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INTRODUCAO



A endocardite infecciosa (EI), descrita em 1554 [40],
permaneceu fatal [16] até que a aplicacdo da antibioticoterapia,
iniciada em 1940 [24], propiciasse tratamento etioldgico.

A terap@utica antimicrobiana reduziu a mortalidade
por infeccdo. Consequentemente, a insuficiéncia cardfaca grave,
as complicacdes neuroldégicas e as embolias arteriais sistémicas
sobressafram-se entre as causas de ¢bito [30,39,42,43,63,68].

0 desenvolvimento da terap@utica cirudrgica permitiu a
reducdo adicional da mortalidade. Além disso, a ecocardiografia
acrescentou contribuicBes ao estudo da doenca [8].

Apesar do progresso alcancado, a morbidade associada a
EI ¢é considerdvel [32) e sua letalidade permanece expressiva,
gsendo fatal a um terco dos pacientes [54]. A mortalidade wvaria
de acordo com o grupo estudado, oscilando de 6 a 74% [6,10,12,
22,30,35,44,52,66]1. A importancia da identificagdo de enfermos
sob maior risco de evolucdo desfavordvel ou fatal tem sido res-
saltada na literatura [ 1,10,15,30,45,49,64,66]. £ de interesse,
portanto, a avaliacdo do risco de 6bito em portadores de EI.

Tal verificacdo, entretanto, ndo tem sido avaliada em
clfnica com a extensdo necessdria, dada a dificuldade de aborda-
gem adequada dos diferentes pardmetros capazes de influir no

prognéstico. De fato, na literatura universal observam-se algu-



mas limitacBeg: a) a escagsez de pesquisas de casulsticas amplas
com andlises de experiéncia mais recente; b) estudos com pequeno
numero de casos [30,44,50,52,61,66]1; c¢) predomindncia de publi-
cacdes de caracteristicas descritivas [ 6,11,42,44,50,61,66]; d)
observacdo de casos com intervalos de tempo muito extensos [11,
55]; e) casuistica muitas vezes dispersa em diferentes hospitais
e que afetam a homogeneidade da terapéutica e da andlise [ 6,
27,611; f) estudos de manifestagtes isoladas gque ndo refletem
necessariamente o conjunto clinico do paciente [23,45,49,65]; 4g)
a auséncia de ecocardiograma em numero expressivo de casos [45,
51,58,72]1; h) andlises estatisticas que utilizam testes de com-
paracdo de frequéncias [30] ou as médias de diferentes subgrupos
[52]. Por consegquinte, entre as contribuic¢des significativas de
diferentes pesquisas, sdo escassas as resultantes da estimativa
de riaco ou da probabilidade de evolugdo fatal.

Nesse contexto, a finalidade da presente pesquisa é es-
timar a probabilidade de ébito hospitalar em portadores de EI,
através de dados clinicos e exames complementares acessiveis do
ponto de wvista prdtico. Visamos desse modo contribuir ndo apenas
para a avaliacdo progndstica mais adequada como também para o

necessdrio aprimoramento da terapéutica.



CASUISTICA E METODOS



Casuistica

Foram egstudados 300 episddios de EI em 288 pacientes no
Instituto do Coracdc do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S8do Paulo, no periodo de outubro de
1978 a agosto de 1986.

A idade dos pacientes variou de 0,2 a 78 (média de
30,76, desvio padrdo de 16,06) anos. Nesse grupo ocorreram
185(62%2) episddios de doenga em individuos do sexo masculinoc e
115(38%) em pacientes do sexo feminino.

Estabeleceu-se o diagndstico de EI nos pacientes com
agente etioldgico identificado quando o quadro clinico foi con-
siderado compativel e o microorganismo isolado em pelo menos
duas hemoculturas. Nos pacientes em que a etiologia nao foi de-
terminada por ocorréncia de hemoculturas negativas, associou-se
o diagndstico ecocardiogrdfico em 152 dos episddios e a confir-

macdo anatGmica em 79%.



Métodos

2.1. Caracterizagdo clinica

2.1.1. Dados clinicos

A. Idade

A média etdria variou entre 29 anos para os portadores
de endocardite por estreptococos do grupo viridans e 44 anos pa-
ra os portadores de endocardite por estreptococos do grupo D
ndo-enterocécico (tabela I). Em relagdo ao estado cardfaco ante-
rior a EI, a média etdria variou entre os 17 anos para os porta-
dores de cardiopatia congénita e os 35 anos para os portadores
de prdétese valvar cardiaca (tabela II).

Az idades dos pacientes foram agrupadas, para a andli-
gse, em décadas: até os 10 anos em 22 episddios; de 11 a 20 anos
em 62 episddios; de 21 a 30 anos em 99 episddios; de 31 a 40
anos em 40 episddios; de 41 a 50 anos em 33 episddios; de 51 a
60 anos em 26 episddios; e nas 1dades acima de 61 anos, em 18
episddiocs.

B. 8exo

Og pacienles do sexo masculino foram mais frequentes

nos vdrios grupos de agentes etioldgicos com excecdo dos entero-



cocoa e as bactérias gram-negativas (tabela I), bem como nos vd-
rios grupos dos estados cardfacos anteriores a EI (tabela II).

C. Tempo decorrido entre o infcio dos sintomas e a hos-
pitalizagdo

Foi estimado com basge na duragdo da febre ou do primei-
ro sintoma atribufvel & EI. O valor médio foi de 59 dias, va-
riando entre 19 gquando o agente eticldgico foi o S.aureus e 94
dias quando os agentes foram oz enterococos (tabela I). Em rela-
¢80 ao estado cardfaco anterior & EI, a média variou entre os 35
dias para os portadores de prdtese valvar, e os 85 dias, para os
portadores de valvopatia (tabela II).

0Os pacientes foram agrupados, para a andlise, do se-
guinle modo: pacientes em que o tempo decorrido foi menor que 15
dias, em 104 episddiosg; de 16 a 30 dias, em 51 episddios; de 31
a 60 dias em 57 episddiog; de 61 a 90 dias em 35 epiaddios; e
mais de 91 dias em 53 episddios.

D. Dados da higtdéria clinica

A febre foil relatada em 274 de 282 (97%) episddios; a
manipulagdo pasgsgsivel de induzir a bacleriemia, precedendoc em até
3 meses o infcio deg sintomas, em 88 de 224 (39%) episddios; a
informacdo de lesgdo cutl@nea, em 41 de 290 (14%) episddios; o fe-
nBmeno embdlico, em 16 de 300 (5,3%) episddios, cerebral em 11
(69%) e extracerebral em 5 (31%); o uso de antimicrobiano apds
o inicio dos sintomas e antecedentes a hospitalizacdo em 127 de
218 (58%) episddios.

E. Dados do exame fisico



Ag petéquias ocorreram em 63 de 282 (22%) episddios; a
esplenomegalia em 132 de 277 (47%) episddios=; a alteragdo do
exame do fundo de clho em 22 de 122 (18%) episdédios, nos quais a
mancha de Roth fol identificada em 14(64%) e outras alteracdes
em 8 (36%) episddios.

F. Dados dos exames complementares

a. A dimensdo da drea cardfaca na radiografia do tdé-
rax, analisada em 197 epigddios, fol normal em 66(33,7%); reve-
lou aumento moderado (+ e ++) em 114 (57,7%) e acentuado (+++
e ++++) em 17 (8,6%) episddios.

b. A presenca de vegetag¢do no ecocardiograma, realizado
pelas Lécnicas uni e bidimensionais, foi observada em 162 (83%)
dos 195 episddios analisados.

c. Andlises hematoldgicas e biogquimicas deo soro

A taxa de hemoglobina do sangue, com variacdo de 4,9 a
24 (média de 10,8, desvio padrdo 2,4) g/dl, foi analisada em 242
episddios;

A velocidade de eritrossedimentacdo, que variou de 1,0
a 70 (média 48,desvio padrdo 14,3) mm na primeira hora, fol ana-
lisada em 148 episddios;

A taxa de leucdcitos do sangue, que variou de 3700 a
37000 (média de 11708, desvio padrdo 5182,6) por milimetro cubi-
co, fol analisada em 237 episddios;

A taxa de mucoprotltefna sérica, com variacdo de 2,4 a 17
(média 8,5, desvio padrdo 2,7) mg de tirosina/dl, fol analisada

em 164 episddios;



A taxa de albumina sérica variou entre 1,26 a 5,13 (mé-
dia 3,18, desvio padrdo 0,7) g/dl e foi analisada em 176 episé-
dios;

A taxa de gamaglobulina sérica variou entre 0,69 a 5,2
(média 1,8, desvio padrdo 0,7) g/dl, e foli analisada em 176 epi-
sdédios;

A creatininemia variou entre 0,4 a 6,7 (média 1,3, des-
vio padrdo 0,8) mg/dl e foi analisada em 222 episddios;

G. Agentes etioldgicos

03 estreptococos, agentes etioldgicos responsdveis pela
EI em 147(49%) episddios, compreendiam os do grupo viridans em
93 (31%), os Sireptococcus faecalis em 21 (7%); os do grupo D
ndo-enterocdcico em 19 (6,4%); e outros estreptococos em 14
(4,723) .

Esses lltimos compreendiam os estreptococos beta hemo-
liticos em 3 episddios, o S.pneumoniae em 3, o Peptostreptococ-
cus intermedius em 2, os Streptococcus sp em 2, o estreptococo
gama hemolitico em um, o S.eguisimilis em um, o S.morbilorum em
um e o S.pvogenes em um.

0Os Staphvlococcus aureus corresponderam a 59 (19,7%)
episddios.

As bactérias gram—negativas foram isoladas em 16 (5,3%)
episddios, nos quals o Hemophilus gsp achava-se presente em 5, a
Pgseudomonas _aeruginosa em 4, a Moraxella sp em 2, a Klebsiella
sp em 2, o Campylobacter fetugs em um, a E.coli em um e o Actino-
bacillus sp em um.

Os Sitaphvlococcus epidermidis corresponderam a 14

(4,7%) episddios.
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Outras bactérias gram-positivas foram encontradas em 8
(2,6%) episddios, nos quais o Corvnebacterium sp esteve presente
em 3, o Micrococcus luleus em um, o Ervsipelofrix _rhusiopathie
em um. Em tré&s paclentes nos quais as hemoculturas ndc puderam
ger realizadas identificaram-se bactérias gram-posgitivas no es-
tudo morfoldgico.

Og fungos foram isolados em 4 (1,3%) episddios, nos
gquais a Candida albicans achava-se presente em 2, a Candida tro-

picalis em um e a Rhodeolorula graminis em um.

As hemoculturas foram negativas em 52 (17,3%) episddios
(tabela I).

Os eslireptococos do grupo viridans foram o8 agentes
etioldgicosg predominantes nosg portadores de valvopatia e car-
diopatia congénita; os Staphvlococcus aureug foram os agentes
predominantes nos pacientes sem evidéncia de cardiopatia prévia
(tabela I).

Og diferentes agentes etioldgicos foram agrupados, para
a andlise, em estreptococos (englobando os do grupo viridans. os
enterococos e o8 do grupe D naco-enterocdcico) ,outros estreptoco-
cos,os Staphvlococcus aureus, os Staphvlococcus epidermidis, ou-
tras bactérias (incluindo as gram-positivas e as gram—negati-
vasg), fungos e portadores de EI com hemoculturas negativas.

H. Estado cardiaco anterior a EI e localizacgdo

a. Estado cardfaco anterior a EI

A wvalvopatia ocorreu em 119 (40%) episddios: insufi-
cié&ncia mitral em 46 (12 dos quais com insufici&ncia adrtica as-

gociada), insuficiéncia adrtica em 15, estenose mitral em 11,
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estencse adrtica em 5, dupla disfuncdo mitral em 9, dupla dis-
fun¢do adrtica em 6, prolapso de valva mitral em 26 (23 dos
quais com insuficiéncia mitral, e 3 com valva mitral suficiente)
e insuficiéncia tricuspide em um.

A cardiopatia congénita ocorreu em 37 (12%) episddios:
comunicacao interventricular em 14, persisténcia do canal arte-
rial em 4, tétrade de Fallot em 6, estenose pulmonar em 2,
transposicdo dos grandes vasos da base em 2, atrioventricularis
communis em 2, coarctacdo de aorta em 2, estenose adrtica em um,
Lransposicdao corrigida dos grandes vasos da base em um, e outras
cardiopatias em 3 enfermos.

Em 69 (23%) episddios os pacientes ndo apresentavam
evidéncia de cardiopatia prévia; nesses doentes ocorreu agressdo
a valva mitral em 19, a valva adrtica em 21, a valva tricuspide
em 26, e a outras estruturas em 3.

Em 6 epiaddioas (2%) ocorreram outros diagndsticos: car-
diopatia chagdsica com marcapasso em 2, fibroelastose em um,
cardiomiopatia hipertrdfica em um, insuficiéncia coronariana em
um, auséncia cirurgica de wvalva triciuspide em um (tabela I).

