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Certa vez o Rabino Haim Soloveitchik (Brisk, Lituânia, 1853-1918) 

comentou sobre o comportamento de certas pessoas que se comportam 

com muita rigorosidade usando a seguinte parábola: Tanto o dono da casa 

quanto o gato querem matar os ratos. A única diferença é que o dono quer 

que não haja ratos em casa enquanto que o gato deseja que haja ratos 

para serem comidos. Algumas pessoas realmente são movidas por uma 

meta positiva, enquanto outras o fazem apenas para satisfazer seus desejos 

pessoais. 
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Resumo 

Fundamento: A endocardite infecciosa é uma doença grave com elevado índice de 

mortalidade se não diagnosticada e tratada precocemente. A maioria dos pacientes é 

submetida à terapêutica antimicrobiana isolada com um bom índice de cura. Porém, 

existe um grupo de pacientes, de maior gravidade, que necessitam da abordagem 

cirúrgica associada. A disfunção renal é um marcador de mortalidade operatória, assim 

como a piora da função renal em pacientes cirúrgicos. O objetivo desta dissertação é 

avaliar a função renal pré-operatória e pós-operatória, através da creatinina sérica, como 

marcadora de mortalidade na cirurgia de pacientes com endocardite infecciosa. 

Métodos: Estudo de casos de 59 pacientes consecutivos submetidos à cirurgia cardíaca 

para tratamento da endocardite infecciosa no período de janeiro de 2005 a dezembro de 

2008. A creatinina sérica foi medida na internação, pré-operatório e no pós-operatório 

até 1 semana. A partir desta foi calculado o clearance de creatinina pela formula de 

Cockroft-Gault. As variáveis foram analisadas através da ANOVA para medidas 

repetidas, correlação de Pearson e pela curva ROC. 

Resultados: A análise dos dados demonstrou que a creatinina esteve mais elevada nos 

pacientes que faleceram em comparação com os que sobreviveram em todo período pré-

operatório até o pós-operatório (p=0,00608), fato não observado com o clearance de 

creatinina (p=0,24). 

Conclusão: A creatinina sérica foi um marcador de mortalidade nos pacientes 

submetidos à cirurgia para o tratamento da endocardite infecciosa, porém o clearance de 

creatinina, apesar de mais fidedignos na avaliação da função renal, não apresentou 

significância estatística.  

Palavras chaves: endocardite, insuficiência renal aguda, cirurgia cardíaca, mortalidade. 
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Abstract 

Background: Infective endocarditis is a serious disease with elevated mortality rates if 

under diagnosed or untreated. The majority of patients that are treated by only 

antibiotics have a good cure index. Nevertheless, there are patients with more extended 

disease that need a surgical approach. Renal failure is a surgical marker of death, such 

as worsen renal function in surgical patients. The aim of this dissertation is to evaluate 

renal function before and after cardiac surgery for patients with infective endocarditis 

using serum creatinine measurements. 

 Methods: It was studied a cohort of 59 consecutive patients who were submitted to 

heart surgery for infective endocarditis from 2005January to 2008 December. The 

serum creatinine was measured in the admission, preoperative and within the one-week 

post-operative moments. It was calculated the creatinine clearence by Cockroft-Gault 

formula. Statistical analysis was performed by ANOVA for repeated measures, Pearson 

correlation and the ROC curve. 

Results: The data showed that the creatinine was more elevated in the patients who died 

in contrast with patients that survived within one-week post-operative period 

(p=0.00608). However, data did not show the same behavior in the creatinine clearence 

(p=0.24). 

Conclusion: The serum creatinine was a marker of surgical death in the patients 

submitted to cardiac surgery for infective endocarditis, but the creatinine clearence, 

although more accurate for the kidney function assessment did not reach statistical 

significance.  

Key Words: endocarditis, acute renal failure, cardiac surgery, mortality.
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Introdução: 

Apesar de todos os avanços tecnológicos na área do diagnóstico e do tratamento, 

a cirurgia cardíaca ainda consiste na principal arma terapêutica para pacientes de alta 

complexidade no tratamento das cardiopatias isquêmicas ou valvares, estas últimas de 

origem infecciosa ou degenerativa. 1,2 

Previamente a todo procedimento cirúrgico é realizada uma avaliação pré-

operatória do paciente que compreende uma história clínica detalhada, um exame 

clínico completo e minucioso e exames complementares. O objetivo principal desta 

avaliação é identificar possíveis fatores pré-operatórios deletérios ao paciente e tentar 

contorná-los ou minimizá-los. 

A cirurgia cardíaca utiliza determinados escores para estratificar o risco de morte 

do paciente, sendo o mais utilizado o EuroSCORE 3, além de possuir como alternativas 

o escore do ACC/AHA 4, o da Cleveland Clinic 5 e nacionalmente o RioScore 6 para 

avaliação de cirurgia cardíaca especificamente, além do escore de Goldman7 para 

cirurgias em geral. 

A idade, o sexo, a função ventricular, a creatinina sérica e a necessidade de 

cirurgia de emergência são alguns dos parâmetros clínicos que influenciam no 

prognóstico cirúrgico dos pacientes. 3-7 

Dentre os fatores acima o que representa a função renal é a creatinina sérica. A 

creatinina é um produto do metabolismo da creatina e da fosfocreatina musculares, 

sendo produzida e liberada constantemente pelo músculo e excretada exclusivamente 

pelos rins. Ela é livremente filtrada e não absorvível pelos túbulos renais, sendo uma 

pequena quantidade secretada pelos mesmos (15%). Fisiologicamente, os níveis séricos 

de creatinina variam no homem de 0,8 a 1,3 mg/100ml e na mulher de 0,6 a 1,0 

mg/100ml. Entretanto, pode haver elevações agudas dos níveis séricos desta substância 
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como no caso de ingestão de grande quantidade de proteína animal numa refeição ou 

destruição muscular intensa, como na rabdomiólise, ou até por efeito medicamentoso 

como o observado com o uso de trimetoprim, probenecid, amiloride, espironolactona e 

triamtereno, que inibem a secreção tubular da creatinina. 8 

Existem outras substâncias que são utilizadas como marcadores da função renal, 

entre elas a cistatina C e a Beta-2 microglobulina. A cistatina C é um marcador sérico 

que avalia a função renal mais precisamente do que a creatinina, pois não é influenciada 

pela idade ou pela massa muscular. 9 Sua taxa de produção é constante e menos variável 

do que a creatinina, é livremente filtrada pelos glomérulos renais e catabolizada nos 

túbulos renais, além de não possuir interferência com estados nutricionais e 

inflamatórios 10, não apresenta alteração circadiana de excreção urinária e, portanto não 

havendo necessidade de coleta urinária de 24 horas. 11, 12, 13
 

A taxa de filtração glomerular é um índice útil para a avaliação da função renal 

em geral. Mede a quantidade de plasma ultra-filtrado através dos capilares glomerulares 

e correlaciona-se fidedignamente com a capacidade renal de filtrar líquidos e 

substâncias, possuindo uma variação de 150 a 250l/24horas ou 100 a 120ml/min/1,73m2 

da superfície corpórea. 14 

Para avaliar a filtração glomerular, há a necessidade de um marcador. Porém, 

para a medida ser acurada o marcador precisa ter propriedades específicas, tais como: 

produção constante com pronta difusão no espaço extracelular, ser livremente filtrado, 

não ser ligado às proteínas, não ser reabsorvido e nem apresentar secreção tubular ou 

eliminação extra-renal. Dentre os metabólitos endógenos, a creatinina é a substancia 

com o maior número de características necessárias para esta função.
 15 

Alternativamente à depuração da creatinina sérica, existem outros métodos 

descritos para a avaliação da filtração glomerular como as depurações de 125I-
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Iotalamato, 51 Cr-EDTA e iohexol, porém estes são métodos laboriosos e complexos e 

por isso não são utilizados rotineiramente na prática clínica. 16 

O clearance de creatinina é o método mais utilizado na prática clínica para a 

estimativa da taxa de filtração glomerular e, conseqüentemente, da função renal do 

paciente. Mesmo não sendo o marcador ideal da filtração glomerular, devido a sua 

pequena secreção tubular, é considerado fidedigno para a avaliação rotineira dos 

pacientes. 17 

O clearance da creatinina é medido através da coleta urinária de 24 horas. 

