de complicacdes
neurologicas de 23,5% esta de acordo com outras séries (STECKELBERG et al., 1991;
MILLAIRE et al., 1997, SALGADO et al., 1989; HART et al., 1990). Nesta série, houve
17,3% de complicagdes renais. Conlon e colaboradores em estudo dirigido ao diagndstico da
insuficiéncia renal e de suas causas, na EI. encontraram 36% de IRA. definida como
creatinina acima de 2mg/dl pelo menos em uma ocasido; os autores incluiram no estudo
pacientes com IRA por uso de antibiotico e IRA apos cirurgia cardiaca (CONLON et al.,
1998).

Em relagdo a topografia da infec¢do observa-se nesta pesquiza maior nimero de
infec¢do em posigdo aortica, tanto para valva nativa quanto para protese; 52 casos (53,1%) em
posi¢do aortica; 34 casos (34,7%) envolvendo a posi¢do mitral; 4 casos (4,1%), envolvendo
valvas aorticas e mitrais; 7 casos (7,1%) em VT, dados corroborados por outros autores.
Delahaye e colaboradores tiveram 48% de EI em posigdo aortica e 27% em posi¢do mitral
(DELAHAYE et al.. 1995). D’AGOSTINHO ¢ colaboradores obtiveram 68% de infec¢do em
VA e 25% em VM (D’AGOSTINHO et al., 1985). Cukingnan e colaboradores encontraram

72% de comprometimento aortico € 14% de comprometimento mitral (CUKINGNAN et al |
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1983). Miigge e colaboradores, também, detectaram predominio da posi¢do aortica sobre a
mitral (MUGGE et al., 1989). Todavia, outros estudos tém demonstrado maior incidéncia de
El em VM. Triggianni e colaboradores constataram 43% de envolvimento mitral e 29% de
envolvimento aortico (TRIGGIANNI et al., 1997). Grimberg e colaboradores apresentaram
51% de EI em posigdo mitral e 35% de envolvimento aortico (GRIMBERG et al., 1988).
McGivern, Ispahani e Banks também observaram predominancia de EI em VM
(MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS,1987). O que se observa ¢ um aumento gradual na
propor¢do de EI em VA, o qual ocorre mais rapidamente nos paises desenvolvidos e mais
lentamente nos em desenvolvimento, esta mudanga relaciona-se com a diminuigido da febre
reumatica como fator predisponente para EI (GARVEY e NEU, 1978).

Com relagdo aos critérios de indicagido cirurgica, optou-se por trata-los de forma
diferente do observado na maioria dos outros estudos. E frequente os autores publicarem os
motivos que conduziram os pacientes a cirurgia de forma isolada e estanque, nos quais
normalmente uma unica indicagdo cirurgica € citada para cada caso. Desta forma, Mansur e
colaboradores indicaram cirurgia por IC em 48% dos casos; por persisténcia da infecgdo, em
18.6%; por embolias, em 3%, por infecgdo fungica, em 2%; por EI de protese, em 10,8%; pela
cardiopatia de base, em 15,6% e por insuficiéncia renal progressiva, em 2% (MANSUR et al.,
1990); D’AGOSTINHO e colaboradores indicaram cirurgia em EI na fase ativa por IC, em
79% dos casos; por embolia, em 8%: por sépsis persistente, em 2%: por prognostico ruim, em
3% e por combinacdo de mais de um fator (ndo especificando quais), em 5%
(D’AGOSTINHO et al., 1985); David e colaboradores tiveram como indicagdes 40% de IC,
34% de sépsis, 21% de choque e 5% por embolia (DAVID et al., 1990); Kimose, Lund e
Kromann-Hansen tiveram 51% de indicagao cirirgica por IC; 19.7% por sépsis; 11,8% por