A prétese valvar cardfaca ocorreu em 69 (23%) episddios
(tabela II), e corresponderam a bioprdtese em 62 (90%), a asso-
ciagdo de bioprdétese com a prdétese metdlica em um (1,52) e a
prétese metdlica em 6 (8,5%). Em 55% desses episddios ndo havia
evidéncia de disfungdo da prdtese quando da hospitalizagdo. A EI
na prétese foi precoce em 13 (19%) e tardia em 56 (81%) episdé-

dios.
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0Os estados cardfacos anteriores a EI foram agrupados,
para a andlise, em valvopatia, cardiopatia congénita, oulros
diagndsticos, episddios em que ndo havia evidéncia de cardiopa-
tia prévia e prdtese valvar cardfaca. Nesses udltimos a EI foi
considerada precoce quando ocorreu a quatro meses do implante e

tardia quando ocorreu em tempo superior a quatro meses da troca

valvar.

b. Localizacdo

Foi avaliada com base em critério clinico em 77 (25,6%)
episddios; ecocardiogrdfico em 57 (19,0%); cirurgico em 104

(34,7%) ; necrdpsico em 62 (20,78%).

A EI ocorreu na valva mitral em 121 (40%) episddios; na
valva adrtica em 54 (18%); na wvalva tricuspide em 32 (10,7%); na
valva pulmonar em 9 (3%); em prdtese adrtica em 45 (15%), 11 dos
quais associada a prdétese mitral; em prdétese mitral em 22 (7,4%)
(associada a prdétese tricuspide em um); em prétese tricuspide em
um (0,3%) e em outras localizacdes em 16 (5,6%) episddios.

2.1.2. Terapéutica

0 tratamento clinico foi aplicado de mode exclusivo a
191 (64%) episddios, e consistiu nas medidas gerais, e no trata-
mento etioldgico, que foi administrado em fungdo do microorga-
nismo isoclade. Quando as hemcoculturas eram negativas ele fol ad-
ministrado, conforme se preconizou, tendo em wvista o agente
etioldgico mais provdvel.

Os antimicrobianos apropriados foram administrados por
via parenteral, por periodos de quatro a seis semanas, preferen-
clalmente em associlacdes sinérgicas [19,70]. Em sete (2%) episd-

dios a terap@utica ndo pbde ger aplicada de modo satisfatdrio.
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Considerou-se cirurgico o Lratamento, quando a operag¢do
foi realizada durante a hospitalizac¢do do pacienle com EI e in-
dicado de acordo com o8 critérios estabelecidos [18,34]. Ele foi
aplicado em 102 (34%) episddios.

As modalidades de terap@utica clinica ou ciriirgica,
conforme o8 agentes elicldgicos ou o estado cardiaco anterior a
EI, encontram-se nas tabelas I e II.

Indicou-se a operacgdo para a insuficiéncia cardfaca re-
belde a terapéutica clinica em 49 (48%) episddios; por falha do
tratamento etioldgico em 19 (18,6%), 3 dos quais com hemocultu-
ras persislentemente positivas, por embolias arteriais sistémi-
cas repetidas em 3 (3,0%); por elfiologia fungica em 2 (2,03),
por infeccdo em prdlese valvar em 11 (10,82); por cardiopatia de
base em 16 (15,6%) e por insufici&ncia renal progressiva em 2
(2,0%) episddios.

No alo operatdrio foram encontradas vegetactez em 85 de
102 (83%) episddios. A cultura da valva foi positiva em 9 de 60
(15%) casos analisados, e o exame histoldgico permitiu detectar
a presenca de bactérias em 59 de 84 (702) episddios.

Realizou-ge a troca valvar em 96 de 102 (94%) episd-
diocs; por bioprélese em 86 (89%), com o implante de 25 (29%)
préteses de dura-mdter, 29 (34%) de pericdrdio bovine, 32 (37%)
porcinas.Cinco dos pacientes com implante de bioprdtese recebe-—
ram 1implante associado de prdtese mecdnica. Houve implante de
protese metdlica em 9 de 102 (8,8%) episddios; em um paciente
ndo se ptde identificar o tipo de prétese implantado. Em 6 epi-

sddios foram levados a cabo oulros procedimentos.
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2.1.3. Complicacbes

Ocorreram em 223 (743) episddios, perfazendo um total
de 386 complicacgdes. Em 128 (572) episddios houve uma complica-
cd3o; em 57 (26%) episddios, duas; em 18 (8%) episddios, trés;
em 13 (6%) episddios, quatro; em 4 (2%8), cinco; em 3 (1l%), seis
ou mais complicacdes.

O diagndstico foil feito com base em critérios clinicos
e exames complementares pertinentes. Elas foram distribulfdas em
frequéncia e para a andlise, conforme discriminado a seguir.

A. hemodindmicas e estruturais cardfiacas, em 100;

a. hemodindmicas: insuficiéncia cardiaca em 41, edema
agudo de pulmdo em 20;

b. estruturais cardiacas: insuficiéncia adrtica aguda
em 17, insuficiéncia mitral aguda em 7, pericardite em 6, comu-
nicacdo interventricular em 2, infarto do miocdrdio em 2, blo-
queio atrioventricular em 2, fistulas entre a aorta e o wventri-
culo direito em um, abscesso do anel adrtico em um, derrame pe-
ricdrdico em um;

B. neuroldgicas em 72: embolia cerebral em 17, aneuris-
ma micético cerebral em 17, convulsdo de etiologia indeterminada
em 12, meningite em 10, acidente wvascular cerebral (quando ndo
se pOde determinar a natureza) em 9, hemorragia cerebral em 5,
abscesso cerebral em 2;

C. decorrentes da infeccdo em 46: falha no controle
clinico da infecgdo (ou falha do tratamento etioldgico) em 29;
febre persistente por mais de uma semana apesar da terapéutica

em 7, hemoculturas persistentemente pogitivas apesar da terapfu-
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tica em 3, ascite purulenta em 2, coagulacdo intravascular dis-
seminada em 2, psicose tdxica em um, 1fleo paralfitico transinfec-
cioso em um, empiema pleural em um;

D. decorrentes da terap8utica em 41: erupcdo cutdinea
por droga em 21, toxicidade vestibular da estreptomicina em 9,
complicagBes advindas do uso de cateter venoso central em 6,
granulocitopenia por droga em 3,febre por droga em um, hepatoto-
Ricidade da rifocina em um;

E. renais em 27: insuficiéncia renal em 23, sindrome
nefrética em 4;

F. embolias arteriais sistémicas extracerebrais em 16;

G. aneurisma micdtico extracerebral em 16;

H. embolia pulmonar séptica em 26;

I. relacionadas com o ato ciriirgico em 1l1: blogqueio
atrioventricular total pds—operatério em 2, baixe débite pds-o-
peratdrio em 2, déficit neuroldgico pds-operatdrio em 2, agranu-
locitose em 2, outras complicacgbes em 2 e mediastinite em um;

J. insuficiéncia da prdtese em 6;

K. abcesso ou infarto esplénico em 3;

L. disritmia cardiaca em 3;

M. outras em 19: parada cardiorregpiratdria em 6, he-
morragia digestiva em 3, artrite limitante em 3, insuficiéncia
respiratdria em 2, endoftalmite em um, herpes-zoster em um, agi-
tacdo psicomotora em um, abdome agudo em um, plaguetopenia de
etiologia indeterminada em um;

A distribuicdo das complicagdes segundo o agente elio-

ldgico @ o estado cardfaco anterior a3 EI encontram—-se nas tabe~
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las ITI e IV. A natureza das complica¢fes e sua evolugdo encon-
tram—se na Labela V e na figura 1.

5. Mortalidade hospitalar

Do total da casuistica ocorreram 78 (26%) débitos. Ex-
cluindo o8 seis pacientes que ndo puderam receber terap8utica
satisfatdria e faleceram durante a hospitalizacgdo (outro faleceu
apds ter deixado o hospital), obsgervamos 72 ébitos em 294 episdé-
dios (24,4%), dos quais 50 entre 192 (26%) eram pacientes subme-
tidos a tratamento clfinico exclusivo e 22 de 102 (21,5%) subme-
tidos a tratamento clinico-cirurgico. As distribuig¢des da morta-
lidade conforme o agente etioldgico e o estado cardfaco anterior
& EI encontram-se nas tabelas I e II.

Os 6bitos dos 78 pacientes associaram—-se com complica-
¢O6es da infecgdo em 32 (41%), 5 dos quais associada a doenga de
base e de mau progndstico; com acidente vascular cerebral em 20
(25,7%); com insuficiéncia cardfaca em 10 (12,8%); com dbito
pés-operatdrio imediato em 8 (10,2%); com insuficiéncia renal em
2 (2,5%); com hemorragia digestiva em um (1,3%): com agranuloci-
Lose pds-operatdéria em um (1,3%); com infarto agudo do miocdrdio
em um (1,32); com morte siibita em um (1,3%); com tamponamento
cardfaco em um (l1,3%) e a causa foi indeterminada em um (1,3%).
Catorze pacientes (17,9%) tiveram hospitalizacdo por tempo igual
ou inferior a cinco dias: um dia: 3; dois dias: 2; tré&s dias: 3;
gquatro dias: 3;cinco dias: 3.

2.1.5. Evolucdo apdés a alta hospitalar

Receberam alta hospiltalar 222 (74%) pacientes,206 (93%)

dos quais foram acompanhados por um perfodo de até 7,1 (média de
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2,13, desvio padr3o de 1,68) anos, tendo ocorrido 26 (11,7%)
6bitos na_evolugao. Quatorze pacientes apresentaram novo episd-
dio de EI,e 13 deles foram incluidos na presente casuistica.

As causas de dbito corresponderam a infeccdo em 11 ca-
gsos (42%), 8 dos quais relacionados com novo episddio de EI e 3
relacionados com o primeiro episddio; a insuficiéncia cardfaca
em 7 (27%), relacionada fundamentalmente com a cardiopatia de
base em 6 e com a EI em um; e a outras causas em 8 (31%) episdé-
dios.

Vinte e seis pacientes foram operados na evolucao: 11
(43%) para correc¢do de cardiopatia congénita, 6 (23%) para tra-
tamento cirurgico de valvopatia, operados por insufici&nca car-
dfaca, 5 sem evidéncia de cardiopatia prévia (3 operados por in-—
suficié&ncia cardfaca e 2 por outras indicac¢des) e 4 (15%) por
alteracdes hemodin@micas associadas com a degeneracdo da prdéte-

se.
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Andlise estatistica

A. Andlise univariada

Foi realizada comparando-se o0s pacientes dos episddiosg
que recebiam alta hospitalar ou evolufam para dbito, a nivel de
significdncia de 0,05. Nesta etapa foram excluidos og episddios
de etiologia fungica, em virtude do pequeno numerc e de sua pe-
culiaridade clinica.

As distribuigies de frequéncia de cada wvaridvel categd-
rica foram comparadas utilizando-se o teste de homogeneidade de
proporgées, através da estatislica do qui quadrado, ou do teste
exalo de Fischer [28]. ULilizou-se também o teste de qui quadra-
do para a associacdo de varidveis quando considerado pertinente.

As médias das varidvels continuas foram comparadas com
0 uso da técnica de andlise de varidncia, aplicando-se a trans-
formagdo logaritmica quando necessdrio, para aproximar a distri-
buicdo da normal [62].

B. Andlise mullivariada

Selecionadas as varidvels com distribuigdo ou médias
diferentes quanto a morlalidade conforme acima exposto, utili-
zou-se a técnica da regressdo logistica [13] para se avaliar a

capacidade dessas varidvels em predizer o dbilo.



1%

Egge procedimento permite avaliar a contribuig¢do de ca-
da wvaridvel na estimativa da probabilidade de um paciente evo-

luir para o dbito. Para isso, ajusta-se um modelo linear do ti-

po:
g i
log : = % Bq Xj ik t Bp Xpi
1-0i
onde:
i : probabilidade de débito no i-ésimo caso;
TTE1 : probabilidade de alta no i-ésgimo caso;
By B e g 5p : pardmetros a serem estimados

Os Indices de sensgibilidade e especificidade foram uti-
lizados para comparar o8 modelos estudados, e escolher aquele
que apresente os melhores Indices de previsdo. Arbitra-se uma
probabilidade de clasgsificagdo, de acordo com o ajuste do mode-
lo. Em relacdo a ela, o8 valores superiores de probabilidade sdo
interpretados como débito e os valores inferiores como alta hospi
talar. Assim, a probabilidade de cada caso evoluir para dbito

pode ser estabelecida através da relacdo:

p
exp o + Bi X;

i =1

1+exp o« + E: BTl Xy

O modelo desenvolvido foi aplicado nos episddios estu-
dadog tendo em vista a identificagdo dos enfermos sob maior pro-

babilidade de dbito.
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Em segquida, o modelo fol avaliado pelos Iindices de sen-—
sibilidade (percentagem de episdédios em que os pacientes falece-
ram e o modelo permitiu a predicgdo do débito); especificidade
(percentagem de episddios em que os doentes receberam alta hos-
pitalar e o modelo permitiu a predigdo da alta); razdo de falsos
pogitivos (percentagem de episddios de enfermos que receberam
alta hospitalar e o modelo permiltiu predicdo do débite); razdo de
falsos negativos (percentagem de pacientes que faleceram e o mo-—
delo permitiu a predicgdo de alta hospitalar) e percentagem de
classificagdes corretas.