Entretanto, é um método que necessita condições de armazenamento e coleta 

adequados, algo nem sempre possível. Todavia, ele pode ser estimado através da 

fórmula de Cockroft-Gault, quando utilizamos como variáveis a idade e o peso do 

paciente, a creatinina sérica e o gênero, apresentando uma correlação de 0,83. 14 

Clearance Creatinina=___(140-idade) x peso(Kg)__ x 0,85 para as mulheres 

                                           (Creatinina sérica x 0,72) 

Além da fórmula de Cockroft-Gault, há a alternativa de utilizar a fórmula 

proposta pela Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD) 18 que utiliza a 

seguinte formula: 

270 x (Cr-1,007) x (idade-0,18) x (0,775 para as mulheres). 

 

O clearance de creatinina é medido em ml/min/1,73m2 e seus valores normais 

consistem em aproximadamente 100ml/min/1,73m2 para mulheres e 120 ml/min/1,73m2 

para homens. A redução em 15% para mulheres ocorre devido à menor massa muscular 

nesse gênero. Estima-se que o clearance de creatinina diminua aproximadamente 1 

ml/min/1,73m2 por ano após os 40 anos como parte do processo de envelhecimento 14. 
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Na prática a filtração glomerular (FG) acima de 90ml/min/1,73m2 é considerada 

normal em ambos os sexos, e a utilização de ambas as fórmulas fornecem ajuda 

considerável na estimativa da função renal baseando-se nas diretrizes do National 

Kidney Disease Education Group. 19 O clearance de creatinina é o marcador no 

momento utilizado para o estadiamento da função renal em pacientes com doença renal 

crônica conforme a tabela 1. 

Tabela 1 - Estadiamento da função renal de acordo com a Filtração Glomerular. 

Estágio Descrição FG em ml/min/1,73m2 

1 Lesão renal com FG normal ou aumentada >90 

2 Lesão renal com FG levemente diminuída 60-89 

3 FG reduzida moderadamente 30-59 

4 FG gravemente reduzida 15-29 

5 Insuficiência renal dialítica <15 

 

O estágio 1 é considerado quando se observa albuminúria ou anormalidade 

estrutural renal como hiperecogenicidade do parênquima renal na ultrassonografia 

convencional. 

Como citado previamente, os escores de risco cardiovasculares para pacientes 

submetidos a cirurgias cardíacas ou não-cardíacas valorizam mais a mensuração de um 

único marcador para avaliar a função renal do que uma análise mais acurada para a 

avaliação da mesma. 3,7 

A endocardite infecciosa é uma doença que atinge principalmente as válvulas 

cardíacas. Apresenta grande morbidade e mortalidade, sendo fatal se não diagnosticada 

e tratada precocemente e adequadamente. Devido a sua diversidade de apresentações, a 

endocardite infecciosa possui um curso imprevisível, podendo ser tratada e curada sem 
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seqüelas ou desenvolver sepse e insuficiência cardíaca grave com necessidade de 

suporte inotrópico e por vezes balão intra-aórtico. 20 

A própria endocardite infecciosa pode provocar disfunção renal seja por 

glomerulonefrite através de imunocomplexos, êmbolos da própria vegetação podendo 

levar a infartos renais e conseqüentemente perda da função renal e nefrite intersticial 

aguda através de drogas nefrotóxicas utilizadas no seu tratamento. O estado de baixo 

débito cardíaco decorrente da insuficiência cardíaca leva à diminuição do débito renal e 

conseqüente diminuição da filtração glomerular. 21,22 

A glomerulonefrite da endocardite infecciosa apresenta um padrão histológico 

proliferativo, podendo assumir características tanto da glomerulonefrite focal quanto da 

difusa, o quadro clínico inicial é semelhante aos das outras glomerulonefrites pós-

infecciosas cursando com hematúria microscópica, edema, hipertensão arterial e 

diminuição da função renal. Os principais agentes são o Streptococcus viridans e o 

Staphylococcus aureus e a natureza imunológica é definida, pois esses pacientes 

evoluem com hipocomplementemia. 21 

 O infarto renal secundário à embolia foi a lesão renal mais comum nos pacientes 

submetidos à necropsia em um trabalho realizado a partir da análise do tecido renal 

proveniente de biópsia ou através da necropsia. Dezenove de 42 pacientes apresentavam 

evidências de infartos localizados sendo que 10 foram por êmbolos sépticos e destes 

pacientes, 70% eram endocardite infecciosa por Staphylococcus aureus 22. 

A fisiopatologia da insuficiência renal devido ao baixo débito constitui no estado 

de hipoperfusão renal com conseqüente estímulo à auto-regulação renal com secreção 

de neuro-hormônios, levando à vasoconstrição das artérias glomerulares. A 

vasoconstrição renal decorrente da ação da angiotensina II e das prostaglandinas leva ao 

aumento da pressão hidrostática glomerular e aumento da fração de filtração. Além do 
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efeito direto da angiotensina II e da aldosterona na reabsorção de sódio e água pelos 

túbulos contornado distal e coletor. 23, 24 

Sabe-se que pacientes com insuficiência renal dialítica apresentam maior 

predisposição a infecções e os pacientes com insuficiência renal e endocardite 

infecciosa apresentam mortalidade superior aos pacientes com função renal preservada, 

podendo chegar até a 53% devido a diversos fatores tais como: infecção por 

Staphylococcus aureus, desnutrição e lesão cardíaca predisponente. 25 Em algumas 

séries, a endocardite infecciosa é a segunda maior causa de mortalidade neste grupo de 

pacientes. 26, 27, 28
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Objetivos: 

1. Objetivo geral: Avaliar o prognóstico dos pacientes submetidos à cirurgia cardíaca 

para o tratamento da endocardite infecciosa e o papel da função renal como 

marcadora de óbito hospitalar. 

2. Objetivos específicos: avaliar a creatinina sérica e o clearance de creatinina como 

marcadores da mortalidade em cirurgia para o tratamento da endocardite 

infecciosa. 
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Pacientes e método: 

1. Desenho do Estudo: 

Trata-se de um estudo de casos, série histórica, no qual se analisa os registros 

contidos nos prontuários médicos de todos os pacientes consecutivos com endocardite 

infecciosa acompanhados no Instituto Nacional de Cardiologia (INC) e que foram 

submetidos à cirurgia como tratamento complementar à antibioticoterapia no período de 

janeiro de 2.005 a dezembro de 2.008. Os dados dos prontuários são registrados em 

instrumento desenvolvido para o registro de todas as cirurgias cardíacas realizadas no 

INC denominado Banco de Dados de Cirurgia Cardíaca. 

2. Casuística: 

Trata-se de uma amostra de conveniência de prontuários de pacientes com 

idades acima de 18 anos portadores de endocardite infecciosa de ambos os sexos, 

diagnosticados entre janeiro de 2.005 a dezembro de 2.008. Estes prontuários médicos 

fazem parte do arquivo geral do INC e o Banco de Dados de Cirurgia Cardíaca é 

preenchido dentro do processo de internação para cirurgia cardíaca. O levantamento dos 

dados adicionais, bem como a limpeza dos dados e quando necessário o dirimir das 

dúvidas em relação aos dados, foram feitos pelo próprio pesquisador. 

Foram considerados critérios de inclusão: Todos os pacientes com diagnóstico 

clínico, laboratorial e ecocardiográfico de endocardite infecciosa, respeitando os 

critérios de Duke 18. Foram considerados critérios de exclusão os pacientes com 

creatinina maior que 2,0 mg/dl ou em insuficiência renal dialítica anterior ao episódio 

de Endocardite Infecciosa. 
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3. Plano de análise: 

Variáveis estudadas e qualidade da informação: As variáveis relacionadas aos 

desfechos e exposição foram obtidas através dos dados contidos no Banco de Dados de 

Cirurgia Cardíaca e complementados pelo próprio pesquisador. 

Fazem parte desse instrumento as seguintes variáveis que foram utilizadas nesta 

Dissertação: 

3.1. Idade ao diagnóstico, gênero e cor. 

3.2. Peso, altura, índice de massa corporal (IMC) e superfície corporal 

(SC). 

3.3. História prévia de doença cardíaca congênita ou adquirida. 

3.4. Fatores de risco: hipertensão arterial sistêmica (HAS), acidente 

vascular encefálico (AVE) prévio, dislipidemia, diabetes mellitus e tabagismo. 

3.5. Laboratório: creatinina sérica, número de hemácias, hematócrito e 

hemoglobina pré-cirúrgica. Além destas variáveis contidas no Banco de Dados 

de Cirurgia Cardíaca foram coletadas as dosagens da creatinina sérica no 

momento da internação, pré-cirúrgica (faz parte do Banco de Dados de Cirurgia 

Cardíaca), com 24 horas, 48 horas, 72 horas e 1 semana após a cirurgia. A partir 

da creatinina sérica foi calculado o clearance de creatinina utilizando-se a 

fórmula de Cockroft-Gault. 