embolia e 17,1% pela presenca de grandes vegetagdes moveis vistas no ecocardiograma. Pelo
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supracitado todos os casos tinham mais de uma indicagdo (KIMOSE, LUND e KROMANN-
HANSEN, 1990). Neste trabalho optou-se por citar todos os fatores que pudessem influenciar
na decisdo de operar cada caso, visto que € freqiiente mais de um fator estar associado,
tornando-se dificil estabelecer o peso de cada um na indicagdo cirirgica, principalmente em
estudos retrospectivos; mas também nos estudos prospectivos. A exemplo deste trabalho
D’Udekem e colaboradores demonstram a porcentagem em que cada critério esteve presente
nos diferentes casos. Desta forma, 55,7% dos pacientes apresentavam IC como critério;
52,5% apresentavam sépsis persistente; 24.5%, embolia e 15,3%, choque (D’UDEKEM et al.,
1997). No presente trabalho a insuficiéncia cardiaca foi a indicagdo cirurgica mais freqiiente,
porém a presenca de embolia e vegetagdes grandes e moveis vistas no ecocardiograma
perfizeram, aproximadamente, um ter¢o dos pacientes operados. Em 1976, Wann e
colaboradores mostraram que a presenca de vegetacdes vistas no ecocardiograma modo-M
estavam associadas a maior necessidade de cirurgia (WANN et al, 1976), Wong e
colaboradores demonstraram maior necessidade de operagdes em pacientes com vegetagdes
maiores que 10mm (WONG et al, 1983). Por outro lado, Lutas e colaboradores nio
observaram relagdo entre tamanho de vegetagdes ¢ necessidade de tratamento cirirgico
(LUTAS et al., 1986).

Ainda, no intuito de categonzar os pacientes de acordo com a gravidade do caso, foi
criado um escore dos critérios de indicagdo; os fortemente aceitos na literatura como de
indicagdo cirargica receberam peso 2; aqueles que trazem duvidas a literatura, se devem ou
nao servir como indicagdo cirtrgica, receberam peso 1. Os pacientes somaram escores que
variaram de 2 a 9. Objetivou-se com o escore determinar-lhe o valor a partir do qual a
mortalidade aumenta significativamente, tommando-se um referencial para a indicagdo

cirurgica. A literatura ndo traz referéncia a tal escore.
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Em relacio ao achado cirargico, a presenga de abscesso constitui uma das
complicagdes mais importantes pelas dificuldades que pode impor ao tratamento cirtrgico
(AMRANI et al.., 1995). Nesta série houve 25% de abscessos e esta de acordo com a
literatura que mostra incidéncia de 20 a 52% (OMARI et al, 1989). Pacientes que
apresentavam abscesso ou outras destruigdes anatdmicas importantes: perfuragdo de cuspide,
ruptura de cordoalha tendinea ou desinser¢do de protese foram classificados como tendo EI
complicada.

Alguns autores tém defendido a cirurgia conservadora, principalmente em valva mitral
e tricuspide, chamada de vegetectomia, acompanhada ou ndo de plastia, que consiste na
retirada das vegetagdes e corre¢do dos defeitos residuais nas valvas (CHANDRARATNA et
al., 1978; JAGGER, MCCAUGHAN e PAWSEY, 1986, YEE e ULLYOT, 1988; YEE e
KHONSARI, 1989; ALLEN et al, 1991; HUGHES E NOBLE, 1988; DREYFUS et al,
1990). Nesta série a vegetectomia foi possivel em 7 casos: 1 em VM; 1 em PA; 4 em VT.
Vale dizer que em 50% dos casos em que havia comprometimento da VT foi realizado
tratamento conservador ¢ em 1 caso (4.5%), dos 22 com compromentimento de VM, foi
possivel o tratamento conservador. David e colaboradores em sua série tiveram 2 casos de EI
em VT, ambos tratados de forma conservadora. Lee, Shapiro e Wells trataram cirurgicamente
17% dos casos de EI em VM na fase ativa da doenga (LEE, SHAPIRO ¢ WELLS, 1998).
Triggianni e colaboradores trataram 7% dos seus casos de forma conservadora (TRIGGIANI
et al.. 1997). BOGERS e colaboradores trataram 2% de seus casos conservadoramente
(BOGERS et al., 1991). Embora haja certo entusiasmo de alguns grupos na realizagdo do
tratamento conservador, um dos riscos desta técnica € ndo se retirar todo o tecido infectado,
permitindo recidiva da infec¢do (LEE, SHAPIRO e WELLS, 1998). Assim, o procedimento

foi utilizado em uma minona de casos, embora houvesse entusiasmo do grupo em tentar
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realizar esse tipo de tratamento, o acentuado grau de destrui¢@o valvar, quer pela EI quer pelas
lesdes preexistentes, limitaram a utilizagdo mais ampla do aludido recurso técnico.