Numa etapa subsequente apresentamecs um exemplo do uso
do modelo num paciente, e de sua aplicagdo em casos hipotéticos
dos diferentes subgrupos de estado cardfaco prévio, agente etio-
ldgico e complicag¢Bes para o estudo conceitual do resultado de
sua aplicacdo.

Os cdlculos foram realizados com o uso dos procedimen-—
fos GLM (General Linear Models), Logigt e Freq do goftware Sta-
tistical Analvgis _System [59], implantado num computador IBM

41341,
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RESULTADOS
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l. Andlise uniwvariada

A. A distribuicdo de frequéncias ou médias ndo diferiu
de modo estatisticamente significativo nos pacientes que evolui-
ram para débito e nos episddios dos enfermos gue receberam alta
hospitalar, quando as seguintes varidveis foram comparadas:

da.a 1dade (tabela VI),o sexo (tabela VII),o tempo de-
corrido entre o inicio dos sintomas e a hospitalizagdo (tabela
VIII), a presenca ou auséncia de antecedente de manipulac¢do pas-
sivel de induzir a bacteriemia (tabela IX), a presenca ou ausén-
cia de informacdo de lesdo cutd@nea na histdria clfnica (tabela
X), a ocorréncia ou ndo do uso prévio de antimicrobiano (tabela
XI),a presenca ou auséncia de petéquias (tabela XII) e a presen-
ca ou auséncia de esplenomegalia (tabela XIII);

b.a dimensdo da drea cardfiaca na radiografia do tdérax
(tabela XIV) e a presenca ou auséncia de vegetacdo no ecocardio-
grama (tabela XV);

¢. a duragdo da antibioticoterapia pré-operatdéria nos
pacientes submetidos a tratamento cirivrgico (tabela XVI);

d. a presenca ou auséncia de aneurisma micdtico cere-

bral (tabela XVII) ou extracerebral (tabela XVIII): de embolia
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arterial sigté&mica (tabela XIX), cerebral (tabela XX) ou extra-
cerebral (tabela XXI); e de edema agudo de pulmdo (tabela XXII);

e. a taxa de hemoglobina do sangue, a velocidade de
eritrossedimentagdo, a taxa de gamaglobulina sérica e a creati-
ninemia (tabelas XXIII, XXIV, XXV);

f. as EI incidindo em ca8maras cardfacas direitas em re-
lacdo as EI incidindo em cd@maras esquerdas (tabela XXVI); e de
EI acomeftendo a wvalva mitral em relacdo a EI acometendo a wvalwva
adrtica (tabela XXVII).

g. a EI precoce em relacdo a EI tardia em prétese wval-
var (tabela XXVIII), as EI em portadores de uma prdotese wvalvar
em relacdo a EI em portadores de duas prdéteses (tabela XXIX), a
EI em portadores de prdtese valvar em posicdo mitral em relacdo
a4 EI em portadores de prdétese valvar em posicdo adrtica (tabela

XXX) .

B. A distribuicdo de frequéncias ou médiag diferiu de
modo estatisticamente significativo, nos pacientes que evolui-
ram para dbito e nos episddios dos doentes que receberam alta
hospitalar, guando as seguintes varidveis foram comparadas:

a. o estado cardfaco anterior a EI (tabela XXXI) e a
localizagde da EI (tabela XXXII);

b. o agente etioldgico (tabela XXXIII);

c. a presenca ou auséncia de alteracao no exame do fun-
do de olho (tabela XXXIV);

d. a frequéncia das complicagies (tabela XXXV):

e. ag taxas de mucoproteina e albumina géricas e de

leucdécitos do sangue (tabelas XXIII, XXIV, XXV);



24

£f. a EI incidindo em portadores de prdiese wvalwvar car-
diaca em relagdoc a EI incidindo em estrutura natural (tabela

XXXVI) ;

¢. A distribuicdo das modalidades de terapéutica clini-
ca ou ciriurgica diferiu de modo significativo em relacdo aos
agentes etioldgicos (tabela XXXVII) e aos estados cardiacos an-

Lteriores a EI (tabela XXXVIII).

2. Andlise multivariada: regressdao logistica

Foram selecionados para a andlise mullivariada o estado
cardiaco anterior a EI, o agenle eltioldgico, a presenca ou a au-
séncia de complicagfes, as taxas de mucoproteina e albumina séri
cas e a taxa de leucdcitos do sangue. As alteragbes observadas
no exame do fundo de olho ndo foram incluidas em fungdo do seu
numero reduzido.

Incluiram-se os estados cardiacos anteriores a EI de
valvopatia, prdétese valvar cardfaca, cardiopatia congé&nita e ndo

evidéncia de cardiopatia prévia, assim codificados:

valvopatia EC 1l =1; EC 2 = 0; EC 3 = 0;
prétese walvar EC1l = 0; EC 2 = 1; EC 3 = 0;
cardiopatia congénita EC1 =0; EC 2 = 0; EC 3 = 1;

ndo evidéncia de cardio-

]

EC 2

3
o

tia prévia EC 1 Ui EC 3 = 0.
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Os portadores de estados cardrlfacos anteriores agrupados
como outros diagndsticos ndo foram incluidos em virtude de seu
pedquenc numero.

Incluiram-se os agentes etioldgicos estreptococos (ago-
ra englobando os do grupo viridans, og enterococos, os do gru-
po D ndo-enterocdcico e outros estreptococos); os Staphvlococ-
cus_aureus:; outras bactérias (agrupando as bactérias gram-posi-
tivas excetuando-se os estreptocos e estafilococos, as bacltérias

gram—negativas e os Staphvlococcus epidermidis) e indeterminados

(hemocul turas negativas), assim codificados:

estreptococos AE 1 = 1: BE 2 = 0; AE 3 = 0;
SLtaphvlococcus aureus AE 1 = 0; AE 2 = 1; AE 3 = 0;
outras bactérias AE 1 = 0; AE 2 = 0; AE 3 = 1;

hemoculturas negativas AE 1 = 0; AE 2 = 0; AE 3 = 0.

0Os episdédios correspondentes a etiologia fiungica nao
foram incluidos nesta etapa.

Ag complicac@es foram consideradas presentes ou ausen-
Les.

A. Primeiro modelo: foram inclufdos o estado cardfaco
anterior a EI, o agente etioldgico, a presenca cu auséncia de
complicac¢bles, as taxas de mucoproteina, de albumina séricas e de
leucdcitos do sangue: aplicado a 124 episddios, com gensibilida-
de de 11,1% e esgspecificidade de 100% (probabilidade de classifi-
cagdo de 0,5).

B. Segundo modelo: foram incluidos o estado cardiaco
anterior & EI, o agente etioldgico, a presenca ou auséncia de

complicacdes, as taxas de albumina do soro e de leucdcitos do
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sangue. Aplicado a 166 episdédios, com sensibilidade de 9,73 e
especificidade de 98,5% (probabilidade de classificacdo de 0,5).

C. Terceiro modelo: foram inclufdos o estado cardiaco
anterior a EI, o agente etioldgico, a presenca ou auséncia de
complicacdes, a taxa de leucdcitos do sangue . Aplicado a 229
episdédios, com sensibilidade de 35,7% e especificidade de 94,82
(probabilidade de <classificacdo de 0,5); e sensibilidade de
48,2% e especificidade de 91,3% (probabilidade de classificacao
0,4).

D. Quarto modelo: incluidos o estado cardiaco anterior
a EI, o agente etioldgico, a presenc¢a ou auséncia de complica-
cb6es. Aplicado a 290 episddios, com sensibilidade de 32% e espe-
cificidade de 90,2% (probabilidade de classificacdo de 0,5) e
gsensibilidade de 42,7% e especificidade de 90,2% (probabilidade
de classificagdo de 0,40).

Portanto o terceiro modelo desenvolvido, com probabili-
dade de classificacdo de 0,4, foi o que apresentou melhores In-
dices, tendo sido entdo adotado na estimativa de probabilidade
de d6bito, com base nas informacfes oferecidas pela presente ca-
sulistica. O modelo obteve razdo de falsos positivos de 35,7, ra-
zdo de falsos negativos de 15,5 e porcentagem de classificacao
correta de 80,8 (tabela XXXIX).

AsSsim exprime-sge:

1og ———u' = = 12,745 4 0,271 % EC I 4+ 1,482 = EC 2 +
+ 0,30 x EC 3 + 0,90 x AE 1 + 1,068 x AE 2 +

+ 1,631 x AE 3 + 9,928 x COMPL + 0,00005 Leuco
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A guisa de exemplo, vejamos a aplicacdo do modelo em um
episddio. Suponhamos o estado cardiaco prévio a EI de wvalwvopa-
tia, de etiologia estreptocdcica, na auséncia de complicacdes e

8000 leucdcitos por milimetro ciibico.Assim

log ~FR2.745 + 9,27] = 1 4+ 1,;4dB2 = 0O ¥ 0,30 2 0 +
1-8i

40,909 x 1 + 1,068 x 0 + 1,631 x 0 + 9,928 x 0 +

+

0,00005 x 8000 = - 11,165

e- 11,165

0i = = 0,00001
1+ e-11,165

Portanto a probabilidade de dbito estimada com o uso
desse modelo, de um episddio com tais caracteristicas € 0,00001.
Em sendo menor gque 0,4 ele corresponde & previsdo de alta hospi-

talar.
3. Aplicacdo do modelo

A. Episddios da casuistica analisados: a aplicagdo do
modelo aos 229 episddios analisados permitiu prever corretamente
158 entre 173 episddios de pacientes que receberam alta hospita-
lar e 27 entre 56 enfermos que faleceram (tabela XL).

A previsdo orientada pelo modelo em 15 episddios foil de

ébito,e o8 pacienltes receberam alta hospitalar. Compreenderam 10
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(66,7%) portadores de prdétesgses valvares, 2 (13,32) portadores de
cardiopatia cengénita, e 3 (20%) portadores de valvopatia.

Os agentes etioldgicos eram estreptococos em 5 episd-
dios (33,4%), estafilococos em 5 (33,4%) (Staphvlococcus aureus
em 3 e Staphvlococcus epidermidis em 2), e outros microorganis-—
mos em 4 (26,4%). As hemoculturas foram negativas em um episddio
(6,8%) .

Aplicou-se o tratamento cirudrgico em 10 (66,7%) episd-
diog. Em 6 episddios o tempo decorrido entre o infcio dos sinto-
mas e a hospitalizacgdo foi inferior a 7 dias. Todos os pacientes
permaneceram internados por tempo superior a 30 dias.

A estimativa proporcionada pelo modelo em 29 episddios
foi de alta hospitalar, mas corresponderam, na realidade, a d6bi-
to dos pacientes.

Onze (38%) deles faleceram por complicagBes neuroldgi-
cas, 11 (38%) por complicacgdes da infecc¢do, 3 (10,3%) eram por-
tadores de doenca de base grave, 3 (10,3%) faleceram em periodo
pds-operatdrio 1imediato e um (3,44%) faleceu por insuficiéncia
cardiaca.

Onze (38%) enfermos eram portadores de valvopatia, 10
(34,4%) ndo apresentavam evidéncia de cardiopatia prévia, 4
(13,88) eram portadores de préteses valvares e 4 (13,8%) de car-
diopatia congénitas.

Os agentes etioldgicos eram estreptococos em 12
(41,4%), Staphvlococcus aureus em 8 (27,6%), hemoculturas nega-

tivas em 8 (27,6%) e outro em um (3,4%).
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O tratamento clfnico-cirurgico fei aplicado em 4 episad~
dios (1l4%). Em 10 pacientes o tempo decorrido entre o 1inicio
dos sintomas e a internacdo foi igual ou inferior a 7 dias; 8
pacientes estiveram hospitalizados por tempo inferior a 10 dias.

B. Aplicagdo a casos hipotéticos para a estimativa da
probabilidade de dbito, de acordo com as informacSes fornecidas
pela andlise ao modelo.

Para facilidade de cdlculo estimamos o numero de leucd-
citos em 10000 por milimetro ciubico, e aplicamos a equagdo de-
senvolvida (tabela XLI e figuras 2 a 5). Depreende—-se a relevan-
cia da contribuicdoc dada pela presenca de complicacdes na esti-
mativa da probabilidade de dbito. Com relagdo ao estado cardiaco
anterior a EI ressaltaram—se os portadores de prétese valvar, e

guanto aos agentes etioldgicos, os agrupados em outras bactérias

e os Staphvlococcus aureus.
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DISCUSSAO
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1. Consideractes sobre os aspectos metodoldgicos

Em nosso estudo, dadas as caracteristicas da abordagem
programada e em particular da metodologia utilizada, acreditamos
ser aconselhdvel uma discussdo inicial sobre os aspectos melodo-
16gicos das diferentes publicacdes. Tal atitude ndo apenas foca-
liza determinadas limilacbes desses esludos como ainda salienla
os aspectos relevantes da andlise por ndés realizada.

