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Na infecção pelo vfrus da imunodeficiência humana (VIH) estão descritas alterações car
diovasculares, tanto estruturais como funcionais. Com o objectivo de fazer o rastreio das referi
das alterações no propósito de uma intervenção terapêutica precoce, foi efectuada uma avaliação
clínica e laboratorial prospectiva em 32 crianças com infecção pelo VIR, com idades com
preendidas entre três meses e 13 anos (média = 3,11 ± 3,51 anos). Em 90% dos doentes identi
ficou-se transmissão perinatal. Vinte e duas crianças (69%) estavam sintomáticas, sendo a sin
tomatologia moderada em nove e grave em oito. Catorze doentes tinham alterações imunológi
cas e Oito delas apresentavam imunosupressão grave. Vinte e oito crianças (88%) tinham
infecção pelo VIR 1 e seis tinham infecção recente pelo Vírus de Ebstein-Barr. Dezanove
doentes receberam tratamento com zidovudina e 14 com imunoglobulinas por via endovenosa.
Foram detectadas 19 alterações cardiovasculares em 15 doentes (47%), nomeadamente: 11 casos
de hipertensão pulmonar por critérios ecocardiográficos, (oito delas tinham infiltrados intersti
ciais na radiografia do tórax) e quatro casos de disfunção ventricular esquerda que, por isso, mi
ciaram terapêutica anticongestiva. As restantes anomalias estruturais ou funcionais foram: per
sistência de canal arterial; hipertofia do septo interventricular; prolapso da válvula mitral e der
rame pericárdico cada uma delas em um caso. No electrocardiograma de superfície quatro cri
anças apresentaram critérios de hipertrofia ventricular direita, uma tinha hipertrofia ventricular
esquerda e duas tinham alterações inespecíficas de repolarização ventricular. Em 14 doentes
(44%) verificou-se no ECG de 24 horas taquicardia sinusal com uma frequência cardíaca média
superior ao percentil 95. As anomalias cardiovasculares foram mais frequentes nas crianças com
estadios mais avançados de doença.

Conclusões:As anomalias cardiovasculares são frequentes em crianças com infecção pelo
VIH em estadios avançados; a hipertensão pulmonar é a anomalia cardiovascular mais frequente
mente detectada e está associada a patologia respiratória crónica ou recorrente; o acompanhamen
to cardiológico está indicado nas crianças com infecção pelo vírus da imunodeficiência humana.

Ü L~ ..

Cardiovascular Morbidity in Children Infected with the Human Immunodeficiency
Virus

Abnormalities of cardiovascular structure and function have been described among children
with Human Immunodeficiency Virus (HIV). In order to evaluate their ocurrence and clinical pre
dictors, 32 children infected with HIV, aged three months to 13 years (mean age = 3,11 ± 3,51
years) were studied. Perinatal transmission was identified in 90% of the children. Twenty-two
patients (pts) (69%) had symptoms, nine being moderately symptomatic and eight severely symp
tomatic. Fourteen pts had immunological disturbances and eight of them were severely immuno
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supressed. Twenty-eight pts (88%) had HIV 1 infection and 6 recent Ebstein-Barr virus coinfec
tion. Nineteen were 011 zidovudine and 14 011 intravenous immunoglobulin treatment. Nineteen
cardiovascular abnormalities were found in 15 pts (47%): 11 cases of pulmonary hypertension by
echocardiographic criteria (eight of them had interstitial lung infiltrates seen 011 chest X-ray) and
four cases of left ventricular dysfunction requiring anticongestive therapy. Other abnormalities
were: patent ductus arteriosus, septal hypertrophy, mitral valve prolapse and pericardial effusion
(one case each). Surface ECO displayed right ventricular hypertrophy in four pts, left ventricular
hypertrophy in one patient and unspecific ST-T wave changes in two pts. Fourteen pts (44%) had
sinus tachycardia with mean heart rate above the 95th percentile 011 24 hour Holter monitoring.

