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RESUMO 3

Na infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana (VIH) estdo descritas alteragOes car-
diovasculares, tanto estruturais como funcionais. Com o objectivo de fazer o rastreio das referi-
das alteragdes no propdsito de uma intervengdo terapéutica precoce, foi efectuada uma avaliagdo
clfnica e laboratorial prospectiva em 32 criancas com infec¢iio pelo VIH, com idades com-
preendidas entre trés meses € 13 anos ( média = 3,11 + 3,51 anos). Em 90% dos doentes identi-
ficou-se transmissdo perinatal. Vinte e duas criancas (69%) estavam sintomdticas, sendo a sin-
tomatologia moderada em nove e grave em oito. Catorze doentes tinham alteragdes imunolégi-
cas e oito delas apresentavam imunosupressdo grave. Vinte e oito criangas (88%) tinham
infecgdo pelo VIH 1 e seis tinham infec¢do recente pelo Virus de Ebstein-Barr. Dezanove
doentes receberam tratamento com zidovudina e 14 com imunoglobulinas por via endovenosa.
Foram detectadas 19 alteragdes cardiovasculares em 15 doentes (47%), nomeadamente: 11 casos
de hipertensdo pulmonar por critérios ecocardiogréficos, (oito delas tinham infiltrados intersti-
ciais na radiografia do térax) e quatro casos de disfungdo ventricular esquerda que, por isso, ini-
ciaram terapéutica anticongestiva. As restantes anomalias estruturais ou funcionais foram: per-
sisténcia de canal arterial; hipertofia do septo interventricular; prolapso da valvula mitral € der-
rame pericdrdico cada uma delas em um caso. No electrocardiograma de superficie quatro cri-
angas apresentaram critérios de hipertrofia ventricular direita, uma tinha hipertrofia ventricular
esquerda e duas tinham alteragdes inespecificas de repolariza¢do ventricular. Em 14 doentes
(44%) verificou-se no ECG de 24 horas taquicardia sinusal com uma frequéncia cardiaca média
superior ao percentil 95. As anomalias cardiovasculares foram mais frequentes nas criangas com
estadios mais avancados de doenga.

Conclusdes:As anomalias cardiovasculares sdo frequentes em criancas com infec¢fio pelo
VIH em estadios avangados; a hipertensdo pulmonar € a anomalia cardiovascular mais frequente-
mente detectada e estd associada a patologia respiratéria crénica ou recorrente; 0 acompanhamen-
to cardiolégico estd indicado nas criangas com infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana.

SUMMARY

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 on zidovudine and 14 on 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 on 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 ECG 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 on 24 hour Holter monitoring.
Conclusions: cardiovascular abnormalities are frequent among children with HIV1 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.

INTRODUCAO

As criancas infectadas pelo virus da imunodeficiéncia
humana (VIH) constituem uma populagio que est4 a ex-
pandir-se rapidamente. Segundo a previsio da Organi-
zago Mundial de Saiide, serd de dez milhdes, o nimero
de criangas infectadas por este virus no ano 2000!.

Desde cedo, no decurso desta “epidemia”, foi eviden-
ciado o cardcter sistémico da infec¢do pelo VIH, com a
descri¢do de lesdes pulmonares, gastrointestinais, linfati-
cas e, a nivel da medula 6ssea, do rim e do sistema ner-
voso central. Foram igualmente descritos alguns casos de
envolvimento cardiaco como sarcoma de Kaposi cardia-
co, endocardite bacteriana, pericardite ou “cor pulmona-
le”. Contudo, s6 recentemente se comegou a demonstrar
ndo s a frequéncia das lesdes cardiovasculares como a
sua extensdo a todos os tecidos do sistema cardiovascu-
lar e a sua importéncia clinica23.

O prolongamento da sobrevivéncia destas criangas
proporcionado pelos avangos no 4mbito do seu tratamen-
to, produz uma evolugo mais arrastada da sua doenga,
provocando em quase todos os casos, uma dilatagio pro-
gressiva do ventriculo esquerdo®.

Embora a fisiopatologia deste processo seja mal com-
preendida, € sabido que a disfung@o ventricular esquerda
€ causa importante de morbilidade e mortalidade nas cri-
angas com infecgfio pelo VIH3-7,

Com o presente trabalho pretendeu-se identificar a
populacdo de criangas infectadas pelo VIH com envolvi-
mento cardiovascular, estabelecer as indicagdes e vali-
dade dos métodos complementares ndo invasivos para o
seu diagnéstico, detectar grupos de maior risco e definir
estratégias de vigildncia e de terapéutica precoce.