A EI continua a ser doenca infrequente [33,50,69], sem
modificacdo da sua prevaléncia nas \ultimas décadas [19, 33, 60].
Por isso o alcance das pesquisas fica as vezeg limitado pelo nu-
mero de doentes passivel de ser analisado [12,35). Poucas insti-
Llui¢es aglutinam, sem prolongar-—se demasiado no tempo, numero
expressivo de pacientes em andlise [36,52,55]. As casuisticas
por vezes estdo dispersas em diferentes hospitais [ 6,27,61] ou
no sentido cronolégico [ 4,11,15,29,36,44,52,55], disso resul-
tando a possivel heterogeneidade de recursos diagndsticos e te-
rapéuticos, dado que modifica a expressividade da experi@ncia
clinica obtida. Devemos salientar que a média anual de 37,5 epi-
s6dios em nossa casuistica € superior a estudada em vdrias expe-
riéncias, que oscilam entre 6 e 23 episddios [30,42,44,47,50,

52,66].
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Lidamos com uma populagdo jovem (média etdria de 30
anos, desvio padrdo de 16,06), compardvel portanto a idade dos
pacientes da era pré-antibioticoterdpica [54], mas submetida a
recursos diagnosticos e terapéuticos atuais. Além disso, as di-
ferentes populag¢bes atendidas por hospitais, cidades ou paises
tém caracteristicas prdéprias [25,30], fato gue propicia certo
grau de individualidade a cada experiéncia e nido permite que se
estabeleca a comparabilidade plena dos resultados [66].

Predominam os estudos retrospectivos, nos quais os cri-
térios wutilizados como "diagndsticos” na admissdo de pacientes
na casuistica, aparentemente exprimem critérios de inclusdo no
egtudo [11,30,52,66]. Ao analisar tais critérios, temos a im-
pressdo de que os muitos casos de EI definidos como "provdvel”
ou "possivel” [52,66], do ponto de vista clinico, deixariam pou-
cas duvidas diagndsticas.

Agsim, se o8 critérios estritos e rigorosos por um lado
ddo consisgsténcia ao estudo, por outro talvez selecionem doentes
de maior gravidade ou que obedecam a determinadas caracteristi-
cas capazes de influir tanto nos resultados quanto nos conceltos
egtabelecidos a partir deles [52,66].

08 egtudos de aspectos isolados ndo refletem com fide-
lidade o evento clinico do paciente como um todo [ 3,15,23,45,
49,57]1. Por vezes, esses aspectos gdo resumidos em denominacdes
consagradas ou utels, como, por exemplo, insuficiéncia cardfaca,
falha de tratamento etioldgico, febre, fenbmeno embdélico, wvege-
tacdo grande no ecocardiograma. Esses termos sdo aplicados a nu-
merosas circunsténcias clinicas e dificilmente padronizdveis

517
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0 numero de dados necessdrio para a compreensdo do es-
tado mérbido do paciente varia. Pode—se assegurar que a redugdo
do numero de varidveis ndo facilita esse entendimento. Assim,
por exemplo, os enfermos com EI e 1insuficiéncia cardfaca em
classe funcional II [49], portadores de endocardite por Staphy-
lococcus aureus [10] ou com vegetagdo demonstrada no ecocardio-
grama [45], ndo s3o necessariamente compardveis. A avaliacdo de
um paciente em tails condigbes requer maior numero de dados, con-—
siderados em conjunto e suficientes para exprimir seu estado
clinico.

As andlises aplicadas a4 maioria dos estudos ndo permi-
tem estimar probabilidade [ 3], pois sd3o enfoques descritivos
[30,55,66], ou de distribuicdao de frequé&ncias em subgrupos [30]
ou de comparacdo de médias [52], que pesquisam a participacdo de
um fator. Nesse sentido, € possivel uma varidvel, estudada de
modo isolado, exibir diferenca de distribuicdo ou de média que
sugira participagdo relevante na ocorréncia de um evento, mas
essa influéncia ser menos destacada gquando analisada em conjunto
com outro dados [ 4, 7,48].

A andlise univariada permitiu a verificacdo de diferen-
cas de distribui¢do de uma varidvel quanto a mortalidade. Deve-
mos interpretd-las simultaneamente dentro do seu universo. De
fato, do ponto de wvista prdtico, lidamos com a expressdo clinica
da interacdo bioldgica entre o agente agressor e o paciente [19]
refletida em certo numero de varidveis clfinicas, que se revelam

parcialmente ao nosso conhecimento.
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Como seu numerc poltencial e as regpectivas subclasses
sdo grandes, suas interrelagfes sdo complexas, fato gue resulta
na necegsgidade de técnicas multivariadas de estudo, através das
gquais a probabilidade de um evento pode ser estimada gracas a
pesos ou valores gue o método estatistico calcula [67].

Este enfoque holistico obedece a um aforismo clinico
por exceléncia: sempre que possivel fundamentar uma decisdo em
conjunto de dados e ndo em dado isolado e dissociado desse con—
junto.

0 enfoque participa também do que é conceituado em vd-
rias publicacBes, que salientam a necessidade da caracterizagdoe
multifatorial de EI [42]. Assim, 830 ressaltadas a individuali-
dade dog pacientes [71], as diferencas de localizacdo nas cama-
ras cardfacas direitas ou esquerdas [ 5], a incidé&ncia de ET
em estrutura natural ou prdtese valvar [ l],as caracterigticas
clinicas peculiares [19,25], a situacgdo clinica em que uma in-
formacdo € aplicada [26,45,56]. Por vezes tais conceitos foram
utilizados como orienta¢do de conduta terap&utica [ 1,20], ainda
que o aspecto quantitativo da sua frequéncia e expressividade no
progndstico ndo seja completamente conhecido. Estudos mais re-
centes permitem estimar fatores independentes de risco de dbito
de modo qualitativo, com a pressuposicdo de distribuigdo normal
dasg wvaridveia [ 4,15].

Os estudos de risco ou de estimativa de probabilidade
podem ser realizados com o emprego de algumas técnicas estatis-

ticas, entre as quais a andlise multivariada.
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Com a aplicagdo dessas técnicas Jd foram estudados 0
risco de os portadores de prdétese valvar cardiaca contrafrem EI
[ 7, 91; a determinacdo da eliologia estafilocdcica (Stahvlo-
coccus aureus) na septicemia [37]; o risco de se conftrair infec-
cdo bacteriana em pds—-operatdrio de cirurgia cardfiaca [48]; os
fatores de malor gravidade em infeccdo de prdteses valvares car-
dfacas [10,35]; os fatores de risco de débito nos portadores de
EI em valva natural [15] ou prétese [ 4] submetidos a tratamento
cirdrgico.

Numa primeira etapa de nosso estudo, optamos por esti-
mar a diferenca de distribuicdo em relacdo a mortalidade com o
emprego da andlise univariada. A seguilr, procedemos a andlise
multivariada com a técnica da regressdo logistica a fim de obter

a egstimativa da probabilidade de dbito.

2. Considerag¢tOes sobre os resultados

Iniciaremes a discussdo pela avaliacdo dos dados obti-
dos com o emprego da andlise univariada (A) para, em seguida,
abordar o8 resultados decorrentes do estudo multivariado com a

técnica da regressdo logistica (B).

A. A distribuicido das idades por faixas etdriasg ndo di-
feriu gquanto a mortalidade (tabela VI). 0 aumento da idade pode

relacionar—-se com maior letalidade [52), conceito esse que ndo &
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undnime [ 6,55]. Em nosgsa casulstica, a idade dos pacientes em
66% dos episddios variou entre os 10 e os 40 anos e apenas 62
ocorreu em enfermos com idade superior a 60 anos, disso resul-
tanto a impropriedade de a i1dade exercer influéncia na taxa de

mortalidade.

A distribuigdo dos sexos nao diferiu gquanto & mortali-
dade (tabela VII) conforme jd obserwvado [6l], e o3 pacientes do
sexo masculino, a similitude de outros estudos [ 6,30,44,49,52,

54,551, foram mais frequentes.

A distribuicgdo do tempo decorrido entre o infcio dos
sintomas e a hospitalizacdo ndo diferiu quanto a mortalidade
(tabela VIII).

Tal wvaridvel fundamentou os termos aguda, subaguda e
crbnica que exprimem a histdria natural da EI na era pré-anti-
bioticoterdpica. A categorizacgdo foli considerada uUtil e adotada
em funcdo de seu correlato clinico tradicional, mas o imbrica-
mento entre essas formas é atualmente reconhecido. Consequente-
mente, tem sido recomendado nomear as EI pelo agente etioldgico,
asgsociado com implicacgdes de natureza progndstica e terap8utica
[38,55,60].

A duracdao mais longa da EI assocla-se com o progndstico
menos favordvel [52]. Com base em nossa casuistica podemoa argu-
mentar que a doenga de duracdo mais longa pode ser a mais benig-
na e que as patologias de duracgdo mais curta sdo potencialmente

mais graves e em pouco tempo conduzem o paciente ao hospital.
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Similar € a observacdo de que a doenca de duracdo mals longa ndo
€ necessariamente a mais grave [44,55]. Dessa forma, a duragao
dos sintomas até a hospitalizacdo poderia exprimir diferentes
graus de tolerdncia ao agente etioldéico, mas ndo necegsariamen-

te a gravidade da doenca.

A distribuigio de antecedente de manipulacgio passivel
de induzir a bacteriemia, observada em 39% dos episddios, ndao
diferiu guanto a mortalidade (tabela IX).

A manipulac¢do passivel de induzir a bacteriemia, num
certo sentido, constitui agressdoc externa. Por outro lado, nos
pacientes sem o0 registro desta informagdo, invoca-se também a
ocorréncia de bacteriemias espontdneas [60]. Destarte, pacientes
de cada um desses grupos poderiam representar diferentes predis-
posicgdes a doenga, e até mesmo com diferencas na mortalidade,

fato que nao gse observou.

A informacgcdo da presenca de lesdo cutdnea na histdria
clfinica, observada em 14% dos episddios e ressaltada pela fre-~
quéncia com que foi citada pelos pacientes [52], ndo apresentou
distribuicdo diferente quanto a mortalidade (tabela X).

Admitidas como resultado de acgdo direta de microorga-
nismos e/ou de mecanismos imunoalérgicos [ 2], feoi infrutifera a
tentativa de identificar, através das lesdes cutdneas subgrupos
de pacientes com caracteristicas imunoldgicas associadas com o

progndstico.
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Ndo houve diferenca na distribuicdo do uso de antimi-
crobiano apds o inicio dos sintomasgs e anterior a hospitaliza-
¢do, observado em 58% dos episddios, guanto a mortalidade (tabe-
la XI). Nessas condicgbes registrou—-se menor mortalidade [52] pe-
la atenuacgdo da expressdo clinica, mas que ndo pudemos confir-
mar. A interferéncia na identificagdo do agente etioldgico deve
ser considerada em nossa casuistica pelo numero de hemocul turas

negativas, ainda gue existam observagdes em contrdrio [30,50].

A distribuigdo da presenga de petéquias, observada em
21% dos episdédios (tabela XII), ndo diferiu quanto a mortalida-
de.

As peléquias, admitidas como expressdo de fenbmenos
imunitdrios [ 2], poderiam refletir uma forma peculiar de inte-
racdo entre o agente etioldgico e o paciente e dessa forma iden-
tificar algum subgrupo de pacientes quanto & mortalidade, mas

esgse fato ndo se confirmou.

A distribuigdo da presencga de esplenomegalia, observada
em 47% dos episddios (tabela XIII), ndo diferiu guanto a morta-
lidade. Poder-se—-ia supor também gue a esplenomegalia, associlada
uma vez com doengas de duracgdo mais longa [42], refletisse algu-
ma forma de interacdo entre o agente etioldgico e o paciente, de
modo a haver diferenca na mortalidade, mas ndo se verificou tal

ocorréncia.
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A disgtribuicdo da dimensdo da drea cardiaca na radio-
grafia de tdrax n3o diferiu quanto & mortalidade (tabela XIV).
Embora as grandes cardiomegalias representem uma resposta a dis-
funcdo hemodindmica, em nossa casuistica ela ndo revelou morta-

lidade diferente gquando asgsociada a EI.

As alteracBes no exame do fundo de olho, presentes em
17% dos casos (tabela XXXIV), predominaram nos paclentes faleci-
dos, dado esse de interesse pela exequibilidade da sua aplica-
cdo.Entretanto o ntimero de casos analisado deve ser ampliado a

fim de abonar tal observacgdo.

A distribuigdo da presenca de vegetacdo no ecocardio-
grama, observada em 832 dos 194 episddios, ndo diferiu guanto a
mortalidade (tabela XV). A frequéncia de vegetacgdo no ecocardio-
grama foi compardvel a outras experifncias [45,56].

A técnica ecocardiogrdfica tem propiciado estudos com o
objetivo de se identificar, pela presenga da wvegetagdo, grupo de
maior risco de insuficiéncia cardfaca, embolia, necessidade de
tratamento cirdrgico ou dbito [ 1, 8,20,45]. Tal expectativa en-
tretanto ndo se confirmou [20,45,46,56].

Vdrios estudos fundamentaram-se em técnica apenas uni-
dimensional. Além disso, as populactes dos pacientes e as roti-
nag de execucgdo dos exames nesgas invegligacfes ndo gdo necegsga-
riamente compardveis, e o numero de casos estudados tem sido in-
ferior ao numero por nds analigado. Assim, em gintese recente,
em 12 trabalhos foram incluidos de 23 a 87 episddios, média de

46,5 episddios por estudo [45].
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A velocidade de eritrossedimentagdo, as taxas de hemo-
globina do sangue, de gamaglobulina e de creatinina séricas ndo
diferiram quanto a taxa de mortalidade (tabelas XXIII, XXIV,XXV)
condizente com a observacdo de que os dados de andlises quimicas
do soro ndo auxiliaram na avaliacdo prognédstica de EI [52]. Por
outro lado, a insuficiéncia renal foi associada ao mau prognés-
tico de EI em prdétese valvar, e interpretada como expressdo de

grave condigdo hemodinimica [ 4].