A utilizacdo de homoenxertos para tratamento de EI em VA tem sido preconizada por
alguns grupos como o do Dr. Ross, citado por Acar e colaboradores (ACAR et al., 1995),
todavia a disponibilidade do enxerto ndo € grande e a técnica ndo tem sido utilizada pelos
cirurgides da série.

A principal causa de obito, como em outros, foi a faléncia cardiaca com choque
cardiogénico. (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN. 1990; WOO et al, 1989;
D’AGOSTINHO et al., 1985).

Nesta série, como em outras, ndo houve diferenca de mortalidade em relag¢do ao sexo
(CONLON et al., 1998; OYONARTE et al., 1997). Delahaye e colaboradores tiveram maior
mortalidade cirurgica (até 30 dias apos a cirurgia) entre os pacientes do sexo masculino, apos
6 meses de seguimento, ja ndo houve diferenca de mortalidade em relagdo a sexo
(DELAHAYE, et al.. 1995). McGivern, Ispahani ¢ Banks tiveram maior mortalidade em
homens (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS, 1986); Kimose, Lund e Kromann-Hansen
observaram que o sexo masculino foi determinante de pior prognostico a longo prazo, o que
os autores atribuem a maior incidéncia de EI em VA em homens e ao maior numero de
destruigdes e abscessos de anel encontrados nos pacientes com EI em VA. Neste mesmo
estudo a presenga de invasdo anular da El esteve relacionada a pior prognostico (KIMOSE,
LUND e KROMANN-HANSEN, 1990).

Pacientes com 40 anos ou mais tiveram maior mortalidade tanto na analise univariada
quanto na analise multivariada (RC=6.47, p<0,005). Outros estudos apresentaram maior
mortalidade em pacientes mais 1dosos. Delahayve e colaboradores demonstraram maior

mortalidade (em 6 meses de seguimento) para pacientes com mais 1dade, em analise
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univariada (mas ndo em analise multivariada) (DELAHAYE et al, 1995). Choussat e
colaboradores, estudando pacientes com abscessos, observaram maior mortalidade nos mais
1dosos (CHOUSSAT et al., 1999). Para Kimose, Lund e Kromann-Hansen os pacientes com
mais de 45 anos tiveram maior mortalidade no seguimento a longo prazo, mas ndo houve
diferenga de mortalidade cirurgica (até¢ 30 dias de pos-operatorio), (KIMOSE, LUND e
KROMANN-HANSEN, 1990). Outros autores ndo encontraram essa diferenga em relagdo a
idade (OYONARTE et al., 1997; LANCELLOTTI et al., 1998).

Em relagdo aos fatores predisponentes para EI (nesta série) nio se observaram
diferencas de mortalidade significativas. Os pacientes sem fatores predisponentes tiveram
15,8% de mortalidade, menor que a global, mas sem significado estatistico. Ovonarte e
colaboradores e Aoun e colaboradores também ndo observaram diferenga em relagdo a
mortalidade e a cardiopatia de base (OYONARTE et al., 1997, AOUN et al., 1997). Kimose,
Lund e Kromann-Hansen tiveram maior mortalidade a longo prazo nos pacientes com
calcificag@o de anel mitral, mas sem diferenca de mortalidade cirurgica (KIMOSE, LUND e
KROMANN-HANSEN, 1990). David e colaboradores, Jaffe e colaboradores, Conlon e
colaboradores e Delahaye e colaboradores tiveram maior mortalidade em pacientes com EI
em protese (DAVID et al., 1990; JAFFE et al., 1990; CONLON et al., 1998; DELAHAYE et
al., 1995).