POPULACAO E METODOS

Foram estudadas prospectivamente 33 criangas com in-
fecgdo pelo VIH provenientes da Consulta de Imuno-de-
ficiéncias do Hospital de Dona Estefinia. A avaliagdo
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clinica e laboratorial destas criangas decorreu entre Ou-
tubro de 1994 ¢ Dezembro de 1996. A selecgdo dos doen-
tes foi exclusivamente condicionanda 2 existéncia de
diagndstico definitivo de infecgdo pelo VIH e 4 aceitagio
por parte dos pais em participar neste estudo apds devi-
damente informados. Foi excluida 1 crianga por apresen-
tar cardiopatia congénita (tetralogia de Fallot e esteno-
ses periféricas dos ramos da artéria pulmonar).

O diagnéstico de infecgdo pelo VIH foi efectuado de
acordo com os Critérios de Classificagdo para a Infecgdo
VIH na Crianga do Center for Disease Control and Pre-
vention (CDC) - Atlanta - Georgia, revisio de 19948,
Assim, admitiu-se a existéncia de infecgio pelo VIH em:

a) Criangas 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 diagnésticos de SIDA
de acordo com a defini¢io de vigilincia da SIDA do
CDC de 1987°.

b) Criangas com idade superior ou igual a 18 meses
que apresentassem repetidamente Ac-VIH positivo pelo
teste de imunoensaio enzimdtico (EIA) e nos testes de
confirmagdo (p.e. Western blot ou imunofluorescéncia -
IFA), ou que preenchessem qualquer dos critérios da
alinea a).

Os estadios clinico e imunolégico foram também
definidos de acordo com os critérios do CDC:

1. Estadio clinico:

N: Assintomatico (nenhum ou um critério do estadio
A).

A: Sintomdtico ligeiro (dois ou mais critérios do esta-
dio A e zero do B e C): linfadenopatia (adenomegalia
superior a 0,5 cm de didmetro em mais de 2 cadeias gan-
glionares; se o envolvimento for bilateral, basta uma
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cadeia ganglionar); hepatomegalia; esplenomegalia; der-
matite; parotidite; infec¢do respiratéria alta persistente
ou recorrente, sinusite ou otite média.

B: Sintomitico moderado (atribuidos a infec¢do
VIH): anemia (hemoglobina inferior a 8 g/dl), neutropé-
nia (leucocitos em nimero inferior a 1.000/mm3), ou
trombocitopénia (plaquetas em nimero inferior a
100.000/mm3) persistindo por mais de 30 dias; menin-
gite bacteriana, pneumonia, ou sepsis (episédio isolado);
candidiase da orofaringe de duragdo superior a dois
meses em crianga com idade superior a seis meses; car-
diomiopatia; infecco a citomegalovirus (CMV) com ini-
cio antes do més de idade; diarreia recorrente ou crénica;
hepatite; estomatite pelo virus herpes simplex (VHS)
recorrente (mais de dois episddios/ano); bronquite, pneu-
monite ou esofagite pelo VHS com inicio antes de um
més de idade; herpes zoster (pelo menos dois episédios
distintos ou mais de um dermatomo); leiomiosarcoma,
pneumonia intersticial linfoide (LIP) ou hiperplasia lin-
foide pulmonar complexa; nefropatia; nocardiose; febre
persistente (superior a um més); toxoplasmose com ini-
cio antes de um més de idade; varicela disseminada.

C: Sintomético grave: qualquer das condi¢des da
definicdo de vigildncia da SIDA do CDC de 19879,
excepto a LIP.

IL. Estadio imunoldgico:
Baseado no niimero de linfécitos-T CD4 especificos
para a idade e percentagem de linfocitos totais. (Quadro I)

Quadro I - Estadio Imunoldgico

Idade da crian¢a < 12 meses 1-5 anos 6 - 12 anos
Estadio leucécitos leucécitos leucdcitos
imunoldgico n’/ul (%) il (%) Ll (%)
I:Semevidéncia >1500 (25 >1000 (25  >500 (>25)
de supressdo

2: Supressdo 750- 500- 200-

moderada 1499 (15-24) 999 (15-24) 499 (15-24)
3: Supressio <50 (19) <500 (<15) <00 (<15)

grave

III. De acordo com os critérios supracitados utili-
zou-se a seguinte Classificaciio Pediatrica da Infecciio
VIH (Quadro II):

Simultdneamente com a classificacdo do estadio da
doenga, procedeu-se a avaliag@o cardiovascular de 32
criangas, 18 do sexo masculino e 14 do sexo feminino,
com idades compreendidas entre os trés meses € 13 anos
(idade média = 3,11+3,51 anos). Essa avaliagdo consistiu
na realizag@o de histdria clinica, electrocardiograma de
superficie (ECG), teleradiografia do térax, ecocardiogra-
ma e electrocardiograma dindmico de 24 horas (Holter).