Conclusions: cardiovascular abnormalities are frequent among children with HIV 1 infection
in late stages; pulmonary hypertension is the most frequently found cardiovascular anomaly and
seems to be related to either chronic or recurrent respiratory disease; cardiological follow-up is
recommended for HIV infected children.

INTRODUÇÃO
As crianças infectadas pelo vírus da imunodeficiência

humana (VIH) constituem uma população que está a ex
pandir-se rapidamente. Segundo a previsão da Organi
zação Mundial de Saúde, será de dez milhões, o número
de crianças infectadas por este vírus no ano 20001.

Desde cedo, no decurso desta “epidemia”, foi eviden
ciado o carácter sistémico da infecção pelo VIH, com a
descrição de lesões pulmonares, gastrointestinais, linfáti
cas e, a nível da medula óssea, do rim e do sistema ner
voso central. Foram igualmente descritos alguns casos de
envolvimento cardíaco como sarcoma de Kaposi cardía
co, endocardite bacteriana, pericardite ou “cor pulmona
le”. Contudo, só recentemente se começou a demonstrar
não só a frequência das lesões cardiovasculares como a
sua extensão a todos os tecidos do sistema cardiovascu
lar e a sua importância clínica2’3.

O prolongamento da sobrevivência destas crianças
proporcionado pelos avanços no âmbito do seu tratamen
to, produz uma evolução mais arrastada da sua doença,
provocando em quase todos os casos, uma dilatação pro
gressiva do ventrículo esquerdo4.

Embora a fisiopatologia deste processo seja mal com
preendida, é sabido que a disfunção ventricular esquerda
é causa importante de morbilidade e mortalidade nas cri
anças com infecção pelo VIH5-7.

Com o presente trabalho pretendeu-se identificar a
população de crianças infectadas pelo VIH com envolvi
mento cardiovascular, estabelecer as indicações e vali
dade dos métodos complementares não invasivos para o
seu diagnóstico, detectar grupos de maior risco e definir
estratégias de vigilância e de terapêutica precoce.

POPULAÇÃO E MÉTODOS
Foram estudadas prospectivamente 33 crianças com in

fecção pelo VIH provenientes da Consulta de Imuno-de
ficiências do Hospital de Dona Estefânia. A avaliação

clínica e laboratorial destas crianças decorreu entre Ou
tubro de 1994 e Dezembro de 1996. A selecção dos doen
tes foi exclusivamente condicionanda à existência de
diagnóstico definitivo de infecção pelo VIH e à aceitação
por parte dos pais em participar neste estudo após devi
damente informados. Foi excluída 1 criança por apresen
tar cardiopatia congénita (tetralogia de Fallot e esteno
ses periféricas dos ramos da artéria pulmonar).

O diagnóstico de infecção pelo VIH foi efectuado de
acordo com os Critérios de Classificação para a Infecção
VIH na Criança do Center for Disease Control and Pre
vention (CDC) - Atlanta - Georgia, revisão de 19948.
Assim, admitiu-se a existência de infecção pelo VIH em:

a) Crianças com idade inferior a 18 meses com sero
positividade para o VIH, desde que tivessem resultados
positivos em duas amostras diferentes para um ou mais
dos seguintes testes: Cultura de VIH, PCR (polymerase
chain reaction) do VIH e Antigénio p24 do VIH, ou,
ainda que apresentassem critérios diagnósticos de SIDA
de acordo com a definição de vigilância da SIDA do
CDC de 1987~.

b) Crianças com idade superior ou igual a 18 meses
que apresentassem repetidamente Ac-VIH positivo pelo
teste de imunoensaio enzimático (EIA) e nos testes de
confirmação (p.e. Westem blot ou imunofluorescência -

IFA), ou que preenchessem qualquer dos critérios da
alínea a).