A distribui¢do dog estados cardfacos anteriores a EI
(tabela XXXT) e das localizagbGes (tabela XXXII) da EI diferiram
de modo significativo quanto a mortalidade.

De fato, a experiéncia clinica e de literatura demons-
tram mortalidade mais elevada em alguns pacientes portadores de
ET, como por exemplo de infecgdo em prdteses wvalvares [45], fato
que se confirma em nossa casuistica: a mortalidade resultante de
EI incidindo em prdtese valvar correspondeu a 43% e em estrutu-
ra natural a 20% (tabelas II e XXXVI). Em outras situagdes a EI
apresenta-se mais benigna, como nos viciados no uso de drogas
injetadas por via endovenosa [25,36,41]. Portanto, para a corre-
ta avaliacdo do prognéstico faz-se mister considerar o paciente
sobre quem a EI incide.

Por outro lado, a localizacdo da EI, frequentemente
analisada em literatura [66], define-se mais facilmente a_poste-
riori do que quando agsislimos o paciente clinicamente. 0s mé-
todos empregados para defini-la ndo foram uniformes [30], disso

resulltando a pouca homogeneidade e a imprecisdo do conceito.



41

Num paciente portador de les3o de wvalvas mitral e adr-—
tica, comunicagéo interventricular ou dupla prétese, pode ser
diffcil a sua localizac¢do. Ndo endossames a postura de admissdo,
a . _priori, da infeccdo em duas estruturas alteradas [66]. Dessa
forma, caracterizar a EI pela localizacdo, principalmente de mo-
do 1isolado, ndo nog parece ser a postura mais apropriada. Por
isso optamos por prosseguir a andlise considerando o aspecto
mais clinico e abrangente representado pelo estado cardfaco an-
terior a EI.

A mortalidade dos pacientes com ET de clmaras cardfacas
egquerdas ndo diferiu comparativamente aos portadores de EI em
cdmaras cardiacas direitas (tabela XXVUI), fato que pode ger ex-
plicado pelas caracteristicas dos nossos enfermos.

Reafirmamos a observacgdo de ndo encontrar diferenca na
mortalidade por EI incidindo sobre a valva mitral em relacgdo a
ET acomeltendo a valva adrtica (tabela XXVII) [30], e opondo-se a
outros estudos [49]. As diferencas tanto nas casufsticas quanto
nos métodos terapéuticos podem ser invocados para justificar eg-
se achado.

A EI na prdtese mitral comparada com a de prdtese adrti
ca (tabela X¥XX), nos portadores de dupla prdtese comparados com
os de prdtese iuUnica (tabela XXIX), ou a infec¢do precoce ,que
optamos por congiderar até quatro meses do implante [31,531],
comparada com a infecgdo tardia em prétese (tabela XXVIII), tam-
bém ndo diferiram quanto a mortalidade, achados esses superponi-

veis a publicac¢do recente [10].
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A distribuicdo por agentes etioldgicos diferiu guanto a
mortalidade (tabela XXXIII). De fato, eles participam de modo
altamente expressivo na conceituagdaoc de EI [38].

Admite-se por exemplo que a etiologia fiungica defina a
indicacgdo de tratamento cirudrgico, e apresente alto 1fndice de
fatalidade [ 8,71]. Admite-se gue a taxa de mortalidade de por-
tadores de EI por Staphvlococcusgs gureug seja superior a cobserva-
da entre portadores de endocardite de etiologia estreptocdcica
[30]. Todavia, ndo se pode predizer sua evolugdo com base tdo-
gsomente na pressuposta viruléncia do agente etioldgico [20,52].
Tal atitude fundamentou por exemplo a recomendacdo de tratamento
cirdrgico a_priori de EI por Staphvlococcus aureus [56], mas es-
sa recomendacdo ndo alcancou unanimidade [20,71].

Considere-se gque, a depender do pacienle, para o mesmo
agente etioldgico a repercussdo clinica sgerd diferente. Por
exemplo, a taxa de mortalidade congsequente a endocardite por
Staphvlococcus _aureus € menor nos viciados por uso 1ilicito de
drogas por via endovenosa do gque em pacientes idosos ou nao vi-
ciados [21,36.,41].

Por conseguinte, devemos também considerar, além do
agente etioldgico, dados adicionails do paciente sobre gquem inci-

de a EI [20].

A distribuicdo das complicagies, de modo similar a ou-
tros estudos [66], diferiu segundo a mortalidade (tabela XXXU).
As complicacdes foram a regra em nossa casuistica tendo elas

ocorrido em 74% dos episddios, observacgdo que reproduz a de ou-
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tras experiéncias [1l4]. Naturalmente serd preciso considerar
também o8 critérios empregadeos para definir complicacfies em nos-
so estudo, o8 quais tiveram o propésito de considerd-las da for-
ma mais condizente com a nossa experiéncia e do modo mais abran-
gente poggsivel.

A influéncia do numero de complicag¢des na mortalidade
pode 8goar axiomdtica. No entanto, uma complicagdo clinicamente
reconhecida eventualmente pode antecipar o tratamento adequado,
disso resultando otimizacdo da terapéutica [42], que contraba-
lance o seu efeito negativo quando se analisa o conjunto.

Em nossa casulstica, por exemplo, as complicacbes de
natureza hemodindmica foram mais frequenites em termos numéricos
nos episddios ndo fatais do que nos fataig (fig. 1). Além disso,
67% dos pacientes falecidos apresentaram apenas uma complicagdo,
e as distribuicdes de complicacdes miultiplas estavam muito pré-
ximas umas das outras, comparando-se og eplsddios que receberam
alta hosgspitalar com os pacientes gue evoluiram para dbito (tabe-
la XXXV). Por outro lado, os recursos atuais de terap@&utica, im-
pedem de evolulr desfavoravelmente 08 pacientes que teriam mau
progndstico, 8situacdo gque eleva a incidéncia de complicacoes
[68].

Nossa experiéncia confirma os achados anteriores, os
guais situavam entre as causas mailis frequentes de dbito a insu-
ficiéncia cardiaca, as complicagtes neuroldgicas e infecciosas e
as embolias arteriais sisgtémicas [30,49,71].

Curiosamente, a distribuigdo da presenca de aneurisma

micdtico (tabelas XVII e XVIII), de embolia arterial sistémica
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(tabela XIX) e de edema agudo de pulmdo (tabela XXII) ndo dife-
riu quanto a mortalidade. No conjunto de nossa casufistica, tais
complicacbes de reconhecido potencial de letalidade, ndo mani-
festaram esgse potencial. E possivel que o niimero de casos ndo
permita esta expressido ou gue a metodologia empregada ndo eluci-—
de tal aspecto.

Devemos também admitir possivel certo grau de interacgdo
entre as complicagfes e oulras varidvels de forma a interferir
no resultado da andlise de conjunto [20]. Por esse motivo, elas
foram agrupadas, e, se por um lado, isso potencialmente homoge-
nefza complicactes de diferentes gravidades, por outro evita se-
pard-las de modo artificial [ 7].

A distribuicdo do tratamento cirurgico diferiu também
quanto aos agentes etioldgicos e quanto ao estado cardfaco ante-
rior a EI, fato que indica que os grupos assim definidos deman-
dam diferentes recursos terapéuticos. Nos pacientes operados a
distribuigdo da duracdo da antibioticoterapia pré-operatdéria néo
diferiu gquanto a4 mortalidade, situa¢do essa condizente com ob-

servacgdo anterior [64].

A taxa de mucoprotefina no soro dos pacientes que evoluf
ram para o 6bito fol superior em média a taxa dos que receberam
alta hospitalar (tabelas XXIII e XXV). Exame difundido hd muito
em nosso meio [17]1, seu valor médio ndo foi superior a 10 mg/dl
[19], tendo apresentado pequena diferen¢a quanto a mortalidade,
a qual, por ser tdo sutil, ndo se afigura de significado clini-

CoO.
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B. Apds a andlise univariada, utilizou-se a técnica da
regressido logistica para a estimativa da probabilidade de débito,
numa sequéncia metodoldgica similar a adotada por Baumgartner e
col. [ 41, D'Agostino e col. [15], Julander & Svanbom [37] e Mi-
holic e col. [48]. Inicialmente combinamos as varidveis que 1in-
dicaram diferencas de distribuicdo ou de médias quanto a morta-
lidade com excecdo do exame do fundo de olho em razdo do pegueno
numero de obsgervacgdes.

Num primeiro modelo incluimos todas as varidvels assim
gelecionadas - o egstado cardfiaco anterior a EI, o3 agentes
etioldgicos, a presenca ou auséncia de complicacgbes, as taxas de
mucoprotel-na e albumina séricas e de leucdcitos do sangue. Ele
pode ser aplicado a 124 episddios, nos quais todas essas wvarid-
vels eram conhecidas, tendo alcancadoc baixa gsensibilidade
(11,1%8). E possivel gue o mimero de casos contribua para essa
expressdo. 0 emprego do maior niimero possivel de varidveis ndo
permitiu portanto que se desenvolvesse um modelo de sensibilida-
de aceitdvel para a previsdo do dbito.

Como a diferenca das taxas de mucoprotefna foili de pe-
gquena magnitude, disso resullando seu dificil transplante para a
clinica, desenvolvemos um segundo modelo, do qual esta wvaridvel
foi exclufida. Dessa forma, com informagdées gobre o estado car-
dfaco anterior & EI, o agente etioldgico, a presenca de compli-—
cacdes, as taxas de albumina sérica e de leucdcitos do sangue, o
segundo modelo pBde ser aplicado em 166 episddios e revelou um

fndice de gsensibilidade de 9,7%2. E pogsgsivel também gue o numero
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de casos esteja interferindo nessa sensibilidade. Tais modelos
foram aplicados com 0,5 de probabilidade de classificacdo.

Numa etapa subsequente, retiramos a albumina, por ter
talvez relacgdo menos direta com o processo infeccioso. Assim, um
terceiro modelo com informacles sobre o estado cardfaco anterior
a EI, o agente etioldgico, as complicacbes e a taxa de leucdci-
tos do sangue, pbde gser aplicado em 229 episddios, tendo obtido
um Indice de sensibilidade de 35,7 e especificidade 94,8, com
probabilidade de classificacdo de 0,5; e sensibilidade de 48,2 e
especificidade de 91,3 com probabilidade de classificagdo de
0.4.

Como o estado cardfaco anterior a EI, o agente etiold-
gico e as complicacdes foram as varidveis de maior influéncia na
previsdo do débito, e sendo conhecidas em maior numero de episd-
dios, desenvolvemos um quarto modelo incorporando tdo—-somente
essas varidveis, e que pbdde ser aplicado a 290 episddios. Alcan-
camos dessa forma um Indice de sensibilidade de 32 e especifici-
dade de 93, com probabilidade de classificac¢do de 0,5 e sensibi-
lidade de 42,7 e especificidade de 90,2 com probabilidade de
classificacdo de 0,4.

Asgim, o0 nosso terceiro modelo, com probabilidade de
classificacdo de 0,4, foli o que apresentou melhores fndices. Ao
aplicar a regresgdo logistica no estudo de fatores de risco de
infecgdo bacteriana pds—operatdria, Miholic e col. [48] observa
ram o percentual de classificacdo correta de 362 dos pacientes
com infeccdo e 97% sem infecgdo na revascularizagdo do miocar-

dio; 75% dos pacientes com infecgio e 96% sem infeccgdo nagqueles
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submetidos & substituigdo wvalwvar, com probabilidade de classifi

cacgao de 0,275.

Deve ser ressaltado que em nosso modelo a varidvel que
assumiu maior peso ("infinito"”) foi a presenca de complicacdes,
gsecundada por prdétese valvar cardfaca entre og egtados cardiacos
anteriores a EI, asgs bactérias agrupadas em "outras bactérias” e
os Slaphvlococcus aureus como agentes etioldgicos, e, entre os
exames complementares analisados, a taxa de leucdcitos no sangue
(tabela XXXIX).

Levando-se em conta as complicag¢fBes, sio interessantes
as informactes do trabalho de Calderwood e col. [10]. Esses au-
tores estudaram 116 enfermos que sofreram EI entre 2642 submeti-
dos & troca wvalvar, e utilizando a regressdo logfstica, conclufl-
ram que a varidvel de EI "complicada” (definida como insuficién-
cia de prdétese aguda ou progressiva, insuficiéncia cardiaca agu-
da ou progressiva, febre prolongada apesar da antibioticoterapia
apropriada, bloqueios agudos ou progregsivosg diagnosticados no
eletrocardiograma) fol a varidvel gue com malor adeguacgdo permi-
tiu predizer a mortalidade. Embora de forma menos expregsiva, a
etiologia Slaphylococcus epidermidis associou-se a mortalidade
menor do que em oulras bactérias, achado esge explicado pela
contrapartida da presenca de germes mais virulentos como os
Staphyvlococcus aureus.