No que diz respeito ao agente infeccioso, ndo houve diferenga de mortalidade no
presente estudo, embora alguns outros tenham demonstrado maior mortalidade em EI por
Staphylococcus aureus (ANDRE et al., 1997; JORGE et al.,1994; D’AGOSTINHO et al..
1985; WOLFF et al. .1995; ALMIRANTE et al., 1994; JAFFE et al., 1990; LANCELLOTT]I
et al., 1998; LIEN, SOLBERG e KALAGER, 1988; CHOUSSAT et al., 1999: DELAHAYE

et al., 1995). Oyonarte e colaboradores e Aoun e colaboradores corroboraram os resultados do



91

estudo ao ndo observar relagido entre agente infeccioso e obito. O que essas publicagdes tém
em comum com o presente estudo € a alta ocorréncia de hemoculturas negativas, o que
dificulta uma analise mais abrangente dos agentes infecciosos (OYONARTE et al., 1997;
AOUN et al., 1997). Todavia, Bogers e colaboradores tiveram 92% de positividade de
hemoculturas e ndo encontraram relagdo entre agente infeccioso e mortalidade (BOGERS et
al., 1991).

A diferenciacdo de evolugdo em aguda e subaguda, poucas vezes, tem sido estudada
em relagdo ao prognostico. No presente estudo, a mortalidade apresentou-se muito semelhante
nos dois grupos o que ratifica os achados de Oyonarte e colaboradores (OYONARTE et al.,
1997). Delahaye e colaboradores em analise univariada e multivariada observaram maior
mortalidade nos pacientes com evolugdo aguda e naqueles que tiveram uma complicagido
como primeira manifestagdo da El do que nos pacientes com evolugédo subaguda.

A avaliacdo do estado geral do paciente, no momento da internagdo, nao tem sido
abordada na literatura. Quanto ao estudo realizado, os pacientes em mau estado geral no
internamento, definidos como os hipotensos, com sinais de ma perfusao penférica, ou em IC
classe IV, ou com alteragao importante de consciéncia, ou com sinais de septicemia, tiveram
mortalidade muito maior do que aqueles sem tais alteragdes. Embora, até certo ponto, tal
conclusdo parega obvia, a analise tem importancia a medida que em um primeiro contato do
médico com o paciente, pela ectoscopia e avaliagdo de dados vitais ja € possivel definir um
grupo de pacientes de alto risco, sem necessidade de nenhum exame complementar.

No presente enfoque a insuficiéncia cardiaca foi abordada sob diferentes aspectos:;
primeiramente, foi determinado se a IC era so esquerda, so direita ou global. Foi quando se
observou maior mortalidade nos pacientes com IC global. Um segundo aspecto foi a classe de

IC pela NYHA e, comparados os pacientes em classe IV com os demais, ndo houve diferenga
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de mortalidade. A IC ainda foi estudada sob um terceiro aspecto: se era critério ou nio para
indicagdo cirurgica (este aspecto sera discutido adiante, juntamente com outros critérios de
indicagdo cirurgica). Na literatura a IC tem sido estudada sob duas formas: se presente ou
ausente e a classe de IC (NYHA). A maiornia dos estudos mostram alguma influéncia da IC
sobre a mortalidade, quando estudada so a presenga ou auséncia da mesma. Varios autores
citam-na como determinante de pior prognostico. (WOO et al., 1989; DELAHAYE et al,
1995; OYONARTE et al, 1997, AOUN et al, 1997; LYTLE et al., 1996). Outros ndo
observaram relagdo entre presenga de IC e obitos (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS,
1986; DAVID et al., 1990; ’UDEKEM et al..,1997; JAFFE et al., 1990; LANCELLOTTI et
al., 1998). Quando o estudo levou em consideracdo a classe funcional pela NYHA, Kimose,
Lund e Kromann-Hansen observaram que as classes funcionais III e IV foram preditivas de
maior mortalidade em analise multivariada (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN,
1990); Aoun e colaboradores tiveram maior mortalidade nas classes IIl e IV na analise
univariada, mas nao na analise multivariada (AOUN et al., 1997). Pompilio e colaboradores,
estudando EI em VA, tiveram maior mortalidade nos pacientes em classe IV em analise
multivariada (POMPILIO et al.., 1998). D’AGOSTINHO e colaboradores ndo observaram
relagio entre mortalidade e classe funcional (D’AGOSTINHO et al., 1985). Karalis e
colaboradores estudaram pacientes com EI. internados sem IC e realizaram ecocardiograma
em todos. Dentro de uma semana de internagdo, 47% dos pacientes apresentavam
insuficiéncia valvar importante. A presen¢a de insuficiéncia valvar. nesta primeira avaliagdo
ndo se associou com maior o desenvolvimento de IC; por outro lado os pacientes que
desenvolveram IC na evolucdo da doenga tiveram maior mortalidade (KARALIS et al_, 1991).
Hecht e Berger estudaram EI do lado direito e ndo observaram relagdo entre a presenca de