Os estadios clínico e imunológico foram também
definidos de acordo com os critérios do CDC:

1. Estadio clínico:
N: Assintomático (nenhum ou um critério do estadio

A).
A: Sintomático ligeiro (dois ou mais critérios do esta

dio A e zero do B e C): linfadenopatia (adenomegalia
superior a 0,5 cm de diâmetro em mais de 2 cadeias gan
glionares; se o envolvimento fôr bilateral, basta uma
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cadeia ganglionar); hepatomegalia; espienomegalia; der
matite; parotidite; infecção respiratória alta persistente
ou recorrente, sinusite ou otite média.

B: Sintomático moderado (atribuidos a infecção
VIH): anemia (hemoglobina inferior a 8 g/dl), neutropé
nia (leucocitos em número inferior a 1 .000/mm3), ou
trombocitopénia (plaquetas em número inferior a
lOO.000/mm3) persistindo por mais de 30 dias; menin
gite bacteriana, pneumonia, ou sepsis (episódio isolado);
candidíase da orofaringe de duração superior a dois
meses em criança com idade superior a seis meses; car
diomiopatia; infecção a citomegalovírus (CMV) com iní
cio antes do mês de idade; diarreia recorrente ou crónica;
hepatite; estomatite pelo vírus herpes simplex (VHS)
recorrente (mais de dois episódios/ano); bronquite, pneu
monite ou esofagite pelo VHS com início antes de um
mês de idade; herpes zoster (pelo menos dois episódios
distintos ou mais de um dermatomo); leiomiosarcoma;
pneumonia intersticial linfoide (LIP) ou hiperpiasia lin
foide pulmonar complexa; nefropatia; nocardiose; febre
persistente (superior a um mês); toxoplasmose com iní
cio antes de um mês de idade; varicela disseminada.

C: Sintomático grave: qualquer das condições da
definição de vigilância da SIDA do CDC de l987~,
excepto a LW

II. Estadio imunológico:
Baseado no número de linfócitos-T CD4 específicos

para a idade e percentagem de linfocitos totais. (Quadro 1)

Quadro 1 - Estadia Imunológico
Idade da criança < 12 meses 1 - 5 anos 6- 12 anos
Estadio leucócitos leucócitos leucócitos
imunológico n°4sL (%) n°l~iL (%) n°4iL (%)
1: Sen evidência > 1 500 (>25) > 1 000 (>25) > 500 (>25)
de supressão
2: Supressão 750- 500- 200-
moderada 1499 (15-24) 999 (15-24) 499 (15-24)

3: Supressão <750 (<15) <500 (<15) <200 (<15)
grave

III. De acordo com os critérios supracitados utili
zou-se a seguinte Classificação Pediátrica da Infecção
VIH (Quadro II):

Simultâneamente com a classificação do estadio da
doença, procedeu-se à avaliação cardiovascular de 32
crianças, 18 do sexo masculino e 14 do sexo feminino,
com idades compreendidas entre os três meses e 13 anos
(idade média 3,11±3,51 anos). Essa avaliação consistiu
na realização de história clínica, electrocardiograma de
superfície (ECG), teleradiografia do tórax, ecocardiogra
ma e electrocardiograma dinâmico de 24 horas (Holter).

Quadro II - Estadia da SIDA

Estadio clínico
Estadio N: Sem sinto- A: Sintomas! B: Sintomas/si- C: Sintomas!
imunológico mas/sinais sinais ligeiros nais moderados sinais graves

1: Sem evidência NI AI BI Cl
de supressão

2: Supressão N2 A2 B2 C2
moderada

3: Supressão grave N3 A3 B3 C3

O estudo ecocardiográfico foi realizado de forma sis
temática segundo protocolo préviamente estabelecido
contemplando todos os planos de uma avaliação conven
cional, e incluíu os modos M, 2D e 2D Doppler conven
cionais e codificado em cor.

Nos casos em que se detectaram anomalias cardiovas
culares, tentou-se correlacionar as mesmas com os esta
dios clínico e imunológico, o tipo de virus responsável
pela doença, a existência e tipo de infecções oportunistas
e os fármacos administrados.