Negse esludo, oulras wvaridveis analisadas tais como o
aumento da idade, o sexo masculino, a bioprdtese porcina, a in-

fecgdo precoce (menos de 12 meses do implanle), a prdélese 1nica
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obgervacdo de D'Agostino e col.[15].

Nosso

modelo permite a previsdo de 48% dos

dbitos, e

nos casos de alta hosgpitalar identifica 158 entre 173 episddios.

Nesse sentido,

[48] os quais identificaram 75%

peratdrio e 96% dos ndo infectados,

ele se aproxima dos resultados de Miholic e

col.
dos infectados no periodo pés-o-

alcancando deasta forma nivel
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supericr de predicg3do nos enfermos equivalentes a bom prognédsti-
co. E possivel também, gue o niumero de pacilientes de nossa ca-
guistica, embora expresgsivo para uma experiéncia de EI, nao o

seja para alcancar um nivel superior de predigdo.

Dog 29 pacientes em gque o modelo ndo permitiu prever o
ébito, 11 faleceram por acidenle vascular cerebral, complicagdo
egsga cuja frequéncia pouco mudou apds a introdugdo da antibioti-
coterapia [30, 54], constituinde tal fato, em geral, um evento
imprevisivel, para o qual ndo se afigura oportunidade de profi-
laxia.

Nesse grupo, 1l enfermos faleceram pela infec¢doc pro-
priamente dita, na maioria dos casos fulminante, em que por cer-
to ndo teria sido possivel modificd-la com a terapéulica atual-
mente disponivel. 0Oito desses pacienles estiveram hospitalizadoes
por tempo inferior a 10 dias. Logo, apesar do avanco da terapéu-
tica, rapidez da evolucdo da EI nesse grupo de enfermos ndoc con-
cede tempo suficiente para que sua administracido seja efetiva.
As medidas enérgicas de profilaxia sdo atualmente o tinico alento
a egse grupo de pacientes.

Trés outros enfermos apresentavam doenga sistémica de
base de mau progndéstico; 3 faleceram por complicagfes inespera-
daa relacionadas com o ato cirdrgico. Uma paciente apresentou
morlte aiibita.

Em 10 enfermos ndo havia evidéncia de cardiopatia pré-
via e 11 eram portadores de wvalvopatia. 03 agentes etioldgicos

eram o8 estreptococos em 12 deles, Staphvlococcus _aureus em 8,
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as hemoculturas eram negatiwvas em 8, e outros agentes etioldgi-
cos em um.Vinte e cincoe pacientes foram submetidos a tratamento
clinico e 4 a tratamento clinico cirdrgico.

Note-se que nesse grupo nenhum paciente faleceu por
insuficiéncia cardfiaca aguda em condigles modificdvels por tera-
péutica. Mesmo nos dbitos da casuifstica, vista em seu todo, ape-
nas 10 (12,8%) faleceram por insuficiéncia cardfaca.

Embora a incidéncia de insuficiéncia cardiaca ndo tenha
diminufide quando comparada com a fase inicial da antibiloticote-
rapia [30], em nossa casuistica, a sua participac¢do na mortali-
dade é inferior a obserwvada na fase inicial do tratamento cirur-
gico [Kh2]. Nossa interpretacdo é a de que ndo estamos postergan-
do 1indicacgb6es de operacdo por insuficié&ncia cardiaca. De fato,
entre o8 nossos pacientes operados na evolugdo, poucos o foram
por insuficiéncia cardfiaca diretamente atribuivel 3 EI, e a
maioria deles fol submetida & operacgdo cirtrgica em razdo da
cardiopatia de base, revelando aprendizado quando se compara es-—

ta atitude com resultados anteriores [49,66].

Em 15 episddics o modelo permitiu a predigdo de dbito,
mas os pacientes receberam alta hospitalar. Desses, 10 eram por-
tadores de prétese valvar, 2 de cardiopatia congénita e 3 de
valvopatia. Dez pacientes foram submetidos a tratamento cirtrgi-
co. Nesse grupo de doentes, portanto,o modelo superestimou a
gravidade.

A mortalidade da EI em prdélese em nossa casuistica € de

40%, taxa intermedidria entre as relatadas em experiéncias re-



51

centes, de 23% [10] e 64% [35], fato gue reitera a gravidade
dessa condigéo clinica. Portanto, a superestimagdo da gravidade
e a adogdo de medidas terapéuticas agressivas (67% dos pacien-
tes operados), certamente influfram de modo positivo no resulta-

do.

Ao analisar a extensd3o tedrica da aplicac¢do do modelo,
obtemos informagdes interessantes, mesmo levando em conta sua
eventual limitacdo.

Dentre asgs varidvels incorporadas pelo modelo,a contri-
buicdo da presenga de complicagdes na estimativa da probabilida-
de ressalta-se em relacgdoc ao agente etioldgico, ao estado car-
dfaco anterior a EI e a taxa de leucdcitos no sangue. Essa hie-
rarquia permanece em todos os grupos estudados de estado car-
diaco anterior a EI e de agentes etioldgicos (tabela XLI e figs.
2 a b).

Por outro lado, a auséncia de complicacdes reduz a pro-
babilidade de dbito de maneira acentuada, compondo esse grupo de
pacientes uma expectativa de prognéstico melhor. Mesmo com og
agentes etioldgicos associados ao prognéstico mais reservado,
como o8 agrupados em outras bactérias e os Silaphvlococcus au-
reug, a auséncia de complicacbes atenua o risco de dbito.

A maior influéncia na egtimativa da probabillidade de
¢bito entre cos estados cardiacos anteriores a EI fol a das prdé-
teses valvares.

Nesse grupo, na presenca de complicacgGes, as probabili-

dadeg de 6ébito dos diferentes grupos de agentes etloldgicos
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aproximam-ge (fig. 2). Esse efeillto de aproximagdo € superior ao
exercido Iquando sdo analisados os diferenltes estados cardiacos
anteriores em relacdo aos portadores de EI por Slaphvlococcus
aureus e por bactérias agrupadas em outras bactérias, agentes
etioldgicos gque em nossa casulstica associaram-se com malior pro-
babilidade de dbito (fig. 3). O efeito da presenga de prdétese
valvar cardfiaca foi portanto superior ao do agente etioldgico.
Entretanto, quando se consgidera o mesmo raciocinio na auséncia
de complicac@es, esta influéncia é menos nitida (figs. 4 e 5).

Devemos regsaltar que os portadores de wvalvopatias,de
cardiopatias congénitas e os que ndo tinham evidéncia de cardio-
patia prévia comportaram—-se, quantitativamente de modo similar.
Apesar da posigdo tradicional, a qual dicotomiza EI em prdtese e
em egsfrutura natural, a literatura ndo registra o aspecto quan-
titativo da probabilidade de dbito observada em nosso estudo,
que acrescenta regpaldo a esta categorizacdo.

Quanto ao agente etioldgico, o grupo das "oulras bacté-
rias”, o qual inclui as bactérias gram-negativas, constitui o
elemento de influéncia mais forte na probabilidade de débito. Cu-
riogamente, quando gse trata de prdtese valvar cardfiaca com com-
prlicacdo, ag diferencas entre as probabilidades de dbito sdo me-
nog nitidas, mesmo em relacdc aos agentes elioldgicos (figs. 2 a

5).
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CONCLUSGSES
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1. O modelo desenvolvido para a estimativa da probabi-
lidade de débito com o emprego da regressdo logistica, baseado no
estado cardfiaco anterior a EI,no agente etioldgico,na presenca
ou auséncia de complicac¢bes e na taxa de leucdcitos do sangue,
permitiu:

A. clasgificar corretamente 185 e 1inadequadamente 44
dos 229 episddios analisados;

B. a classificacdo correta de 27 dos 56 dbitos;

C. a classificacdo correta de 158 das 173 altas;

D. predizer o débito em 15 episddios nos quais o8 pa-
cientes receberam alta hospitalar;

E. predizer a alta de 29 enfermos que faleceram.

2. Nas andlises de progndstico de endocardite infeccio-
sa devem ser considerados simultineamente em andlise o estado
cardfiaco anterior a EI, o agente etioldgico, a presenca ou a au-
séncia de complicacles e a taxa de leucdcitos do sangue, dque
contribuem para a avaliag¢do da probabilidade de ébito. Entre es-

sas varidvels, as complicacbes exerceram a mailor influéncia.
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3. A probabilidade de 6bito € expressivamente menor em
portadores de EI pelos diferentes agentes etioldgicos, e nos vd-
rios estados cardifacos anteriores a EI, na auséncia de complica-

cOes.
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RESUMO
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Foram estudados 300 episddios de endocardite infeccilosa
(EI) em 288 pacientes acompanhados no Instituto do Coragido do
Hospital das Clfinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de S3o Paulo, no perifodo de outubro de 1978 a agosto de 1986,
"com 0 intuito de avaliar a probabilidade de dbito e assim iden-
tificar os pacientes sob maior risco de evolucdo desfavordvel.
As 1dades dos pacientes variaram entre 0,2 a 78 (média de 30,
desvio padrido de 16,06) anos, correspondentes a pacienteg do se-
xo masculino em 185 (62%) episddios e feminino em 115 (38%).

Procedeu-se a andlise univariada (testes de gui gquadra-
do e exato de Fischer, andlise de waridncia) para se identificar
varidvels cujas distribuigfes diferigsem quanto & mortalidade,
para em seguida realizar a andlise multivariada com o emprego de
regressdo logistica, a fim de estimar a probabilidade de débito.
Para 1isso, fol desenvolvido um modelo estatistico e aplicado a
casuistica e, a casos hipotéticos, para o estudo conceitual.

Nao houve diferenca de distribuigdo significativa quan-
to a mortalidade em relagdo a idade, sexo, tempo decorrido entre
o infcio dos sintomas e a hospitalizacdo, presenca de anteceden-
te de manipulag¢do passivel de induzir a bacteriemia, informacdo
de lesao cuti@nea na histdria clinica, uso prévio de antimicro-

biano, presencga de petégquias, esplenomegalia, dimensdo da drea
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cardfaca na radiografia de tdrax, presenca de vegetagdo no eco-
cardiograma, durag¢do da antibioticoterapia pré-operatdria, por-
tadores de aneurisma micdético, embolia arterial sistémica, in-
feccdo em cdmaras cardfacas direitas em relagdo a infecgdo de
cdmaras cardflacas esquerdas,infeccdo em prdlese valvar antes ou
depois de gquatro meses de seu implante, infec¢do em prdétese
adérlica em relacdo a infecgdo de prdlese mitral, prdélese 1uUnica
em relagdo a dupla prdétese, velocidade de eritrossedimentacgao,
taxa de hemoglobina do sangue, lLaxas de gamaglobulina e creati-
nina séricas.

Houve diferenca significativa qguanto & mortalidade con-
giderando-ge o estado cardfiaco anlerior a EI, a localizacgdo da
EI, o8 agentes etioldgicos, a alteracdo no exame do fundo de
olhe, o niumero de complicac¢des, a Laxa de mucoproleina e albumi-
na séricas e a taxa de leucdcitos do sangue, os portadores de
infeccdo em prdtesge valvar em relacdo a infec¢do em estrutura
natural.

Na andlise multivariada foram empregados o estado car-
diaco anlerior a EI (portadores de valvopatia, de prdlese valvar
cardiaca, de cardiopatias congénilas, e pacientes sem evidéncia
de cardicpatia prévia), o agenie etioldgico [estreptococos,
Staphylococcus aureus, outras bactérias (incluindo-se as bacté-
rias gram-negalivas, gram-posilivas exceluando-se os estrepto-
cocos e os egtafilococos, e o8 Staphvlococcus epidermidis) e os
portadores de EI com hemoculturas negativas]), a presenga ou au-
séncia de complicagdes e as taxas de leucdcitos do sangue, de

mucoproteina e de albumina séricas.
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0 modelo estatistico desenvolvido, que incorporou in-
formacgdes do estado cardfaco anterior a EI, do agente etioldgi-
co, das complicacbes e da taxa de leucdcitos do sangue, era
aplicdvel a 229 episddios e permitiu prever adequadamente 158
entre 173 evolu¢gdes de pacientes que receberam alta hospitalar e
27 entre 56 evolugbes de enfermos que faleceram; estimar como
alta hospitalar 29 pacientes que faleceram e como dbikto 15 pa-
cienltes que receberam alta hospitalar, classificando corretamen-
te 185 dos 229 episddios.

Aplicado a pacientes hipotéticos dos diferenltes subgru-
pros considerados na andlise o modelo demonstra, com base em
nossa experiéncia, que a probabilidade de débito serd maior nos
portadores de prdtese valvar cardiaca, endocardite por microor-
ganismos agrupados como "outras bactérias”™ (bactérias gram-nega-
tivas,Staphvliococcus epidermidig, e outras bactérias gram-posi-
Livas excetuando-se estafilococos e estrepltococos) e por Staphv-
lococcus aureus, na presenca de complicac¢tes. A presgsenca de com-
plicacbes fol a varidvel que exerceu maior influéncia na proba-
bilidade de d¢bito; a sua auséncia minimiza sobremaneira essa
probabilidade qualquer que seja o estade cardiaco anterior a EI
e o agente elioldgico.