3.6. Presença de insuficiência cardíaca (IC) e sua classificação 

segundo os critérios da New York Heart Association (NYHA). 

3.7. Medicação usada no pré-operatório: antibioticoterapia, digital, 

furosemida/tiazídicos, espironolactona, inibidores da enzima de conversão da 

angiotensina (IECA) e ácido acetil salicílico (AAS). 
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3.8. Parâmetros ecocardiográficos: dimensão do átrio esquerdo 

(DAE), fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), avaliação da pressão na 

artéria pulmonar (PSAP), presença e quantificação da insuficiência ou estenose 

valvular, tamanho da vegetação, tipo de vegetação e localização da vegetação. 

3.9. Parâmetros cirúrgicos: tempo de circulação extracorpórea (CEC), 

tempo de clampeamento da aorta, uso de balão intra-aórtico (BIA) e plastia 

valvar ou uso de prótese biológica ou mecânica. 

3.10. Parâmetros do Pós-Operatório: tempo de ventilação, necessidade 

de reintubação, uso de concentrado de hemácias, de plasma e de crioprecipitado. 

3.11. Tipo de desfecho: óbito em até 30 dias após a cirurgia cardíaca 

indicada no tratamento da endocardite infecciosa. 

 

4. Análise: 

Os dados foram extraídos do Banco de Dados de Cirurgia Cardíaca através de 

uma planilha Excel do Microsoft Office. A análise estatística foi desenvolvida no 

programa Statistica 8.0 da Statsoft Inc e o Stata 11.0 da StataCorp LP. Os dados 

descritivos foram expressos em média ± desvio padrão (DP) ou mediana e seus quartis. 

Nas variáveis contínuas foi utilizado o teste t de Student e nas dicotômicas o X2 (qui-

quadrado) ou o teste exato de Fisher quando apropriado. A análise das variáveis 

contínuas medidas ao longo da evolução foi realizada através da análise de variância 

(ANOVA) para medidas repetidas. O melhor ponto de corte para as variáveis contínuas 

preditoras foi avaliado pela curva ROC (Receiver operating characteristic) e após o 

ponto de corte foi reavaliado utilizando-se o X2. Foi utilizado um valor de alfa igual a 

0,05. 
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5. Aspectos éticos: 

 Por tratar-se de um estudo observacional, buscando dados de prontuários a nossa 

pesquisa não ofereceu risco aos pacientes. Foram tomados os cuidados devidos quanto a 

privacidade dos dados. O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

INC, credenciado junto à Comissão Nacional de Ética em Pesquisa sob o número 

0185/181207. 



 

Resultados: 

No período estudado 59 pacientes 

e quatro pacientes (58%) er

de 40,7±16,3 anos. Os pacientes apresenta

médio de 62,7±12,9Kg, IMC médio de 22,4±3,7Kg/m

Figura 1: Distribuição da população est

  

 

42%

No período estudado 59 pacientes foram incluídos na presente casuística

e quatro pacientes (58%) eram do gênero masculino (Figura 1) com uma média de idade 

de 40,7±16,3 anos. Os pacientes apresentaram altura média de 1,67±0,09m, com peso 

médio de 62,7±12,9Kg, IMC médio de 22,4±3,7Kg/m2 e SC média de 1,70±0,19m

Figura 1: Distribuição da população estudada de acordo com o gênero.

 

58%

Gênero

12 

foram incluídos na presente casuística. Trinta 

am do gênero masculino (Figura 1) com uma média de idade 

am altura média de 1,67±0,09m, com peso 

e SC média de 1,70±0,19m2. 

 

udada de acordo com o gênero. 

Masculino

Feminino
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Ao analisar a idade, a maior incidência foi na 3ª década de vida com uma 

incidência estável da 4ª a 6ª década com uma queda expressiva após (Figura 2). 

 

Figura 2: Histograma da distribuição da idade por faixa etária. 
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Em relação à cor da pele auto

parda em 26 % e a cor negra em 17% (Figura 3).

Figura 3: Distribuição da população estudada de acordo com a cor da pele auto

 

O tempo médio entre o 

instituição foi  de -0,5±16 dias

internados já com o diagnóstico de endocardite já estabelecido.

internação e a cirurgia foi de 17

a 15). 

Na análise clínica, 46 (78%) pacientes não apresenta

definida. Oitenta e oito por

evolução da doença, 88% 

Janeway foram observadas em somente dois pacientes (3,4%) e os nódulos de Osler 

somente em 1 paciente (1,7%).

26%

17%

m relação à cor da pele auto-referida, foi observada a cor branca em 57%, a cor 

26 % e a cor negra em 17% (Figura 3). 

Figura 3: Distribuição da população estudada de acordo com a cor da pele auto

médio entre o diagnóstico da endocardite e a internação 

0,5±16 dias (-48 a 45 dias), revelando que alguns pacientes foram 

internados já com o diagnóstico de endocardite já estabelecido. O tempo 

de 17,7±17,5 dias (1 a 74 dias). O Euroscore foi de 5,7

Na análise clínica, 46 (78%) pacientes não apresentaram porta de entrada 

definida. Oitenta e oito por cento (52) dos pacientes apresentaram febre durante a 

evolução da doença, 88% (52) astenia e 22% (13) esplenomegalia. As manchas de 

Janeway foram observadas em somente dois pacientes (3,4%) e os nódulos de Osler 

somente em 1 paciente (1,7%). 

57%

Cor da Pele

14 

a cor branca em 57%, a cor 

 

Figura 3: Distribuição da população estudada de acordo com a cor da pele auto-referida. 
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, revelando que alguns pacientes foram 
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O Euroscore foi de 5,7±3,3 (1 
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esplenomegalia. As manchas de 

Janeway foram observadas em somente dois pacientes (3,4%) e os nódulos de Osler 
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História prévia de doença cardíaca prévia esteve presente em doze (20,3%) 

pacientes e febre reumática em 30 

eram portadores de cardiopatia prévia à endocardite infecciosa.

Em relação à presença de fatores de risco para doença cardiovascular

eram diabéticos e 20,4% (12)

(4) de tabagistas correntes. 

Clinicamente 52 (88%) pacientes apresenta

NYHA, maior do que I, sendo 40%

funcional foi 2 e os interquartis 2 e 3 (Figura 4).

Figura 4: Distribuição da população estudada de acordo com a classe funcional pelos 

critérios da NYHA. 

No tratamento da insuficiência cardíaca 64,4% 

de diurético hospitalar, sendo a furosemida a principal droga empregada,

somente 13,6% (8) dos pacientes fizeram uso da espironolactona associada. O uso de 

inotrópicos venosos só se fez necessário em 6,8% 

utilizada em todos os pacientes

35%

Classe Funcional (NYHA)

História prévia de doença cardíaca prévia esteve presente em doze (20,3%) 

pacientes e febre reumática em 30 (50,8%) pacientes. Portanto, 71,1% dos pacientes 

eram portadores de cardiopatia prévia à endocardite infecciosa. 

presença de fatores de risco para doença cardiovascular

(12) eram tabagistas prévios, havendo uma redução para 6,8% 

 

Clinicamente 52 (88%) pacientes apresentaram classe funcional

que I, sendo 40% em classe funcional III ou IV. A mediana 

interquartis 2 e 3 (Figura 4). 

Figura 4: Distribuição da população estudada de acordo com a classe funcional pelos 

No tratamento da insuficiência cardíaca 64,4% (38) dos pacientes necessitaram 

de diurético hospitalar, sendo a furosemida a principal droga empregada,

dos pacientes fizeram uso da espironolactona associada. O uso de 

inotrópicos venosos só se fez necessário em 6,8% (4) dos casos, sendo a dobutamina 

em todos os pacientes.  

12%

48%

5%

Classe Funcional (NYHA)

15 

História prévia de doença cardíaca prévia esteve presente em doze (20,3%) 

(50,8%) pacientes. Portanto, 71,1% dos pacientes 

presença de fatores de risco para doença cardiovascular, 5,1% (3) 

a redução para 6,8% 

am classe funcional, segundo a 

mediana da classe 

 

Figura 4: Distribuição da população estudada de acordo com a classe funcional pelos 

dos pacientes necessitaram 

de diurético hospitalar, sendo a furosemida a principal droga empregada, porém, 

dos pacientes fizeram uso da espironolactona associada. O uso de 

dos casos, sendo a dobutamina 

48%

I

II

III

IV



 

Dentre os exames 

contagem de hemácias de 3,76±0,89

hemoglobina de 10,05+2,89

11.060±5.059/ml. 