ICD e o obito (HECHT e BERGER., 1992).
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Constatou-se choque circulatorio em 7 pacientes, que levados a cirurgia de urgéncia,
evoluiram para obito. A alta mortalidade dos pacientes chocados também foi descrita em
outras publicagdes (D’UDEKEM et al., 1997; DAVID et al., 1997, WOLFF et al., 1995).

Nesta série ndo observamos diferenga de mortalidade em relagdo ao tempo de
sintomas antes do internamento, o que € corroborado por outros autores (OYONARTE et al |
1997, HECHT e BERGER, 1992; CONLON et al., 1998).

Ao se estudarem as complicagdes a distancia da EI, observou-se que nenhuma delas
esteve associada a maior mortalidade; todavia, os pacientes com complicagdes neurologicas
apresentavam mais seqielas na ocasido de alta hospitalar. Ovonarte e colaboradores tiveram
maior mortalidade em pacientes com embolias € com complicagdes neurologicas
(OYONARTE et al., 1997). Lancellotti e colaboradores relacionaram maior mortalidade com
eventos embolicos (LANCELLOTTI et al., 1998). Jaffe e colaboradores detectaram pior
prognostico nos pacientes com complicagdes neurologicas (JAFFE et al., 1990). Aoun e
colaboradores, também, observaram maior mortalidade nos pacientes com embolias (AOUN
et al., 1997). Wolff e colaboradores, estudando EI em protese, observaram maior mortalidade
nos pacientes com complicagdes em SNC (WOLFF et al., 1995). Para John e colaboradores,
Salgado e colaboradores e Arauz-Gongora e colaboradores a apresenga de complicagdes
neurologicas ndo aumentou a mortalidade (JOHN et al, 1998, SALGADO et al., 1989,
ARAUZ-GONGORA et al., 1998).

Conlon e colaboradores, em estudo desenhado para avalhar a insuficiéncia renal na El,
demonstraram que o surgimento de IRA no curso da doenga ¢ um fator preditivo de maior
mortalidade em analise multivariada (CONLON et al_, 1998). Outros ratificam os achados de
Conlon e colaboradores ("UDEKEM et al., 1997, WOLFF et al., 1995; CHOUSSAT et al |

1999 D°’AGOSTINHO et al.. 1985).
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Hecht e Berger € Oyonarte ¢ colaboradores ndo observaram relagdo entre os niveis de
creatinina e a mortalidade (HECHT e BERGER, 1992; OYONARTE et al., 1997).

A presenga de complicagdes pulmonares ndo tem sido implicada como causa de maior
mortalidade na maioria dos estudos. Hecht e Berger, estudando EI do lado direito ndo
observaram relagdo entre mortalidade e complicagdes pulmonares (HECHT e BERGER,
1992).

Em relagdo aos exames complementares, observou-se que a presenga de um
hematocrito mais alto relacionou-se com maior mortalidade, ao compararem-se as medianas
dos hematocritos. Confrontados pacientes com hematocrito maior que 34% com 0s pacientes
com hematocrito até 34%, constatou-se maior mortalidade no grupo de maior hematocrito em
analise univariada e multivariada (RC=3.67, p<0,05). Nao ha referéncia na literatura a maior
mortalidade de pacientes com hematocrito mais alto. Poucos autores estudaram este
parametro, dentre eles, Conlon e colaboradores, Hecht e Berger, que nido observaram
diferenca de valores de hemoglobina (a hemoglobina correlaciona-se bem com os valores de
hematocrito) entre os pacientes que morreram € 0s que sobreviveram (CONLON et al., 1998;
HECHT e BERGER, 1992). Woo e colaboradores tiveram mortalidade de 15% nos pacientes
sem anemia ¢ de 25% nos pacientes com anemia, diferenga esta ndo-significativa (WOO et
al., 1989). McGivern, Ispahani ¢ Banks tiveram mortalidade significativamente maior nos
pacientes com hemoglobina menor que 10mg/dl (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS, 1986).
A queda de hematocrito nos pacientes com EI tende a aumentar com a duragdo mais
prolongada da doenca. Poder-se-ia entdo, concluir, que os pacientes com hematocrito mais
baixo, tenam uma doeng¢a de curso mais arrastado e mais benigno, o paciente fosse tendo
queda progressiva dos niveis de hematocrito ao longo do tempo. Em contrapartida, os