Nossos dados permilem sugerir gque considerando de modo
gimultdneo e conjunto o estado cardfiaco anterior a EI, o agente
etioldgico, a presenca ou ausé@&ncia de complicacfes e a taxa de
leucdcitos do sangue contribuem na avaliacdo progndstica em por-—
tadores de EI. Entre essas varidvels, a participacgdo da presencga
de complicacdes € a mais ressaltada. Na auséncia de complicacgoes

a probabilidade de débito reduz-—-se acentuadamente.
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In order to assess the probability of death in the
course of infective endocarditis we studied 300 episodes
involving 288 patients, followed from October 1978 up to August
1986. The ages ranged from 0,2 to 78 (mean 30, standard
deviation 16,06) vyears; 185 (62%) episodes occurred 1in male
patients and 115 (38%) in female patients.

As a first step we tested several wvariables against
mortality through wunivariated analysis (chi square test,
Fisher's exact test, analysis of wvariance). The variables
showing significant differences in the univariated test were
then submitted to multivariate analysis (logistic regression),
te develop a statistical model to assess the contribution of
each of the selected variable to the probability expression and
to identify the probability of death for each patient.

There was no significant difference 1in mortality
related to age, sex, time elapsed between onset of symptoms and
hospital admission, previous manipulation usually assoclated
with bacteremia, information of cutaneous 1lesions, previous
antimicrobial therapy, petechiae, splenomegaly, cardiac
dimensions on chest roentgenogram, vegetations detected on
echocardiogram, pre operative antibiotic therapy, presence of my
cotic aneurysm, arterial embolism, right sided wvs.left sided

endocarditis, erythrocyte sedimentation rate, blood hemoglobin,
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gerum gama globulin, serum creatinin, early prosgthetic wvalve
infection vs. late prosthetic valve infection, prosthetic aortic
valve wvs. prosthetic mitral valve, single prosthesis wvs. two
prosthesis.

There was significant difference in mortality related
to cardiac status before the endocarditis, etiologic agent,
fundoscopic abnormality on indirect ophtalmoscopy, frequency of
complications, serum mucoprotein, serum albumin, blood leukocvte
count, prostheltic valve endocarditis in relation to native valwve
endocarditis.

The model developed through 1logistic regression
included the cardiac status before the endocarditis (valvular
heart disease, congenital heart disease, prosthetic heart wvalves
or no known heart disease), etiologic agent (streptococci,
Staphvlococcus aureus, other bacteria, negative blood cultures),
presence of complications, blood leukocyite count.

The model could be applied to 229 episodes. It detected
correctly the evolution in 185 of 229 episodes, and identified
158 1in 173 patients discharged from the hospital as well as 27
in 56 patients who died. There was also prevision for hospital
discharge 1in 29 patients who died and for death in 15 patients
discharged from the hoaspital.

The probability of death is higher in patients with
progthetic heart walwve, when the etiologic agent 1is the
Staphvlococcus aureus and the group of gram negative bacteria,
gram posiltive bacteria other than strepltococci and staphvlococci
and Staphvlococcus __ epidermidis, in the  presence of

complications.
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In conclusion, the informations provided by cardiac
status before the endocarditis, etiologic agent, presence oOr
absence of complications and blood leukocyte count may be useful
in the assessment of the outcome of patients with infective

endocarditis.
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TABELA V - DISTRIBUICAC DAS COMPLICACOES QUANTO A EVOLUCEO

82

Evolucdo
Complicagdes Alta obito

freq (%) freq (%)
Hemodindmicas e estruturais cardfacas 74 (27,72) 26 (21,85)
Neuroldgicas 39 (14,61) 33 (27,723
Decorrentes da terap@utica 38 (14,23) 3 { 2:52)
Decorrentes da infeccdo 23 B85 23 (19, 33)
Embolia pulmonar séptica 23 ( 8.61) 3. - 24:8Z)
Renais 19 129 B & 72
Outras 14 (5,24) 11 ( 5,25)
Aneurisma micdtico extracerebral 13 ( 4,87) sl
Embolia arterial extracerebral 17 ( 4,50) (« S )
Decorrentes do ato ciruvrgico 7 ol 2562) 4 ¢ 3;36)
Insuficiéncia de prétese B L 870 i RS R 5 B )
Total 267 (100,0) 119 (100,0)

freq : frequéncia

TABELA VI - DISTRIBUICAO DA IDADE QUANTO A EVOLUCAO

Evolugdo
Idade em anos Alta Obito
freg (%) freq (%)

0 a 10 16 C 7327) 6 ( 7,89)
11 a 20 47 (21.,386) 14 (18,42)
21 a 30 7l (32,28) 27 (35,54)
31 a 40 31 (14,09) 9 (11,84)
41 a 50 22 (10,00) 9 (11,84)
51 a 60 20 ( 9,09) 6 ( 7,89)
maior de 61 13 { 5;91) 5 ( 6,58)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: freqiu@ncia
qui quadrade = 0,975, p = 0,987

TABELA VII - DISTRIBUICAO DO SEXO QUANTO A EVOLUGCAO

Evolucgdao
Sexo Alta Obito
freg (%) freq (2)
Masculino 138 A(62,723) 44 (57,89)
Feminino 82 (37 ,27) 32 (42,11)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: frequéncia
qui quadrado = 0,557, p = 0,455
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TABELA VIII - DISTRIBUICAO DO TEMPO DECORRIDO ENTRE O INICIO DOS
SINTOMAS E A HOSPITALIZACAO QUANTO A EVOLUCAO

Evolugdao
Tempo decorrido (em diasg) Alta odbhito
freq (%) freq (%)
menos de 15 71 (32,27) 32 (42,11)
16 a 30 39 (17.,73) 12 (15,79)
31 a 60 42 (19,09) 14 (18,42)
6l a 90 25 (11,36) 9 (11,84)
maig de 91 43 (19,55) 9 (11,84)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: frequéncia
gqui quadrado = 3,625, p = 0,459

TABELA IX - DISTRIBUICAO DO ANTECEDENTE DE MANIPULACAO PASSIVEL
DE INDUZIR A BACTERIEMIA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucgdo
Antecedente de manipulacido Alta o6bito
fregq (2) freq (%)
Pregente 62 (35,42) 23 (50,00)
Ausente 3 1 (64,75) 23 (50,00)
Total 175 (100,0) 46 (100, 0)

freq: frequéncia
qui quadrado = 3,268, p = 0,071

TABELA ¥ - DISTRIBUIQXKO DA INFORMACAO DE LESKQ CUTANEA NA
HISTORIA CLINICA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucgdo
Informacdo de lesdo cutfnea Alta obito
freq (2) freq (%)
Presente 30 (14,;15) L] (12,16)
Ausgsente 182 (85,85) 65 (87,84)
Total 212 (100,0) 74 (100,0)

freqg: frequéncia
qul aguadrado = 3,268, p = 0,668
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TABELA XI - DISTRIBUIGCAO DO USO DE ANTIMICROBIANO APGS O INICIO
DOS SINTOMAS E PRECEDENTE A HOSPITALIZACAO
QUANTO A EVOLUCAO

Evolucdo
Uso prévio de antimicrobiano Alta Gbito
fregq (%) freq (2)
Presente 97 (59,51) 29 (54,72)
Ausente 66 (40,49) 24 (45, 28)
Total 163 (100,0) 53 (100,0)

freq: frequéncia
qui quadrado = 0,378, p = 0,539

TABELA XII - DISTRIBUICAO DAS PETEQUIAS QUANTO A EVOLUGCAO

Evolucdo
Petégquias Alta G6bito
freaq (%) freq (%)
Presentes 41 (19,52) 19 (27,94)
Ausentes 169 (80,48) 49 (72,06)
Total 210 (100,0) 68 (100,0)

freq: frequéncia
gqul quadrado = 2,150, p = 0,143

TABELA XIII - DISTRIBUICAO DA ESPLENOMEGALIA QUANTO
A EVOLUCAO

Evolugdo
Esplenomegalia Alta obito
freq (%) freq (%)
Presente 100 (48, 31) 30 (45,45)
Ausente 107 (51,69) 36 (54,558)
Total 207 (100,0) 66 (100,0)

freq: freqiéncia
qui quadrado = 0,163, p = 0,686
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TABELA XIV -~ DISTRIBUICAO DA DIMENSAO DA AREA CARDIACA NA RADIO-
GRAFIA DE T6RAX QUANTO A EVOLUCAO

Evolugao
Dimensdo da drea cardiaca Alta ébito
freq (2) freq (%)
Normal 56 (35, 22) 10 (27,03)
Aumento + e ++ 89 (565,97) 24 (64,86)
Aumento +++ e ++++ 14 ( 8,81) 3 ( 8,11)
Total 159 (100,0) 37 (100,0)

freq: freguéncia
qul quadrado = 1,027, p = 0,599

TABELA XV - DISTRIBUICAO DA VEGETACAO NO ECOCARDIOGRAMA
QUANTO A EVOLUCAO

Evolugao
Vegetacgdo Alta 6bito
freq (%) freq (%)
Presente 129 (83,23) 32 (82,05)
Ausente 26 (16,77) 7 (17,95)
Total 155 (100,0) 39 (100,0)

freq: frequéncia
qgqui guadrado = 0,030, p = 0,861

TABELA XVI - DISTRIBUICAO DO TEMPO DECORRIDO ENTRE O INICIO DA
ANTIBIOTICOTERAPIA E A INTERVENCAO CIRURGICA
QUANTO A EVOLUCKO

Evolucdo
Tempo decorrido em dias Alta obito
freq (%) freq (%)
menos de 5 7 € QL. 33 0 ( )
6 a 10 8 (10,67) 4 (20,00)
11 a 20 17 (22 67 3 (15,00}
mais de 21 43 (57,33) 1 (65,00)
Total 75 (100,0) 20 (100, 0)

freq: freqiéncia
qui gquadrado = 3,554, p = 0,314
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TABELA XVII - DISTRIBUICAO DO ANEURISMA MICOTICO CEREBRAL
QUANTO A EVOLUCAO

Evolugdao
Aneurisma micdlLico cerebral Alta obito
freq (2) freg (%)
Presente 10 ( 4,50) 7 ( 9,20)
Ausente 210 (95,50) 69 (90,80)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: freqiéncia
qui quadrade = 2,271, p = 0,1318

TABELA XVIII - DISTRIBUICAO DO ANEURISMA MICOTICO EXTRACEREBRAL
QUANTO A EVOLUCXO

Evolucdo
Aneurisma micdtico extracerebral Alta Obito
freg (%) freqg (%)
Pregsente 12 ( 5,40) 4 ( 5,30)
Ausente 208 (94,60) 72 (94,70)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: fregqiéncia
gui gquadrado = 0,004, p = 0,9493

TABELA XIX - DISTRIBUICAO DA EMBOLIA ARTERIAL SISTEMICA
QUANTO A EVOLUCKO

Evolucgao
Embolia arterial sistémica Alta ¢ébito
freq (%) freq (%)
Presente 22 (10,00) 10 (13,10)
Ausente 198 (90,00) 66 (86,90)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: frequéncia
qui quadrado = 0,584, p = 00,4447
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TABELA XX - DISTRIBUICAO DA EMBOLIA CEREBRAL QUANTO

A EVOLUCAO
Evolucdo
Embolia cerebral Alta obito
fregq (%) freq (%)
Pregsente 10 { 4,50) 6 ( 7,90)
Ausente 210 (95,50) 70 (92,10)
Total 220 (100, 0) 76 (100,0)
freq: freguéncia
gui guadrado = 1,239, p = 0,2656

TABELA XXI - DISTRIBUICAO DA EMBOLIA EXTRACEREBRAL QUANTO

A EVOLUCAOD
Evolucao
Embolia extracerebral Alta obito

freq (%) freq (%)
Presente 12 ( 5,40) 4 ¢ 5.,30)
Ausente 208 (94,60) 72 (94,70)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)
freq: frequéncia

qul quadrado = 0,004, p = 00,9493

TABELA XXII - DISTRIBUICAO DO EDEMA AGUDO DE PULMAO QUANTO

A EVOLUCAO
Evolugao
Edema agudo de pulmio Alta 6bito
fregq (%) freq (%)

Presente 115) ( 5,90) 7 ( 9,20)
Ausente 207 (94,10) 69 (90,80)

Total 220 (100,0) 76 (100,0)
freg: frequé&ncia

gui quadrado = 0,977, p = 00,3229
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TABELA XXIII - VARIAVEIS LABORATORIAIS QUANTO A EVOLUCAO