O estudo estatístico efectuado baseou-se na análise
comparativa entre duas proporções e a aplicação do teste
t de student.

RESULTADOS
Das 32 crianças com infecção pelo VIH incluídas no

estudo, identificou-se transmissão vertical em 90%
delas. Vinte e duas crianças (69%) encontravam-se sin
tomáticas: nove em estadio B - sintomático moderado e
oito em estadio C - sintomático grave. Foram detectadas
alterações imunológicas em 14 doentes, sendo grave em
oito (Quadro III). O VIH 1 foi responsável pela infecção
em 28 (88%) crianças, e em apenas quatro a infecção foi
provocada pelo VIH2. Os marcadores para infecção
recente pelo vírus de Ebstein-Barr (VEB) foram posi
tivos em seis doentes. Relativamente ao tratamento far
macológico: 19 estavam sob terapêutica com zidovudina
(AZT), 14 com imunoglobulinas intravenosas, quatro
com aciclovir, três com anfotericina B e um com ganci
clovir. Dezoito faziam profilaxia da infecção a pneu
mocistis carmnii com cotrimoxazol.

Duas crianças faleceram durante o estudo por falência
multiorgânica e caquexia, com quadros de insuficiência
cardíaca exuberantes.

Quadro III - População
Estadio clínico Estadio imunológico
N: sem sinais! sintomas 9 1: sem evidência de supressão 18
A: sintomas ligeiros 6 2: supressão moderada 6

B: sintomas moderados 9 3: supressão grave 8

C: sintomas graves 8

1053



CR~( ~ \OCUI~IR~ ei ai

Alterações cardiovasculares
Foram detectadas 19 alterações cardiovasculares por

ecocardiografia em 15 doentes (47%), nomeadamente:
li casos de hipertensão pulmonar por critérios ecocar
diográficos, oito dos quais com infiltrados intersticiais na
teleradiografia do tórax; quatro de disfunção ventricular
esquerda que, por isso, iniciaram terapêutica anticonges
tiva. As restantes anomalias estruturais ou funcionais
foram: persistência de canal arterial; hipertofia do septo
interventricular; prolapso da válvula mitral com insufi
ciência ligeira e derrame pericárdico cada uma delas em
um caso. No electrocardiogramam de superfície quatro
crianças apresentaram critérios de hipertrofia ventricular
direita, uma de hipertrofia ventricular esquerda e duas
tinham alterações inespecíficas de repolarização ventri
cular. Em 14 doentes (44%) verificou-se no ECG de 24
horas frequência cardíaca média superior ao percentil 95,
(i. e. , taquicardia sinusal); em dois extrassistolia supra-
ventricular frequente e noutro, extrassistolia ventricular
isolada monomórfica.

Cinco crianças apresentavam tensão arterial inferior
ao percentil 5. Os restantes aspectos clínicos foram con
siderados inespecíficos.

Duas crianças faleceram no decurso do estudo, ambas
com envolvimento cardíaco e infectadas pelo VIH tipo 1:
uma tinha 2 anos de idade e faleceu por quadro de falên
cia multiorgânica, caquexia, hipertensão pulmonar e dis
função ventricular esquerda (tinha associado, canal arte
rial persistente de pequeno calibre); outra tinha oito anos,
drepanocitose, multiplas infecções oportunistas refrac
tárias à terapêutica (as que dominavam o quadro eram a
citomegalovírus e pneumocistis carini), hipertensão pul
monar e miocardiopatia dilatada com compromisso da
função sistólica.

Da correlação efectuada para a identificação de even
tuais indicadores de risco para perturbações cardiocircu
latórias obtiveram-se os seguintes resultados:

1) As três crianças em que a via de transmissão do
vírus foi horizontal (transfusão sanguínea), apresentaram
alterações cardiovasculares; o mesmo se verificou em 12
(41,4%) das 29 crianças em que houve transmissão ver
tical (p = 0.184).