A creatinina sérica de entrada foi de 1,00±0,36mg/dl ( 0,5 a 1,94) e 

de creatinina estimado pela fórmula de Cockroft

A positividade de hemocultura 

pacientes, sendo o grupo Streptococcus

isolado mais freqüente. Neste grupo fo

S.bovis em 15% (3/20). 

O segundo grupo mais freqüente foi o 

(13) das endocardites infecciosas. Neste grupo foram isolados

(6/13), S.epidermidis em 38,5% (5/13) e 

 

Figura 5: Distribuição dos resultados das hemoculturas.

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

20 20

 laboratoriais complementares, os pacientes apresenta

contagem de hemácias de 3,76±0,89x106/ml, com hematócrito de 31,2±7,0

hemoglobina de 10,05+2,89g/dl. O leucograma apresentou contagem de

A creatinina sérica de entrada foi de 1,00±0,36mg/dl ( 0,5 a 1,94) e 

pela fórmula de Cockroft-Gault de 89,7±40,2 ml/min/1,73m

A positividade de hemocultura (Figura 5) ocorreu em 66,1% 

Streptococcus, responsável por 33,9% (20) dos casos

Neste grupo foram isolados S. viridans em 85% (17/20

O segundo grupo mais freqüente foi o Staphylococcus, responsável por 

(13) das endocardites infecciosas. Neste grupo foram isolados S. aureu

em 38,5% (5/13) e S.hominis em 15,4% (2/13). 

Figura 5: Distribuição dos resultados das hemoculturas. 
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A creatinina sérica de entrada foi de 1,00±0,36mg/dl ( 0,5 a 1,94) e o clearance 

89,7±40,2 ml/min/1,73m2. 

% (39) dos nossos 

dos casos, o germe 

em 85% (17/20) e  

responsável por 22,0% 

S. aureus em 46,1% 
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Na tabela 2 está resumida a avaliação ecocardiográfica pré-operatória. A medida 

do átrio esquerdo (AE) foi de 4,55±0,9 cm e a relação AE/SC de 2,72±0,6cm/m2, a 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) foi de 66,1±13,6%, o volume sistólico 

final do VE (VSF) de 68,7±81,5ml e o volume diastólico final do VE (VDF) de 

162,8+67,2ml. A pressão sistólica de artéria pulmonar nos 33 pacientes que 

apresentavam insuficiência tricúspide e, portanto, permitiam a sua medida, foi de 

50,1±18,3mmHg. 

Tabela 2 - Avaliação ecocardiográfica pré-operatória. 

 n Média Desvio padrão 

DAE 59 4,55 0,9 

AE/SC 59 2,72 0,6 

Fração de Ejeção 59 66,1 13,6 

VSF 59 68,7 81,5 

VDF 59 162,8 67,2 

PSAP 33 50,1 18,3 

 

Na análise topográfica da lesão a principal válvula acometida foi a mitral 

isoladamente com 50,0% dos casos, em seguida a válvula aórtica (29,3%) e depois a 

associação mitro-aórtica (13,8%). Dezessete porcento dos pacientes apresentaram mais 

de uma válvula acometida e somente 1 paciente (1,7%) não apresentou vegetações 

detectáveis à ecocardiografia (figura 6). Em relação às vegetações, o maior diâmetro 

médio foi 1,70±0,72cm e os tipos mais freqüentes foram: pedunculada em 20 (33,9%) 

pacientes, séssil em 13 (22,0%) pacientes e algodoada em 7 (11,9%) pacientes. 



 

Figura 6: Distribuição do local da vegetação na população estudada.

O tempo médio de 

77 dias), o tempo de internação na UTI pós

22,1±15,0 (0 a 53 dias) e finalmente o

(7 a 130 dias). 

Dentre a população total do estudo

de prótese valvar. Após o procedimento cirúrgico 62,7% 

complicações pós-operatórias e

sendo a maioria (75% - 12/16

A mortalidade intra-

de óbito (5 - 8,45%), seguida do choque cardiogênico 

de órgãos (2 - 3,4%). Somente 1 paciente faleceu 

Na tabela 3 são apresentados 

Apenas o IMC mostrou diferença significativa, sendo superior no grupo óbito.
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: Distribuição do local da vegetação na população estudada.

de internação na UTI pós-operatória foi de 11,9

dias), o tempo de internação na UTI pós-operatória até a alta hospitalar foi de 

finalmente o tempo médio total de internação 

população total do estudo, dezessete pacientes (28,8%) era

Após o procedimento cirúrgico 62,7% (37) dos pacientes tiver

operatórias e a reoperação foi necessária em 27,1% (16) dos casos

/16) para revisão hemostática. 

-hospitalar foi de 16,9% (10), sendo a sepse a principal causa 

, seguida do choque cardiogênico (2 - 3,4%) e da falência múltipla 

. Somente 1 paciente faleceu durante o procedimento cirúrgico.

Na tabela 3 são apresentados os dados demográficos em relação ao óbito. 

Apenas o IMC mostrou diferença significativa, sendo superior no grupo óbito.
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Tabela 3: Análise univariada dos dados demográficos em relação ao óbito. 

 Sobrevivente (49) Falecido (10) 
p 

Média DP Média DP 

Idade 39,28 15,858 47,42 17,513 0,1518 

Euroscore bruto 5,38 3,147 7,30 4,165 0,1033 

Euroscore logístico 0,088 0,093 0,16 0,197 0,0707 

Peso 61,75 12,154 67,21 16,016 0,2261 

Altura 1,67 0,086 1,65 0,085 0,3844 

IMC 21,94 3,479 24,56 4,353 0,0428 

SC 1,69 0,185 1,73 0,232 0,5540 

Colesterol Sérico 150,03 37,404 166,50 48,911 0,3494 

 

 Na tabela 4 é apresentada a análise univariada dos exames complementares 

laboratoriais e ecocardiográficos e dos tempos de perfusão, clampeamento e ventilação 

em relação ao óbito. A série vermelha do hemograma apresentou diferenças 

significativas, sendo todos os valores inferiores no grupo que faleceu. O tempo de 

ventilação no pós-operatório foi muito superior no grupo que faleceu revelando o curso 

desfavorável que estes pacientes apresentaram. 
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Tabela 4: Análise univariada dos exames complementares laboratoriais e 

ecocardiográficos e dos tempos de perfusão, clampeamento e ventilação em relação ao 

óbito. 

 Sobrevivente (49) Falecido (10) 
p 

Média DP Média DP 

Hemácias 3,86 0,867 3,24 0,883 0,0439 

Hemoglobina 10,42 2,726 8,23 3,120 0,0281 

Hematócrito 31,97 6,852 27,19 6,703 0,0481 

Leucócitos 10,56 4,212 13,46 7,906 0,0990 

FEVE 66,98 13,151 62,10 15,772 0,3060 

Volume sistólico final 66,49 88,316 79,46 35,948 0,6688 

Volume diastólico final 157,47 68,091 188,44 60,009 0,2121 

Átrio Esquerdo 4,51 0,934 4,76 0,742 0,4326 

AE/SC 2,70 0,629 2,78 0,505 0,7131 

PSAP 49,24 18,504 56,00 18,565 0,4986 

Maior diâmetro vegetação 1,69 0,762 1,729 0,438 0,9214 

Tempo Perfusão 119,40 46,784 110,90 46,815 0,6022 

Tempo Clampeamento 104,14 46,749 98,10 42,040 0,7066 

Tempo Ventilação 70,75 221,334 302,50 488,387 0,0208 

 

 Na tabela 5 é apresentada a análise univariada da creatinina e do clearance da 

creatinina nos seis períodos estudados em relação ao óbito. Pode-se observar que a 

creatinina sérica foi superior no grupo óbito a partir da creatinina realizada 

imediatamente antes da cirurgia. Entretanto, o comportamento do clearance da 

creatinina não acompanhou ao da creatinina. Apenas os clearances de creatinina 
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realizados com 24h de cirurgia e ao final da 1a semana foram significativos, sendo 

inferiores no grupo falecido. O clearance de creatinina realizado com 72h de cirurgia 

ficou próximo da significância. 

 
Tabela 5: Análise univariada da creatinina e do clearance da creatinina nos seis períodos 

estudados em relação ao óbito. 