Varidvel Evolucdo freq Valores Desvio
minimo mdximo média padrio

Mucoproteina Alta 133 2,40 17,00 8,39 7 155
gérica Obito 28 4,50 15,20 9,68 25
Uelocidade de eri Alta 114 1,00 70,00 48,57 14,09
trossedimentagao Gbito 33 3,00 70,00 48,21 15,07
Hemoglobina Alta 178 4,90 17,00 10,80 2l
do sangue Obito 59 6,60 18,60 10,76 2,34
Leucdcitos Alta 177 3700 30700 11149 4655
do sangue Obito 56 4400 37500 13662 6295
Albumina Alta 142 1,60 5,10 3,24 0,65
sérica obito 33 1,26 5,13 2,95 0,85
Gamaglobulina Alta 142 0,69 5,20 1,82 0,77
sérica Obito 33 0,92 3,90 2,00 0,76
Creatinina Alta 166 0,40 6,70 1,33 0,85
sérica 6bito 52 0,50 5,70 1,38 0,82

freq: frequéncia

TABELA XXIV - VARIAVEIS LABORATORIAIS TRANSFORMADAS QUANTO
A EVOLUCAO

Varidvel Evolugdo freq Valoryoes Desvio
minimo mdximo média padrdo

Leucdcitos Alta 177 3.57 4,49 4,01 Oy
do sangue 6bito 56 3,64 4,57 4,10 0,18
Gamaglobul ina Alta 142 -0;16 0,72 0,23 Qi k7
gérica obito 33 =0,09 0,59 0,27 0,16
Creatinina Alta 166 -0,40 0,83 0,07 0,20
sérica Gbito 52 0,30 0,76 0,09 0,20

freq: freguéncia
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TABELA XXV - DISTRIBUICAO DOS NIVEIS DESCRITIVOS DE PROBABILIDA
DE ASSOCIADOS A0S VALORES DA ESTATISTICA DE FISHER-
SNEDECOR APLICADA AS VARIAVEIS LABORATORIAIS

Varidvel F p
Mucoproteina do soro 5,14 0,0248
Velocidade de eritrossedimentacgao 0,06 0,8122
Taxa de hemoglobina do sangue 0,01 0,9224
Taxa de leucdcitos do sangue 9,83 00,0019
Taxa de albumina sérica 4,96 0,0272
Taxa de gamaglobulina sérica 1,99 0,1598
Taxa de creatinina sérica 0,31 0,5766

F: estatistica de Fisher-8Snedecor
P: nivel descritivo de probabilidade

TABELA XXVI - DISTRIBUICAO DAS LOCALIZACOES DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucgao
Localizagdo Alta Oobito
fraeg (%) freg (%)

Valvasg tricuspide e pulmonar 30 (17,86) 11 (23,40)
Valvas mitral e adrtica 138 (82,14) 36 (76,60)
Total 168 (100,0) 47 (100,0)

freq: frequéncia
qui gquadrado = 00,7322, p = 0,3922
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TABELA XXVII - DISTRIBUICAO DAS LOCALIZACGES DE ENDOCARDITE
INFECCIOSA EM VALVAS MITRAL OU AOGRTICA
QUANTO A EVOLUCAO

Evolugao
Localizacdo Alta obito
fregq (%) freq (2)
Valva mitral o8 (71,00) 23 (63,88)
Valva adrtica 40 (28,99) 13 (36,12)
Total 138 (100, 0) 36 (100,0))

freq: frequéncia
gui quadrado = 0,6844, p = 0,4081

TABELA XXVIII - DISTRIBUICAO DA ENDOCARDITE EM PROTESE VALVAR
PRECOCE OU TARDIA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucdo
Endocardite em prdétese valvar Alta 6bito
freq (%) freg (%)
Precoce 6 (15,40) 5 (18,50)
Tardia 33 (82,58) 22 (81,50)
Total 39 (100,0) 27 (100,0)

freq: freguéncia
qui quadrado = 0,113, p = 0,7370

TABELA XXIX - DISTRIBUICAO DA ENDOCARDITE EM PORTADORES DE UMA
OU DUAS PROTESES VALVARES QUANTO A EVOLUCAO

Evolugao
Numero de prdleses Alta O6bito
freg (%) freq (%)
Uma prdtese 26 (83,90) 21 (67,70)
Duas prdéteses 5 (16,10) 10 (32, 30)
Total 31 (100,0) 31 (100,0)

freq: freqiéncia
gui quadrado = 2,199, p = 0,1381
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TABELA XXX - DISTRIBUICAO DA ENDOCARDITE EM PRGTESES MITRAL OU
AGRTICA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucao
Posicdo da prdtese Alta obito
freg (%) freg (%)
Mitral 15 (40,50) 6 (22,20)
Adrtica 22 (59,50) 21 (77,80)
Total 37 (100,0)y 27 (100, 0)

freq: fregiéncia
qui quadrade = 2,376, p = 0,1232

TABELA XXXI - DISTRIBUICAO DOS ESTADOS CARDIACOS ANTERIORES
A ENDOCARDITE INFECCIOSA QUANTO A EVOLUCAO

Evolucdo
Estado cardiaco anterior Alta G6bito
freg (2) freq (%)

Valvopatia 96 (43,64) 23 (30, 26)
Prétese wvalwvar 38 o [ g 28 (36,84)
Cardiopatia congénita 29 (13,18) 8 €10 53
Outros 5 ( 2,27) 1 ¢ 1,32
Sem evidéncia de cardiopatia prévia 52 (23,64) 16 (21,05)

Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: fregléncia
qui guadrado = 12,952, p = 0,012

TABELA XXXII - DISTRIBUICAO DAS LOCALIZACOES DA ENDOCARDITE
INFECCIOSA QUANTO A EVOLUCAO

Evolugao
Localizacdo Alta Gébito
freg (%) freg (%)

Valva mitral 98 (44, 55) 23 (30,27)
Valva adrtica 40 (18,18) 13 (1L Z2-30)
Valvas tricuspide e pulmonar 30 (13,64) i (14,47)
Qutras 6 { 2,23 2 ( 2,63)
Prétese adrtica 22 (10,00) 21 (27,63)
Prétese mitral 15 ( 6,82) 6 ( 7,89)
Indeterminada 9 ( 4,08) 0 (e )

Total 220 (100, 0) 76 (100, 0)

freq: fregquéncia
qui guadrado = 18,175, p = 0,006



TABELA XXXIII - DISTRIBUICAO DOS AGENTES ETIOLOGICOS QUANTO
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A EVOLUGCAO
Evolugdao
Agente etioldgico Alta 6bito
freg (%) fregq (%)

Estreptococos (viridans,enterococo,
grupo D ndo entercocdcico) 112 L5091 21 (44,93)
OQutros estreptococos 8 ( 3,64) 6 ( 7,89)
Staphylococcus aureus 38 {172 f) 21 {27,63)
Staphvlococcus epidermidis 9 ( 4,09) 5 ( 6,58)
Outras bactérias 12 ( 5,45) 12 (15,80)
Indeterminado (hemoc.negativas) 41 (18,64) 11 (14,47)
Total 220 (100,0) 76 (100,0)

freq: fregiéncia; hemoc:hemoculturas
qui quadrado = 20,756, p = 0,001

TABELA XXXIV - DISTRIBUICAO DA ALTERACAO DO FUNDO DE OLHO
QUANTO A EVOLUCAO

Evolucgdo
Exame de fundo de olho Alta o6bito
freq (%) freqg (%)
Alterado 13 (13,54) 8 {32,00)
Normal 83 (86,46) 17 (68,00)
Total 96 (1oo.0) 25 (100,0)

freq: frequéncia
tegte exato de Fisher, p = 0,040

TABELA XXXV - DISTRIBUICAO DA FREQUENCIA DE COMPLICACOES
QUANTO A EVOLUCXKO

Evolucdo
frequéncia das complicagbes Alta obito
freq (2) fregq (%)

Nenhuma 75 (34,09) 0 [ =)

Uma 75 (34,09) 50 (66,66)

Duas 42 (19,10) 15 (20,00)

Tres 14 ¢ 6,38) 4 ( 5,34)

Quatro ou mais 14 ¢ 6,36) 6 ( 8,00)
Total* 220 (100,0) 75 (100,0)

freq: freqiiéncia
* exclui paciente ao qual ndo se aplica o termo
qgqul quadrado = 39,918, p < 0,0001
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TABELA XXXVI - DISTRIBUICAO DA ENDOCARDITE INFECCIOSA EM PROTE-
SE VALVAR OU VALVA NATURAL QUANTO A EVOLUCAO

Evolucdo
Localizacgdo Alta Obito
freq (%) fregq (2)
Prdteses mitral e adrtica B7 (25,207 27 (42,80)
Valvas mitral e adrtica 138 (78,90) 36 (B.7220)
Total 175 (100,0) 63 (100,0)

freq: frequéncia
qgqui quadrado = 11,110, p < 0,0001

TABELA XXXVII - DISTRIBUICAO DOS AGENTES ETIOLGSGICOS QUANTO
A MODALIDADE DE TERAPEUTICA

Modalidade de terapéutica

Agente etioldgico clinica ciridrgica
freq (%) freq (2)
Egtreptococos viridans, enterococos,

e do grupo D nao—-enterocdcico 102 (53,40) Al (30, 39)
Outrogs estreptococos 10 { 5.,24) 3 ( 2,94)
Staphylococcus aureus 42 (21,99) 15 (14,71)
Staphvlococcus epidermidis 6 ¢ 3,14) 8 ( 7,84)
Outras bactérias 12 6,28) 13 (12, 75)
Indeterminado (hemoc.negativas) 19 ( 9,95) 32 (31 37)

Total 191 (lob,0) 102 (100,0)

freq: freqiidncia; hemoc.:hemoculturas
qgqui guadrado = 34,224, p < 0,0001

TABELA XXXVIII - DISTRIBUICAO DOS ESTADOS CARDIACOS ANTERIORES A
ENDOCARDITE INFECCIOSA QUANTO A MODALIDADE
DE TERAPEUTICA

Modalidade de terapéutica

Estados cardfacos anteriores clinica cirdrgica
a endocardite infeccilosa freg (2) freg (%)
Valvopatia 90 (47:.17) 28 (27,45)
Prétese valvar 28 (14,66) 37 (36,27)
Cardiopatia congénita 30 (L5, 71 7 ( 6,86)
Outros 4 ( 2,09) 4 ( 0,98)
Sem evidéncia de cardiopatia prévia 39 (20,42) 29 (28,44)
Total 121 (10050) 102 (100, 0)

freq: frequéncia
qgqui quadrado = 26,832, p < 0,0001
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TABELA XXXIX - RESULTADOS DO AJUSTE DO MODELO DE REGRESSAO LOGIS

TICA
Varidvel Estimativa dos quil gquadrado P
pardmelros

Intercepto - 12,74503000 0,25 0,6144
EC 1 0,27175383 0,31 0,5751
EC -2 1,48180193 8,49 0,0036
EC 3 0,30098100 Q523 0,6287
AE 1 0,90924871 N 0,0749
AE 2 1,06797560 il | 00,0610
AE 3 1,63120004 7.46 0,0063

Complicagdes 9,92834851 * *

Leucdcitos 0,00005482 & nilod 0,0992

EC: estados cardfacos anteriores a endocardite infecciosa;
AE: agentes etioldgicos;Leucdcitos:taxa de leucdcitos no san

gue;

* o pardmetro foi considerado infinito - qgui qguadrado e o va-
lor de p ndo sdo computdveis para a varidvel. (0 pardmetro

de regressdo "infinito”

geralmente

resulta da

altissima

relacdo entre a varidvel e a varidvel dependente,fato que
pode indicar por parte dela predigdo perfeita de probabili

dade)

TABELA XL - EVOLUCAO PREVISTA PELO MODELO EM
A OBSERVADA

RELACAO

Obsgservada
Alta obito Total
Alta 158 29 187
Previgta
Obito 15 27 42
Total 173 56 229




TABELA XLI - ESTIMATIVA DAS PROBABILIDADES DE SBITO DE ACORDO

COM O AGENTE ETIOLOGICO, O ESTADO CARDIACO ANTERIOR A
ENDOCARDITE INFECCIOSA E AS COMPLICACOES (SUPOSI-

CAO DE 10000 LEUCSCITOS POR mm3)

g5

Agentes Estado cardfaco ComplicagGes Probabilidade
etioldgicos anterior
Estreptocos Valvopatia Presentes 0,242872
Ausentes 0,000016
Prétese wvalwvar Presentes 0,518492
Ausentes 0,000053
Cardiopatia cong. Pregentes 0,248244
Ausentes 0,000016
Sem ev. card.prévia Presentes 0,196550
Ausentes 0,000012
Staphvlococcugs Valvopatia Pregentes 0,273289
aureus Ausentes 0,000018
Prétese valvar Presentes 0,557986
Ausentes 0,000062
Cardiopatia cong. Presentes 0,279086
Ausgentes 0,000019
Sem ev. card. Presentes 0,222873
Ausentes 0,000014
Qutras Valvopatia Presentes 0,397714
bactérias Ausentes 0,000032
Prdétese wvalwvar Presentes 0,689118
Ausentes 0,000108
Cardiopatia cong. Presentes 0,404681
Ausentesg 0,000033
Sem ev. card. prévia Presentes 0,334923
Ausentes 0,000025
Indeterminados Valvopatia Presentes 0,114457
(hem. neg.) Ausentes 0,000006
Prdétese wvalwvar Presentes 0,302589
Ausentes 0,000021
Cardiopatia cong. Pregentes 0,117430
Ausentes 0,000006
Sem ev. card. prévia Presentes 0,089725
Ausentes 0,000005

ETI: endocardite infecciosa;
cardiopatia cong.:
prévia:

sem ev. card.

cardiopatia congénita;
sem evidéncia de cardiopatia
hem. neg.:hemoculturas negativas

prévia;
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