2) Não se detectaram anomalias cardiovasculares nas
quatro crianças com infecção pelo VIH tipo 2, apesar de
duas delas se encontrarem em estadios avançados da
doença e com imunossupressão grave (N 1 = 1; B2 = 1;
C2 = 1; C3 = l)(p = 0.141).

3) Dos 17 doentes com a categoria clínica B e C (sinais
e sintomas de grau moderado e grave respectivamente),
10 (58,8%) tinham alterações cardiovasculares. Entre os

15 das categorias N e A (assintomáticos ou com sintomas
ligeiros), apenas cinco (33,3%) tinham envolvimento
cardiovascular (p = 0.277).

4) Das 14 crianças com imunossupressão de grau mo
derado ou grave, 10 (71,4%) tinham sinais de envolvi
mento cardiovascular; das 18 que não tinham evidência
de imunossupressão, cinco (27,8%) tinham alterações
cardiovasculares (p=O.O36). (Quadro IV)

Quadro IV — Indicadores de risco

no crianças alterações cardíacas valor de p
Estadio clínico N + A 15 5 (33,3%)

B + C 17 lO (58,8%) 0,277
Estadio imunológico 1 18 5 (27,8%)

2 + 3 14 10(71,4%) 0,036
Tipo de VIR 1 28 15 (53,6%)

2 4 O 0,216

5) Do grupo de sete crianças em estadios mais avança
dos de doença - B3 e C3 (moderada ou gravemente sin
tomáticos com imunossupressão grave), cinco (71,4%)
tinham alterações cardiovasculares. Das 25 com um grau
menos marcado de compromisso conjugado clínico e
imunológico, 10 (40%) tinham também anomalias car
diovasculares (p = 0.297).

6) Não se evidenciou qualquer relação entre o sexo, a
idade e a raça e a tendência para o envolvimento cardio
circulatório, neste grupo de doentes.

Infecções oportunistas e terapêuticas
Foi possível efectuar testes imunológicos para o VEB

em 21 doentes: seis tinham critérios de infecção recente
pelo VEB e destes, cinco (83%) apresentavam alterações
cardiocirculatórias. Onze doentes tinham evidência de
contacto não recente com o mesmo vírus e seis deles
apresentaram alterações cardiovasculares. Nos quatro
doentes que não tiveram contacto com o VEB, a avalia
ção cardiológica foi negativa.

Optou-se por não analisar a infecção pelo CMV, por se
terem efectuado apenas testes serológicos e não virulógi
cos, o que é manifestamente insuficiente, dado tratar-se
de um agente ubiquitário na população em geral.

Relativamente à potencial toxicidade cardíaca dos fár
macos habitualmente utilizados na patologia em análise,
observou-se o seguinte:

1) Encontraram-se alterações do foro cardiovascular
em 11(61%) das 18 crianças tratadas regularmente com
zidovudina (AZT); o mesmo tipo de alterações foi detec
tado em apenas quatro (36%) das 14 que nunca tinham
tomado AZT.

2) Das 13 crianças que foram submetidas a tratamento
com imunoglobulinas por via endovenosa apenas quatro
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(31%) apresentavam alterações cardiovasculares.Onze
doentes (58%) do grupo de 19 que não recebeu trata
mento com imunoglobulinas tinham alterações sugesti
vas de envolvimento cardíaco. (Quadro V)

Quadro V - indicadores de risco

n° crianças alterações cardíacas valor de p
Coinfecção EBV sim 17 9(53%)

não 4 O 0,293
AZT sim 18 II (61%)

não 14 4 (36%) 0,300
lg iv. sim 13 4 (3 1%)

não 19 II (58%) 0,253
EBV: Vírus de Ebstein-Barr
AZ7~ Zidovudina
Ig 1. linunoglobulinas por via endovenosa

3) A terapêutica profilática com cotrimoxazol foi efec
tuada em 28 crianças e destas, 13 (46%) tinham alte
rações cardiovasculares. Das quatro que não faziam este
tipo de profilaxia, duas (50%) também tinham alterações
do mesmo tipo.