 Sobrevivente (49) Falecido (10) 
P 

Média DP Média DP 

Creatinina Sérica 

Internação 0,986 0,352 1,085 0,423 0,4379 

Pré-operatória 1,001 0,319 1,278 0,607 0,0400 

24h 0,888 0,419 1,358 0,637 0,0047 

48h 0,992 0,523 1,402 0,737 0,0398 

72h 0,999 0,478 1,531 0,797 0,0062 

1 semana 0,993 0,320 1,473 0,669 0,0009 

Clearance de Creatinina 

Internação 91,936 42,694 78,981 23,302 0,3576 

Pré-operatória 89,074 40,615 69,335 24,830 0,1456 

24h 113,962 66,491 69,207 31,547 0,0429 

48h 103,578 56,226 80,576 57,847 0,2454 

72h 100,117 59,619 64,658 31,054 0,0739 

1 semana 88,387 32,632 62,399 27,214 0,0221 

 

Ao se analisar a evolução da função renal, se observa que os pacientes que foram 

ao óbito obtiveram um aumento progressivo no valor absoluto da creatinina em 

comparação aos que sobreviveram (p=0,00608), os quais mantiveram a creatinina 
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estável (Figura 7). Já na análise do clearance de creatinina não foi observada esta 

relação (p=0,24) (Figura 8). 
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Figura 7: Análise de variância para medidas repetidas da creatinina sérica em relação ao 

óbito. 
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Figura 8: Análise de variância para medidas repetidas do clearance de creatinina em 

relação ao óbito. 

 

 O uso de hemoderivados no pré-operatório e no pós-operatório em relação ao 

óbito está demonstrado na tabela 6. Apenas a quantidade de unidades de concentrado de 

hemácias e plasma foi superior no pós-operatório no grupo que faleceu.  
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Tabela 6: Uso de hemoderivados no pré-operatório e no pós-operatório em relação ao 

óbito. 

 

  

 Sobrevivente (49) Falecido (10) 
P 

Média DP Média DP 

Pré-operatório 

Hemácias 2,14 1,67 2,80 2,15 0,28514 

Plasma 1,49 2,06 2,30 1,83 0,20971 

Plaquetas 0,98 2,64 0,80 2,53 0,84436 

Crio-concentrado 1,96 3,35 2,70 4,19 0,54423 

Pós-operatório 

Hemácias 1,49 2,40 6,00 4,35 0,00002 

Plasma 0,59 1,54 6,50 6,00 <0,00000 

Plaquetas 0,63 2,08 2,20 3,42 0,05889 

Crio-concentrado 0,51 1,80 1,50 2,55 0,14717 
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Tabela 7: Análise das variáveis categóricas com significância (p) <0,10, em relação ao 
óbito. 

 Falecido 
P 

N % 

Tabagismo prévio 
Sim (12) 4 33,3% 

0,04944 
Não (40) 4 10,0% 

Tabagismo corrente 
Sim (4) 0 0,0% 

0,37474 
Não (48) 8 16,7% 

Diabetes mellitus 
Sim (3) 2 66,7% 

0,01848 
Não (56) 8 14,3% 

Dislipidemia 
Sim (10) 4 40,0% 

0,00422 
Não (36) 2 5,6% 

Insuficiência renal prévia 
Sim (4) 2 50,0% 

0,06804 
Não (55) 8 14,5% 

CRM prévia 
Sim (2) 2 100,0% 

0,00162 
Não (56) 8 14,3% 

Arritmias 
Sim (8) 3 37,5% 

0,09564 
Não (51) 7 13,7% 

Balão Intra-aórtico 
Sim (1) 1 100,0% 

0,02711 
Não (57) 9 15,8% 

Extubação sala cirurgia 
Sim (4) 3 75,0% 

0,00135 
Não (55) 7 12,7% 

Complicações no POA 
Sim (37) 10 27,0% 

0,00746 
Não (22) 0 0,0% 

 
 Em relação ao tabagismo prévio, o corrente e a idade, houve diferença 

significativa entre os grupos: tabagismo prévio - 47,98±14,17 anos e tabagismo corrente 

- 32,38±13,22 anos (p<0,0001). 

 Ao se confrontar as diversas medidas temporais da creatinina sérica com as 

demais variáveis contínuas utilizando a correlação de Pearson se observa, como 

esperado, uma forte correlação positiva entre as diversas medidas da creatinina sérica, já 

que, por exemplo, a medida da creatinina de 24h depende em grande parte da medida da 

creatinina pré-operatória. Entretanto, de maneira menos esperada, ocorreu correlações 

positivas significativas entre o número de leucócitos e as diversas medidas da creatinina 

sérica. Estas últimas correlações provavelmente revelam um processo inflamatório 

como pano de fundo da função renal. Adicionalmente, o número de hemácias teve 



26 
 

correlação negativa com a maioria das medidas da creatinina sérica e o hematócrito 

apresentou correlação negativa com o número de leucócitos (tabela 8) (figuras 9 a 12). 

 
 

Figura 9: Correlação de Pearson entre a creatinina de 24h e a de 48h. 
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Figura 10: Correlação de Pearson entre a creatinina de 24h e o número de leucócitos. 
 
 

 
Figura 11: Correlação de Pearson entre a creatinina de 48h e o número de hemácias. 
 
  

 Creatinina 24h:Leucócitos:   r = 0,5234; p = 0,00003; r2 = 0,2740

0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 1,6 1,8 2,0 2,2 2,4 2,6 2,8

Creatinina 24h (mg%)

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

24

26
L

e
u

có
ci

to
s 

x 
1

0
3

 Creatinina 48h:Hemacias:   r = -0,3284; p = 0,0135; r2 = 0,1079

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 1,6 1,8 2,0 2,2 2,4 2,6

Creatinina 48h (mg)

1

2

3

4

5

6

7

H
e

m
a

ci
a

s 
x 

1
0

6



28 
 

 
Figura 12: Correlação de Pearson entre o número de leucócitos e o hematócrito. 
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Tabela 8: Correlação de Pearson das variáveis contínuas de interesse.

 Idade Creatinina 
Intern 

Creatinina 
Pré 

Creatinina 
24h 

Creatinina 
48h 

Creatinina 
72h 

Creatinina 
1 sem 

Hemácias Hemoglobina Hematocrito 

Creatinina Intern 
-,0486          
N=57 
p=,720 

Creatinina Pré 
,0150 ,7665         
N=57 N=57 
p=,912 p=,000 

Creatinina 24h 
,0856 ,6807 ,7879        
N=57 N=57 N=57 
p=,527 p=,000 p=,000 

Creatinina 48h 
,1280 ,6194 ,6657 ,8234       
N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,343 p=,000 p=,000 p=,000 

Creatinina 72h 
,1351 ,5780 ,6155 ,7574 ,9014      
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,316 p=,000 p=,000 p=,000 p=0,00 

Creatinina 1s 
,0866 ,5927 ,7647 ,7581 ,7616 ,7626     
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,522 p=,000 p=,000 p=,000 p=,000 p=,000 

Hemácias 
,0884 -,2641 -,1878 -,2815 -,3420 -,2876 -,2163    
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,513 p=,047 p=,162 p=,034 p=,009 p=,030 p=,106 

Hemoglobina 
,0333 -,1145 -,1955 -,1974 -,2215 -,1540 -,2386 ,7414   
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,806 p=,396 p=,145 p=,141 p=,098 p=,253 p=,074 p=,000 

Hematócrito 
,1514 -,2401 -,1976 -,2292 -,2850 -,2411 -,2164 ,9394 ,7889  
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,261 p=,072 p=,141 p=,086 p=,032 p=,071 p=,106 p=0,00 p=,000 

Leucócitos 
-,0477 ,4035 ,3692 ,5711 ,4305 ,3987 ,5517 -,4061 -,2471 -,4029 
N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 N=57 
p=,724 p=,002 p=,005 p=,000 p=,001 p=,002 p=,000 p=,002 p=,064 p=,002 
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 Para finalizar, a pergunta remanescente é: qual seria o ponto de corte em cada 

momento que indicasse o óbito? Foram realizadas curvas ROC para determinar esses 

pontos de corte (tabela 9) (figura 13). Todas as creatininas, exceto a da internação, 

obtiveram área sob a curva próxima a 70%. A sensibilidade foi de 70% em todas as 

medidas, menos a da internação e a do pré-operatório. Entretanto, a especificidade foi 

baixa em todas as dosagens. 