pacientes com um quadro infeccioso mais fulminante ndo tenam tempo de desenvolver
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anemia importante, pois, seriam internados e tratados mais precocemente. E por assim dizer,
poder-se-ia se explicar o motivo por que 0s pacientes com hematocritos mais elevados teriam
maior mortalidade. Para avaliar a veracidade da hipotese, reportou-se aos pacientes com EI
aguda e subaguda, também aos agentes infeccciosos e ainda a analise do tempo entre o inicio
dos sintomas e o internamento. Em relagdo ao tipo de evolugdo (aguda ou subaguda), dois
aspectos sao relevantes, primeiro, a mortalidade nos pacientes com EI aguda e subaguda foi
igual; segundo, a propor¢do de hetatocrito maior que 34% foi semelhante nos pacientes com
evolugdo aguda e subaguda. Avaliando-se os microorganismos infectantes ndo ha diferenca de
mortalidade nos diferentes grupos e, também, ndo ha diferenga estatistica de presenga de
hematocrito maior que 34% em relagdo ao agente infeccioso. O mesmo se aplica ao intervalo
de tempo entre inicio dos sintomas ¢ internamento, ndo havendo diferenga de mortalidade e de
hematocrito em relagdo ao tempo de sintomas na fase preé-hospitalar. Isto posto, a hipotese
supracitada ndo se confirma, devendo haver outros fatores que possam explicar a maior
mortalidade em pacientes com hematocrito mais elevado.

Nao houve (nesta série) diferenga de mortalidade em relagdo a numero de leucocitos,
corroborando os achados de Conlon e colaboradores € de Hecht e Berger (CONLON et al,
1998; HECHT e BERGER, 1992). Woo ¢ colaboradores ¢ Aoun e colaboradores obsevaram
maior mortalidade em pacientes com mais de 10.000 leucocitos/'mm3 (WOO et al., 1989;
AOUN et al., 1997). Aqui, os valores da contagem relativa do nimero de bastonetes nos
pacientes que evoluiram para 0bito foram maiores, ndo obstante sem diferenga estatistica. Ndo
houve no presente estudo relagio entre mortalidade e valores de mucoproteinas e VHS.
McGivern, Ispahani e Banks tiveram maior mortalidade nos pacientes com VHS maior que
75mm (MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS, 1986).

Os disturbios de condugdo foram estudados aqui sob dois aspectos: os distarbios de
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condugdo como um todo e os distirbios de possivel aparecimento recente, ou seja, aqueles
dos quais ndo se tinha conhecimento prévio. Considerando-se todos os distiarbios de condugdo
houve maior mortalidade nos pacientes com distirbios do que sem distrbios. Os disturbios
de aparecimento recente serdao discutidos adiante junto com os critérios de indicagio cirlirgica.
Outros autores também relacionaram distarbios de condugdo com mortalidade cirurgica
(LYTLE et al., 1996; WOLFF et al.. 1995) ¢ com mortalidade tardia (KIMOSE, LUND e
KROMANN-HANSEN, 1990).

Nio se observa, normalmente, na literatura, associagdo entre mortalidade e arritmias,
Kimose, Lund e Kromann-Hansen venficaram pior prognostico a longo prazo nos pacientes
com arritmias supraventriculares (KIMOSE, LUND e KROMANN-HANSEN, 1990). Neste
trabalho nio se observou diferenga de mortalidade em relagdo a presenga ou nio de arritmia.