4) O ganciclovir, aciclovir, anfotericina B e fluconazol,
constituiram forma de tratamento em número limitado de
casos, o que torna pouco significativo qualquer tipo de
correlação.

DISCUSSÃO
O envolvimento multiorgânico na SIDA nomeada

mente pulmonar, gastrointestinal e do sistema nervoso
central, foi reconhecido precocemente no estudo desta
doença, mas o do sistema cardiovascular só mais recen
temente começou a ser considerado.

Existem poucos estudos sobre esta temática na popu
lação pediátrica, as casuísticas são pequenas e, os resul
tados algo contraditórios2’3’10.

A exclusão de doentes com o diagnóstico de cardiopa
tia estrutural congénita no grupo que estudámos, desti
nou-se a garantir que as alterações do foro cardiovascu
lar que fossem encontradas, não pudessem ser atribuidas
a patologia coexistente, não relacionada com a infecção
do VIH. Embora o VIR presente in utero possa ter efeito
teratogénio, participando na etiopatogenia das cardiopa
tias congénitas’1”2, esse aspecto não foi objecto deste
estudo.

Apesar de um número considerável das crianças
avaliadas neste estudo apresentar alterações cardiocircu
latórias (47%), a maioria dessas alterações apenas foi
detectada por ecocardiografia e/ou electrocardiografia.
Na realidade, os sinais clínicos de disfunção cardíaca
nesta população são bastante inespecíficos. Os sinais e
sintomas como dificuldade respiratória, cansaço fácil,

cianose, taquicárdia, hepatomegália, edema, derrame
pleural ou ascite e má progressão ponderal, que em ou
tras crianças poderia levar à suspeita de patologia car
diovascular, nos casos de infecção pelo VIR podem fazer
parte do quadro clínico da doença. A auscultação de um
ritmo de galope é talvez o único sinal sugestivo de dis
função cardíaca neste contexto. No entanto, a frequência
de quadros respiratórios que mascaram a auscultação
cardíaca2, dificultam a detecção do ritmo de galope.

A morbilidade e mortalidade de causa cardíaca é mais
prevalente no grupo de crianças com estadios mais
avançados da infecção5; na nossa série, são as alterações
profundas da imunidade que se associam de forma esta
tisticamente significativa a uma maior prevalência de
anomalias cardiovasculares, surgindo assim o estadio
imunológico de forma isolada, como indicador de risco
para a ocorrência de lesões cardíacas.

A hipertensão pulmonar foi a alteração mais frequente
(61%) nesta série. Todas estas crianças tinham uma
história de infecções respiratórias persistentes e/ou
recorrentes e, em cinco casos, de pneumopatia intersti
cial linfoide. Admitimos que o padrão de hipertensão
pulmonar detectado por ecocardiografia seja secundário
à patologia respiratória arrastada, com hipoxémia e
hipercápnia mantidas e, não uma alteração primária.
Algumas publicações referentes a doentes adultos suge
rem a existência de uma associação entre hipertensão
pulmonar primária e infecção pelo VIH; parece tratar-se
de uma síndrome que se apresenta com um quadro de
insuficiência cardíaca direita exuberante e hipertensão
pulmonar grave, de evolução rápida e fatal13-15. Nenhum
dos doentes que estudámos apresentou um quadro seme
lhante.

O VIH tipo 2 relativamente ao tipo 1, tem habitual
mente uma evolução clínica global mais benigna. Neste
estudo nenhuma das crianças com infecção pelo VIH
tipo 2 apresentou lesões cardiovasculares, sugerindo que,
quer o vírus per si, quer o menor número de outros agres
sores (agentes oportunistas, drogas) possam contribuir
para uma menor morbilidade cardíaca16.