 Com o objetivo de reavaliar a propriedade dos pontos de corte, foram criadas 

variáveis dicotômicas para cada uma das medidas, indicando se elas estavam abaixo ou 

eram superiores ou iguais ao ponto de corte. Após, estas novas variáveis foram re-

testadas em relação ao óbito através do X2. As dosagens da creatinina de 24h, 48h e 72h 

foram significativas e a de 1 semana ficou próxima à significância (tabela 9). 

 

Tabela 9: Análise da curva ROC das diversas medidas da creatinina em relação ao 

óbito.  

Creatinina 
Ponto 
corte 

(mg%) 
Sensibilidade 

1-
Especificidade Área X2 p 

Internação 1,15 0,400 0,265 0,565±0,107 0,7346 0,3914 
Pré 1,08 0,500 0,388 0,680±0,098 0,4336 0,5102 
24h 1,03 0,700 0,327 0,735±0,098 4,8699 0,0273 
48h 1,19 0,700 0,265 0,654±0,119 7,0036 0,0081 
72h 1,17 0,700 0,286 0,703±0,110 6,2179 0,0126 
1 semana 1,07 0,700 0,388 0,759±0,101 3,2851 0,0699 
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Figura 13: Curvas ROC sobrepostas das seis medidas da creatinina sérica.  
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Discussão: 

A endocardite infecciosa é uma condição complexa que tem uma vasta gama de 

apresentações clínicas e um prognóstico sombrio se não diagnosticada e tratada 

adequadamente 20. 

Existem pacientes com endocardite infecciosa para os quais a terapêutica clínica 

isolada não é o suficiente para controlar a infecção, sendo necessária a abordagem 

cirúrgica. Os pacientes com endocardite infecciosa e insuficiência cardíaca congestiva, 

independentemente da etiologia, mecanismo ou comorbidades, deverão ser avaliados 

para uma possível abordagem cirúrgica já que a disfunção ventricular em pacientes com 

endocardite infecciosa guarda um prognóstico sombrio quando a terapêutica 

antimicrobiana é utilizada isoladamente 29. A insuficiência cardíaca na endocardite é um 

forte preditor de mortalidade. Este paciente apresenta uma mortalidade superior ao 

paciente sem disfunção ventricular e a abordagem cirúrgica combinada, no caso, 

apresenta uma redução de mortalidade considerável em comparação com o tratamento 

clínico isolado 30. 

A endocardite infecciosa cirúrgica é uma doença de elevada mortalidade se não 

for corretamente tratada. O procedimento cirúrgico é indicado em caso de refratariedade 

ao tratamento clínico ou evidências de pior prognóstico para o paciente com o 

tratamento clínico isolado como na insuficiência cardíaca, presença de prótese valvar 

disfuncional ou a presença de grandes vegetações com potencial tromboembólico 20. 

Como as manifestações clínicas na endocardite infecciosa são extremamente 

diversas, um quesito fundamental é o grau de suspeição médica e a probabilidade do 

paciente evoluir com a doença, seja por lesão predisponente, como a presença de um 

marca-passo ou uma válvula mitral reumática, ou pela realização de um procedimento 

dentário ou gastrointestinal sem a profilaxia antibiótica adequada 20. 
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A população que é submetida ao tratamento cirúrgico da endocardite infecciosa 

possui características distintas dos demais casos de endocardite infecciosa, 

principalmente porque o tratamento cirúrgico é reservado para casos de refratariedade 

da terapêutica clínica ou com evidências de maior probabilidade de complicações como 

a presença de endocardite de prótese valvar, disfunção importante do aparelho valvular 

e potencial emboligênico da vegetação, o que pode acarretar em conseqüências 

catastróficas, como um acidente vascular encefálico 20. 

Neste estudo, foram encontrados 34 pacientes do sexo masculino (57,6%), 

incidência semelhante com a literatura atual 31-33.  

A manifestação clínica mais freqüente no paciente com endocardite infecciosa é 

a febre. Olaison et al encontraram em sua casuística uma prevalência de 97% de 

pacientes febris em qualquer estágio de evolução da endocardite infecciosa 34. Hoen et 

al encontraram 92% de paciente febris em sua casuística de 390 pacientes com 

endocardite infecciosa 35. Em análise temporal realizada por Netzet et al a presença de 

febre foi de 94% nos pacientes portadores de endocardite infecciosa de 1980 a 1995, 

demonstrando que independentemente da mudança de características dos pacientes, das 

alterações valvares e de fatores predisponentes, a febre consiste em um achado 

semiótico extremamente sensível para o diagnóstico da endocardite infecciosa 36. Em 

nossa casuística encontramos 88,1% dos pacientes com febre (52 pacientes), fato que 

também pode ser atribuído a ausência da informação no prontuário de pacientes 

referendados somente para o tratamento cirúrgico, apesar de ser um valor muito 

próximo ao achado na literatura 34-37. 

Devido a sua grande variedade de localização e de apresentação clínica a 

endocardite infecciosa pode, por vezes, se apresentar como febre e embolia pulmonar 

por êmbolos sépticos provenientes das vegetações do lado direito do coração, a exemplo 
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da endocardite tricúspide, a mais freqüente em usuários de drogas intravenosas e nos 

portadores de marca-passo 38. 

O diagnóstico da endocardite infecciosa depende fundamentalmente do grau de 

suspeição da doença. Por ser uma doença que possui apresentação clínica semelhante a 

diversas outras doenças, ela exige uma estratégia diagnóstica que possa ser sensível o 

suficiente para a sua detecção e específica o suficiente para a sua exclusão. Em 1994, 

Durrack et al propuseram os critérios de Duke aonde o paciente com suspeita 

diagnóstica é estratificado em 3 categorias: definitiva, possível e rejeitada 39.  

Os critérios de Duke são baseados na presença de “pistas diagnósticas” que são 

classificadas em critérios maiores e menores. Para o diagnóstico clínico de endocardite 

definitiva o paciente deverá apresentar 2 critérios maiores, 1 maior e 3 menores ou os 5 

menores, e no caso do paciente apresentar 1 critério maior e 1 menor ou 3 menores o 

paciente é classificado como endocardite possível 39. 

Como dito previamente, o diagnóstico da endocardite infecciosa é baseado na 

presença de critérios maiores e menores. Os critérios maiores demonstram a evidência 

mais plausível para o diagnóstico da endocardite infecciosa e consistem em material 

obtido em cirurgia cardíaca ou autópsia (critério patológico) ou a presença de 

bacteremia, diagnosticada pelas hemoculturas associada aos dados ecocardiográficos 

compatíveis com endocardite 39.  

Os achados ecocardiográficos que foram incorporados aos critérios de Duke, 

consistem em apenas 3 dados ecocardiográficos: massa ecodensa móvel aderida aos 

folhetos valvares ou ao endocárdio mural (vegetação), a presença de abscessos valvares 

cardíacos ou nova deiscência de prótese valvar 39.  

Isso corrobora com o ecocardiograma como exame fundamental na avaliação do 

paciente com suspeita de endocardite (classe 1, nível de evidencia A) 20. O 
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ecocardiograma, seja transesofágico ou transtorácico, deve sempre ser realizado, 

sabendo que o ecocardiograma transesofágico é o mais sensível para detectar 

vegetações e abscessos em comparação com o ecocardiograma transtorácico 40. A 

sensibilidade do ecocardiograma transtorácico em detectar vegetações é de 50% e está 

reduzida em pacientes com vegetação menor que 5mm, na presença de janela acústica 

inadequada e prótese valvar. Já o ecocardiograma transesofágico apresenta sensibilidade 

de 88 a 100%, especificidade de 90 a 100% e valor preditivo negativo de 68 a 97% 41.

 O ecocardiograma deve ser repetido quando a suspeição diagnóstica é 

considerada alta e o ecocardiograma inicial teve resultado negativo 20,42. Em trabalho 

recente, Vieira et al 43 demonstraram incremento no número de pacientes diagnosticados 

com a repetição dos exames, porém com limitação após o terceiro exame que não 

apresentou informação diagnóstica adicional 43. 

Dentre os fatores de risco cardiovasculares o diabetes mellitus possui 

importância fundamental, sendo que a sua presença isoladamente aumenta o risco de 

doença cardiovascular de 2 a 4 vezes e a mortalidade em 3 vezes em pacientes sem 

diabetes 44-46. A razão principal para esse aumento da mortalidade consiste na forte 

associação entre o diabetes e a ateroesclerose, razão pela qual as diretrizes atuais 

consideram que estes pacientes devem estar com seu controle lipídico com metas 

rígidas, sendo preconizado LDL<100mg/dl, ou mesmo LDL<70mg/dl em casos de 

doença ateroesclerótica manifesta 47-49. 