Vale dizer que houve maior mortalidade nos pacientes com atrio esquerdo maior que
50mm . Nao ha referéncia na literatura a aumento de AE e maior mortalidade por El. Outras
medidas ecocardiograficas ndo se relacionaram com maior mortalidade.

Atentando a topografia da infecg¢do, houve maior mortalidade nos pacientes com EI em
protese mitral, quando comparados a outros pacientes. Como ja mencionado, alguns autores
demonstraram maior mortalidade em EI de protese (DAVID et al., 1990; JAFFE et al., 1990;
DELAHAYE et al.. 1995; CONLON et al.. 1998), porém nestes estudos ndo houve diferenga
de mortalidade, se a El era em PM ou em PA (WOLFF et al., 1995; YU et al., 1994). Nesta,
como em outras séries, ndo houve diferenga de mortalidade em relagdo a topografia nos casos
de EI de valva nativa (DELAHAYE, et al., MCGIVERN, ISPAHANI e BANKS, 1986;
CONLON et al.. 1998).

No que diz respeito aos critérios de indicagdo cirurgica, os pacientes que apresentaram

IC refrataria, tiveram pior prognostico, corroborando os achados de BOGERS e colaboradores
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(BOGERS et al., 1991). Ndo houve diferenga de mortalidade em relagdo a presenga de sépsis
persistente, ao contrario do observado por alguns autores (DELAHAYE et al., 1995; WOO et
al., 1989). Larbalestier ¢ colaboradorres nao observaram relagdo entre sépsis persistente e
obito (LARBALESTIER et al., 1992). Niao houve diferenca de mortalidade, em relagdo a
disfungdo valvar, corroborando os achados de Karalis e colaboradores, nem em relagdo a
presenga de abscesso visto no ecocardiograma. Neste aspecto consideraram-se so 0s abscessos
que foram diagnosticados previamente a cirurgia e, portanto, serviram como critério de
indicagao cirargica. Os abscessos achados na cirurgia serdo considerados adiante (KARALIS
etal., 1991).

A presenga de disturbios de condugdo de aparecimento recente estiveram fortemente
associados a maior mortalidade, tanto em analise univariada quanto multivanada (RC=4.75,
p<0.05), indicando que a invasdo infecciosa em dire¢do ao tecido de condugdo € um sinal de
pior prognostico. A presenca de embolia e de vegetagdes grandes e moveis ndo aumentaram a
mortalidade, corroborando o achado de outros autores, que ndo encontraram relagdo entre
tamanho de vegetacio e prognostico (MUGGE et al., 1989; WONG et al., 1983; LUTAS et
al., 1986).

Os pacientes com escore de indicagdo cirurgica maior que 4 tiveram pior prognostico
que os pacientes com escore até 4. Ndo ha referéncia na literatura a um escore similar, mas ele
se torna interessante por agrupar pacientes de acordo com os fatores possivels de aumentar a
necessidade de cirurgia e a possibilidade de obito.

Em relagdo aos achados cirtirgicos, ndo houve aumento de mortalidade. Os pacientes
com perfuragdo de septo tiveram letalidade de 75%, sem diferenga significativa,
provavelmente , por existirem , nesta casuistica , somente 4 casos de septo perfurado . Os

pacientes com EI em valva nativa sem complicagido tiveram mortalidade de 18,2%, entretanto
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sem diferenca significativa em relagdo aos pacientes com protese ou EI complicada. Para
Kimose, Lund e Kromann-Hansen a presenga de abscesso ou destruicio do anel foram
determinantes de maior mortalidade em analise multivariada (KIMOSE, LUND e
KROMANN-HANSEN, 1990). David e colaboradores demonstraram que a presenga de
abscesso aumentou a mortalidade em analise univariada (DAVID et al., 1990). Nesta pesquisa
a presenca de abscesso ndo aumentou a mortalidade, a exemplo dos relatos de Oyonarte e

colaboradores e Danchin e colaboradores (OYONARTE et al., 1997, DANCHIN et al., 1999).
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7 CONCLUSAQO

O presente estudo nos permite concluir que:

Sao fatores associados a maior mortalidade no tratamento cirirgico da endocardite
infecciosa na fase ativa da doenga, em analise univariada: idade igual ou superior a 40 anos,
mau estado geral no internamento, presenga de insuficiéncia cardiaca global, presenga de
choque circulatorio, hematocrito maior que 34%, distarbio de condugdo ao ECG, atrio
esquerdo maior que 50mm, endocardite infecciosa em protese mitral, escore de indicagdo
cirurgica maior que 4 e os seguintes critérios de indicagdo cirurgica: insuficiéncia cardiaca
refrataria a tratamento medicamentoso e disturbio de condugdo de aparecimento recente. E,
em analise multivariada, sdao preditivos de maior mortalidade: idade igual ou superior a 40

anos, hematocrito maior gue 34% e disturbio de condugdo de aparecimento recente.
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ANEXO I — DEFINICAO DE VARIAVEIS

Variaveis dependentes

Variaveis independentes
Qualitativas

grupo 1 = alta
grupo 2 = obito
1 sexo

2 fatores predisponentes

3 agentes

4 evolugao

5 estado geral

6 insuficiéncia cardiaca

7 classe funcional (NYHA)

8 choque pre-operatorio

9 complicagdes neurologicas
10 complicagdes renais

11 complicagdes pulmonares
12 arritmia ao ECG

13 distarbio de condugéo ao
ECG

1.1 masculino

1.2 feminino

2.1 febre reumatica

2.2 protese valvar

2.3 cardiopatias congénitas
2 4 prolapso de valva mitral
2.5 outros

2.6 sem fatores predisponentes
3.1 estafilococo

3.2 estreptococo

3.3 bactérias Gram-negativas
3.4 fungos

3.5 nao-identificados

4.1 aguda

4.2 subaguda

5.1 bom

5.2 regular

5.3 mau

6.1 sem IC

6.2 ICE

6.3 ICD

6.4 1CG

7.1 sem IC

7.2 classe I

7.3 classe 11

7.4 classe 111

7.5 classe IV

8.1 presente

8.2 ausente

9.1 presente

9.2 ausente

10.1 presente

10.2 ausente

11.1 presente

11.2 ausente

12.1 presente

12.2 ausente

13.1 presente

13.2 ausente



Quantitativa

14 topografia da infecgdo

15 critérios de indicagdo
cirargica

16 achado cirurgico

17 classificagdo pelo achado

18 idade

19 tempo entre sint-
internamento

20 valor hematocnito

21 niimero de leucocitos
22 porcentagem de bastonetes
23 valor de mucoproteina

24 VHS
25 tamanho do atrio esquerdo

14.1 valva mitral

14.2 valva aortica

14.3 valva tricuspide

14.4 mais de uma valva

14.5 protese mitral

14.6 protese aortica

14.7 outros

15.1 IC refrataria

15.2 disfungdo oro-valvar importante
15.3 sépsis

15.4 abscesso

15.5 dist. condugédo de apar recente
15.6 EI por fungo

15.7 El em protese

15.8 embolia

15.9 vegetagdes grandes € moveis
16.1 perfuragdo de cuspide

16.2 ruptura de cordoalha tendinea
16.3 desinserc¢io de protese ou valva
16.4 abscesso de anel

16.5 perfuragdo de septo

16.6 pericardite

16.7 derrame pericardico

17.1 EI complicada

17.2 El ndo-complicada

17.3 El em protese

18.1 menos de 40 anos

18.2 40 anos ou mais

19.1 um a 14 dias

19.2 15 a 30 dias

19.3 mais de 30 dias

20.1 pacientes com anemia

20.2 pacientes sem anemia

20.3 pacientes com hemat. < 34%
20.4 pacientes com hemat. >ou= 34%
21.1 até 10.000/mm3

21.2 >10.000/mm3

22.1 até 20%

22.2>20%

23.1 até 4mg/dl

23.2 > 4mg/dl

so sob forma qualitativa

25.1 até 40mm

25.2 >40mmm

25.3 até 50mm

25.4 >50mm



26 tam. do ventriculo esquerdo 26.1 até 56mm

26.2 >56mm

27 tam. do ventriculo direito 27.1 até 26mm
27.2 >26mm

28 encurtamento percentual 28.1 30% ou mais

28.2 <30%
29 escore dos critérios deind.  29.1 até 4
Cir. 292 >4
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