Conforme dados da literatura, as infecções oportunis
tas a VEB e CMV, bem como os fármacos habitualmente
utilizados, como o co-trimoxazol, ganciclovir e anfo
tericina B, podem condicionar disritmias e instabilidade
hemodinâmica4. Recentemente, contrariamente ao que
se pensava, verificou-se que a zidovudina (AZT) pode
contribuir para a degradação da função ventricular
esquerda3”7. Embora no presente estudo, nenhum destes
parâmetros tenha atingido significância estatística, a
tendência é sobreponivel: existe um maior número de
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anomalias cardiovasculares no subgrupo de crianças com
coinfecção pelo VEB relativamente às que não tiveram
contacto com o vírus, tal como a administração de AZT
parece contribuir para o aparecimento de lesões cardía
cas. Pelo contrário, o tratamento com imunoglobulinas
endovenosas associa-se tendencialmente a ausência de
envolvimento cardiovascular.

A etiopatogenia das lesões cardiovasculares na SIDA
está ainda pouco esclarecida, constituindo motivo de
estudos multicêntricos alargados em curso na actuali
dade18.

Os mecanismos imunológicos envolvidos noutro tipo
de patologia cardíaca (p.e. doença de Kawasaki) pare
cem relevantes para a compreensão da possível acção do
VIH, no qual a lesão miocárdica pode ocorrer por efeito
directo do vírus, por mecanismos envolvendo as cito-
quinas ou por processos autoimunes19’20. Estudos anato
mo-patológicos demonstraram a existência de VIH
intracelulares em miocitos pertencentes a corações de
indivíduos que faleceram por SIDA, o que pode consubs
tanciar a patogenicidade directa do vírus. Mas outros
agentes oportunistas podem ser os responsáveis ou par
ticipar no processo de lesão cardíaca, tais como o VEB e
o CMV ou outros, como o Adenovirus, Cosakie, Herpes
virus, Parvo-virus. Fármacos com o cotrimoxazol, penta
niidina endovenosa, ganciclovir, foscarnet, interferon,
anfotericina B, corticoides sistémicos e a própria zidovu
dina têm sido referidos como cardiotóxicos. Os défices
nutricionais frequentemente encontrados nestas crianças,
têm sido responsabilizados como possíveis factores para
o aparecimento de miocardiopatias, particularmente os
défices de selénio e L-carnitina21 -25• É pois muito pro
vável, que embora possa existir um determinante pri
mário no envolvimento cardíaco na SIDA, este seja, em
última análise, de natureza multifactorial.
É nossa convicção, como de outros autores, que a po

pulação pediátrica com infecção pelo VIH deve ser sub
metida à monitorização da função ventricular esquerda,
pelas seguintes razões:

1) A prevalência de insuficiência cardíaca congestiva
(ICC) é elevada nas crianças com infecção VIH e tende
a aumentar dramáticamente3’26.

2) A disfunção ventricular esquerda pode ser subva
lorizada, a não ser que a função ventricular seja monito
rizada por ecocardiografia, porque os sinais clínicos da
ICC são frequente e incorrectamente atribuídos a causas
pulmonares ou infecciosas2.

3) A maioria das crianças com infecção VIH responde
bem à terapêutica da ICC, se esta for iniciada precoce
mente2’27.

4) Este grupo de crianças tem um risco elevado de
alterações hemodinâmicas associadas a algumas inter
venções terapêuticas, devendo evitar-se a todo o custo
tratamentos inadequados2’28-30.

CONCLUSÃO
Do estudo prospectivo realizado em 32 crianças com

infecção pelo VIH concluímos que:
1) As anomalias cardiovasculares são prevalentes nas

crianças com estadios mais avançados de doença, sendo
preditivos de prognóstico reservado.

2) A hipertensão pulmonar é a anomalia cardiovascu
lar mais frequentemente detectada e está associada a
patologia respiratória crónica ou recorrente.

3) O acompanhamento cardiológico com controlo
electrocardiográfico e ecocardiográfico periódico está
indicado nas crianças com infecção pelo vírus da imu
nodeficiência humana.
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