Os pacientes portadores de diabetes mellitus apresentam mortalidade cirúrgica 

precoce e tardia maior que os não diabéticos em cirurgias não cardíacas, sendo que a 

principal causa nestes pacientes é a doença cardiovascular 50.  
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O número de diabéticos nesta dissertação foi de 5% (3 pacientes), número 

discretamente inferior aos encontrados nos estudos europeus que vão de 7 a 13% 51-54 e 

expressivamente menor em relação à coorte da Universidade de Duke 55
. Porém, vale 

lembrar que a esta população apresenta uma faixa etária menor, aonde a prevalência de 

febre reumática é maior em relação com as casuísticas americanas e européias. 

Duval et al 54 observaram média de idade dos pacientes maior em relação à 

nossa população, principalmente em relação aos diabéticos nos quais a média de idade 

foi de 66 anos, superior a nossa de 43 anos. Eles observaram mortalidade de 28% em 

relação aos não diabéticos, sendo que pela análise multivariada a presença de diabetes 

insulina dependente apresentou um odds ratio de 4,69 (IC95% 1,77 a 12,44) para óbito. 

Outro fator preditor de mortalidade pela análise multivariada foi a presença de 

creatinina sérica acima de 180µmol/l (2,04mg%) (odds ratio=1,76). Não houve menção 

à taxa de filtração glomerular nestes pacientes. Outra peculiaridade foi que a incidência 

de endocardite estafilocócica foi maior nos pacientes diabéticos, principalmente os 

dependentes de insulina, em comparação com os não diabéticos. Cabe lembrar que a 

infecção por Staphylococcus aureus apresentou um odds ratio para óbito de 2,59. 

 Em relação à porta de entrada do microorganismo para gerar a cascata 

fisiopatológica da endocardite infecciosa, somente foi descrito no prontuário médico em 

25% dos casos, índice baixo comparando com outras casuísticas, porém um pouco 

maior que o de 17,2% encontrado em outro hospital com características semelhantes a 

nossa instituição e localizada no mesmo município 56. 

Por se tratar de uma população aonde a febre reumática ainda é uma realidade, é 

completamente plausível que os índices de pacientes com seqüelas da febre reumática 

sejam diferentes das análises dos países desenvolvidos. Foram encontrados 42,6% de 

pacientes com história prévia de febre reumática. Fato que contribui para esse alto 
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índice nesta casuística é sermos uma instituição terciária e com ambulatório de 

acompanhamento desta doença. 

A anemia é um achado freqüente e clinicamente significativo em pacientes em 

avaliação pré-operatória e já é estabelecido que os pacientes anêmicos possuam uma 

morbidade e mortalidade pós-operatória maior que os não anêmicos em cirurgias 

cardíacas e não cardíacas, dado que foi confirmado através da análise univariada na 

presente população estudada 57-60. 

A leucocitose já é bem definida como um marcador de pior prognóstico em 

pacientes hospitalizados por doenças infecciosas e não infecciosas, sendo até mais 

pronunciada em agentes etiológicos específicos 34, 61-63. 

Neste estudo, a leucometria média foi de 11.059 (3.650 a 31.800). No estudo de 

Olaison et al a leucometria média dos pacientes foi de 11.200 sendo maior em pacientes 

com endocardite por Staphylococcus em comparação com os pacientes com endocardite 

por Streptococcus viridans, além de ser mais elevadas em pacientes com complicações 

relacionadas a endocardite 34. 

Baseado nos critérios de DUKE 10 as hemoculturas consistem em critério maior 

para o diagnóstico da endocardite infecciosa, porém como todo método complementar 

este apresenta suas limitações, a principal é a presença de falso negativo, principalmente 

pelo uso prévio de antibióticos à coleta do material. 

A principal vantagem das hemoculturas consiste em isolar o agente etiológico da 

endocardite e com isso direcionar a terapêutica para uma melhor resolução do quadro. 

As hemoculturas permitem o isolamento do microorganismo de 81,5% a 97% dos casos 

35, 36, 64, 65. 
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As hemoculturas negativas geralmente levam ao atraso diagnóstico e terapêutico 

e conseqüentemente ao impacto negativo no prognóstico do paciente. A causa mais 

comum de hemoculturas negativas é o uso prévio de antibiótico, porém pode ser 

também decorrente de infecção de patógenos com proliferação limitada nos meios de 

cultura tradicionais, como os do grupo HACEK, a Coxiella, a Legionella e os fungos 66.  

As hemoculturas negativas corresponderam a 34%, valor elevado que pode ser 

explicado devido a maioria dos nossos pacientes serem transferidos de outras 

instituições que não poderiam realizar o tratamento cirúrgico e conseqüentemente já 

estarem em uso de antibióticos. 

Como dito previamente, a análise microbiológica é de fundamental importância 

para o direcionamento da terapêutica antimicrobiana apropriada para o agente etiológico 

específico. Em geral, os patógenos do grupo Streptococcus são os principais agentes 

etiológicos, sendo o S. viridans o mais freqüente e o S. bovis relacionado ao câncer de 

cólon e reto 66. 

O perfil dos pacientes portadores de endocardite infecciosa vem apresentando 

alterações em suas características. Já existem populações nas quais o principal patógeno 

é o Staphylococcus aureus e nas quais se observa uma maior incidência de 

comorbidades como o diabetes mellitus e pacientes em tratamento dialítico 55, 67, 68. 

A principal indicação para a abordagem cirúrgica da endocardite infecciosa 

consiste na insuficiência cardíaca refratária. Na nossa população ela esteve presente em 

54,2% dos pacientes, sendo 36% na classe funcional III da NYHA e 5% na classe 

funcional IV. 

Pelo fato de serem avaliados neste estudo somente pacientes que foram 

submetidos à cirurgia associada, esta coorte possuí um viés de seleção quanto à 

gravidade deste grupo de pacientes com classe funcional maior que os não cirúrgicos 37. 
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O acometimento valvar dos pacientes cirúrgicos apresenta características 

peculiares em relação aos pacientes clínicos. Existe incidência maior de acometimento 

aórtico nos pacientes cirúrgicos em relação aos clínicos nos quais se observa 

predominância do acometimento da válvula mitral 30-37. 

A principal válvula acometida foi a mitral com 68,1% dos casos, sendo que em 

41,1% o acometimento era isolado, o restante foram associações com a válvula aórtica 

ou tricúspide. A válvula aórtica foi acometida isoladamente em 28% e a tricúspide 

isolada em somente 1,7%. A ausência de vegetação identificável pelo ecocardiograma 

foi de 3,4%. 

Esta avaliação sobre a válvula preponderante no acometimento pela endocardite 

infecciosa difere de algumas outras casuísticas. Dados provenientes do trabalho de 

Tleyjeh et al 37 demonstram que os pacientes cirúrgicos apresentam maior incidência de 

acometimento da válvula aórtica em comparação com os pacientes não cirúrgicos. 

Predominância que também foi encontrada em outra casuística brasileira na qual a 

incidência de pacientes com EI de válvula aórtica foi aproximadamente 41%. 

Novamente, é de suma importância enfatizar que a incidência relatada ocorreu em um 

centro cardiológico terciário, com ambulatório especializado em febre reumática 69. 

A análise do diâmetro da vegetação é de fundamental importância na análise 

ecocardiográfica do paciente com endocardite infecciosa, principalmente porque 

existem evidências que vegetações com diâmetro maior do que 1cm possuem potencial 

embólico maior que as menores vegetações 70. Porém, este tema tem resultados 

conflitantes, pois também há relatos de o tamanho da vegetação não possuir relação com 

o risco de embolização 71. Há estudos nos quais o tamanho da vegetação foi relacionado 

com o risco de embolização sistêmica dependendo do agente infeccioso, com relação 

linear nos pacientes portadores de endocardite infecciosa estreptocóccica 71. Por outro 
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lado, existem estudos que evidenciarem que pacientes com endocardite fúngica e 

estafilocócica possuem maior incidência de embolização independente do tamanho da 

vegetação 72. 

A análise do diâmetro da vegetação é também um norteador da indicação 

cirúrgica, sendo classe IIa e nível de evidencia B. A necessidade de cirurgia em 

pacientes com vegetação em folheto anterior mitral, particularmente se o diâmetro for 

maior que 1 cm, assim como se apresentar aumento do seu diâmetro, apesar da 

medicação antimicrobiana, recebeu classificação de classe IIb e nível de evidencia C 20. 

Em trabalho multicêntrico que analisou o valor do ecocardiograma no risco de 

embolização e óbito, a vegetação maior que 1cm foi preditora de novos eventos 

embólicos com odds-ratio de 9,0 (IC95% 1,98 a 40,8) e como preditora de mortalidade 

quando a vegetação foi maior do que 1,5cm (risco relativo de 1,8) 51. 

Nesta casuística, 28% dos pacientes eram portadores de válvula protética. A 

prótese valvar acarreta predisposição à endocardite infecciosa, sendo um critério menor 

na classificação de DUKE 20. A endocardite infecciosa em próteses valvares é uma das 

condições clínicas onde a cirurgia cardíaca associada à antibioticoterapia leva ao 

prognóstico mais favorável em relação à antibioticoterapia isolada 20, 32, 33. 

A endocardite pós-cirurgia cardíaca é uma das complicações mais temidas. 

Apesar de sua relativa baixa incidência após a troca valvar, variando de 1 a 6 %, ela 

apresenta um índice de morte considerável, apesar do tratamento clínico ou clínico-

cirúrgico, podendo chegar até 80% 73. 

Em trabalho realizado por Habib et al, foram analisados 104 pacientes com 

endocardite infecciosa em válvula protética. A idade média dos pacientes foi 60 anos, 

com 67% dos pacientes do sexo masculino. A principal válvula acometida foi a válvula 

aórtica com 65%. O patógeno variou entre as apresentações, sendo o Staphylococcus 
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aureus o mais freqüente na forma precoce e o Streptococcus viridans mais freqüente na 

tardia. Os únicos preditores independentes de mortalidade foram a insuficiência 

cardíaca e a infecção estafilocócica (risco relativo 5,5 e 6,1 respectivamente) 74. A 

mortalidade intra-hospitalar foi de 21%. Quando comparado o tratamento cirúrgico 

associado à antibioticoterapia com a antibioticoterapia isolada, a mortalidade não foi 

estatisticamente significativa (17% cirúrgico versus 25% clínico), porém quando foi 

analisado o agente causador da endocardite, o paciente com endocardite protética por 

Staphylococcus tratado cirurgicamente teve mortalidade menor que o tratado 

clinicamente (27% versus 73%) e esse benefício permaneceu na análise em longo prazo. 

A própria creatinina sérica é um marcador muito estudado, seja diretamente ou 

indiretamente, para a avaliação do prognóstico de pacientes com doenças clínicas ou 

pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos, cardiovasculares ou não 75-79. 

A creatinina sérica não é o marcador mais fidedigno na avaliação da função 

renal, devido a suas alterações mediadas pelo estado nutricional, alimentação e uso de 

medicações, que podem aumentar ou diminuir seus níveis sem acarretar alterações na 

fisiologia renal. A creatinina sérica é de fundamental importância para a mensuração da 

taxa de filtração glomerular, que é a medida para avaliação da gravidade da doença 

renal mais adequada. 

A taxa de filtração glomerular pode ser estimada através de 3 métodos 

diferentes: MDRD inicial, MDRD final e Cockcroft-Gault 80. Sendo esta última 

mensuração a referência para o estadiamento do paciente renal crônico. 

A creatinina sérica isolada foi analisada em alguns trabalhos para avaliar seu 

valor prognóstico de óbito em pacientes com endocardite infecciosa. Em um estudo 

francês 51 foi encontrado um ponto de corte de 2mg/dl em análise univariada para o risco 
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relativo de óbito (RR=2,9 IC95%=1,80 a 4,53) e pela análise multivariada de 1,9 

(IC95%=1,16 a 3,23). 

O paciente renal crônico, principalmente em tratamento dialítico, apresenta 

maior risco de endocardite infecciosa e morbidade e mortalidade aumentadas em 

relação à população geral, sendo uma importante causa de morte neste subgrupo de 

pacientes, já que as infecções são a segunda maior causa de morte nestes pacientes, 

ficando atrás somente da doença cardiovascular 81, 82. 

A endocardite infecciosa no paciente em hemodiálise possui características 

peculiares em relação à população geral. Além de apresentarem mais freqüentemente 

calcificações valvares com alterações do fluxo decorrentes ao hiperparatireoidismo 

secundário com alteração no metabolismo cálcio-fosfato, esses pacientes apresentam 

episódios de bacteremia mais freqüentes, seja durante a introdução do acesso dialítico 

ou pela contaminação do cateter, o que facilita o desencadeamento da endocardite 

infecciosa 83,84. O agente etiológico mais freqüente é o Staphylococcus aureus 

responsável por 40 a 80% dos casos. Estes pacientes apresentam um prognóstico mais 

reservado com mortalidade hospitalar de 25 a 45% e em um ano de 45 a 75% 85-91. 

A lesão renal aguda é uma síndrome complexa que ocorre em uma gama de 

situações clínicas que pode se apresentar desde uma pequena variação da creatinina 

sérica até a insuficiência renal anúrica. É uma complicação que comumente ocorre em 

pacientes mais graves e um preditor independente de óbito 92, 93. 

A lesão renal aguda pode ocorrer em até 41,3% dos pacientes após uma cirurgia 

cardíaca e 9,6% dos pacientes podem vir a necessitar de terapêutica dialítica, 

principalmente os pacientes com disfunção renal pré-operatória 94. 
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 À medida que há alteração na função renal a mortalidade eleva-se 

exponencialmente, de 1% nos pacientes sem alterações renais, aproximadamente 20% 

nos pacientes com alterações na função renal e acima de 50% nos pacientes com 

necessidade de diálise 95-98. 

Uma causa muito importante da lesão renal aguda pós-operatória é a isquemia 

celular decorrente da hipotensão arterial 99. A perfusão renal, assim como a filtração 

glomerular, é auto-regulada até que a pressão arterial média (PAM) caia em níveis 

menores do que 80mmHg 100. A PAM durante a cirurgia cardíaca geralmente se mantém 

abaixo desse limiar, principalmente nos casos de instabilidade hemodinâmica 101. 

 É sabido que grande parte dos pacientes submetidos à cirurgia cardíaca apresenta 

comorbidades que levam à piora da auto-regulação renal, como a hipertensão arterial 

sistêmica e o diabetes mellitus. O uso de medicação que altera a capacidade de realizar a 

auto-regulação renal, como os inibidores da enzima de conversão e os antiinflamatórios 

não esteróides podem explicar o fenômeno 100. 

Entre os principais preditores de lesão renal aguda pós-operatória, a presença de 

disfunção renal prévia aumenta o risco de piora da função renal pós-operatória, assim 

como o diabetes mellitus, o uso de balão intra-aórtico pré-cirurgia, a anemia pré-

operatória e a cirurgia de recuperação o fazem 102. 

Na análise dos pacientes deste estudo, a alteração da creatinina no pós-

operatório foi preditora de mortalidade em relação ao grupo que sobreviveu, 

independentemente da função renal prévia. 

Dados muito semelhantes foram observados no estudo de Brown et al 103. 

Entretanto, na casuística destes autores somente pacientes em pós-operatório de cirurgia 

de revascularização miocárdica foram incluídos. A variação entre a creatinina pré-

operatória e a maior creatinina pós-operatória maior do que 50% acrescia um risco sete 
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vezes maior de morte em comparação com o grupo cuja variação foi menor do que 25% 

e no grupo cuja variação foi entre 25 e 49%. 
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Conclusão: 

Para concluir, a disfunção renal piora o prognóstico dos pacientes submetidos à 

cirurgia. Associado a isso foi evidenciado que a piora da função renal no pós-operatório 

imediato foi preditora de óbito nesses pacientes. A creatinina sérica pré-operatória foi 

marcadora prognóstica de óbito em 30 dias após a realização da cirurgia de endocardite 

infecciosa. Entretanto, o clearance de creatinina não demonstrou ser de valor 

prognóstico nesta coorte.  

As limitações deste estudo foram: o caráter observacional retrospectivo e a 

relativa pequena casuística, apesar do número de pacientes estar em paralelo com outros 

estudos observacionais. A análise da disfunção renal prévia também fica prejudicada 

pela impossibilidade de avaliá-la anterior ao episódio da endocardite infecciosa. Outra 

limitação potencial foi a incapacidade de determinar se a disfunção renal foi devido à 

glomerulonefrite, microembolias ou complicações no ato cirúrgico. Como a terapêutica 

cirúrgica da endocardite infecciosa só é realizada em pacientes com complicações da 

doença, é evidente que existe um risco maior de mortalidade neste subgrupo. 
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