Quadro Il - Estadio da SIDA

Estadio clinico

Estadio N: Sem sinto-  A: Sintomas/  B: Sintomas/si- C: Sintomas/
imunolégico  mas/sinais  sinais ligeiros nais moderados sinais graves
l: Semevidéncia NI Al BI Cl

de supressdo

2: Supressio N2 A2 B2 Q2
moderada

3: Supressdo grave N3 A3 B3 C3

O estudo ecocardiografico foi realizado de forma sis-
temdtica segundo protocolo préviamente estabelecido
contemplando todos os planos de uma avaliagio conven-
cional, e inclufu 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 0s esta-
dios clinico e imunoldgico, o tipo de virus responsavel
pela doenga, a existéncia e tipo de infec¢des oportunistas
e os farmacos administrados.

O estudo estatistico efectuado baseou-se na anilise
comparativa entre duas proporgdes e a aplicag@o do teste
t de student.

RESULTADOS

Das 32 criangas com infecgdo pelo VIH incluidas no
estudo, identificou-se transmissdo vertical em 90%
delas. Vinte e duas criangas (69%) encontravam-se sin-
tomdticas: nove em estadio B - sintomdtico moderado e
oito em estadio C - sintomético grave. Foram detectadas
alteragdes imunoldgicas em 14 doentes, sendo grave em
oito (Quadro III). O VIH 1 foi responsavel pela infec¢io
em 28 (88%) criangas, e em apenas quatro a infeccéo foi
provocada pelo VIH2. Os marcadores para infecgio
recente pelo virus de Ebstein-Barr (VEB) foram posi-
tivos em seis doentes. Relativamente ao tratamento far-
macolégico: 19 estavam sob terapéutica com zidovudina
(AZT), 14 com imunoglobulinas intravenosas, quatro
com aciclovir, trés com anfotericina B e um com ganci-
clovir. Dezoito faziam profilaxia da infeccdo a pneu-
mocistis carinii com cotrimoxazol.

Duas criangas faleceram durante o estudo por faléncia
multiorginica e caquexia, com quadros de insuficiéncia
cardiaca exuberantes.

Quadro I - Populagdo

Estadio clinico Estadio imunolégico

N: sem sinais / sintomas 9 1: sem evidéncia de supressic 18

A: sintomas ligeiros 6 2: supressdo moderada 6
B: sintomas moderados 9 3: supressdo grave 8

C: sintomas graves 8
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Alteracgdes cardiovasculares

Foram detectadas 19 altera¢Ses cardiovasculares por
ecocardiografia em 15 doentes (47%), nomeadamente:
11 casos de hipertens@o pulmonar por critérios ecocar-
diogréficos, oito dos quais com infiltrados intersticiais na
teleradiografia do térax; quatro de disfunc@o ventricular
esquerda que, por isso, iniciaram terapéutica anticonges-
tiva. As restantes anomalias estruturais ou funcionais
foram: persisténcia de canal arterial; hipertofia do septo
interventricular; prolapso da vélvula mitral com insufi-
ciéncia ligeira e derrame pericardico cada uma delas em
um caso. No electrocardiogramam de superficie quatro
criangas apresentaram critérios de hipertrofia ventricular
direita, uma de hipertrofia ventricular esquerda e duas
tinham altera¢des inespecificas de repolarizagdo ventri-
cular. Em 14 doentes (44%) verificou-se no ECG de 24
horas frequéncia cardiaca média superior ao percentil 95,
(i. e. , taquicardia sinusal); em dois extrassistolia supra-
ventricular frequente e noutro, extrassistolia ventricular
isolada monomérfica.

Cinco criancas apresentavam tensdo arterial inferior
ao percentil 5. Os restantes aspectos clinicos foram con-
siderados inespecificos.

Duas criangas faleceram no decurso do estudo, ambas
com envolvimento cardiaco e infectadas pelo VIH tipo 1:
uma tinha 2 anos de idade e faleceu por quadro de falén-
cia multiorgnica, caquexia, hipertensdo pulmonar e dis-
fun¢do ventricular esquerda (tinha associado, canal arte-
rial persistente de pequeno calibre); outra tinha oito anos,
drepanocitose, multiplas infec¢es oportunistas refrac-
tarias a terapéutica (as que dominavam o quadro eram a
citomegalovirus e pneumocistis carini), hipertensio pul-
monar ¢ miocardiopatia dilatada com compromisso da
funcdo sistdlica.

Da correlag@o efectuada para a identificagdo de even-
tuais indicadores de risco para perturbagdes cardiocircu-
latérias obtiveram-se os seguintes resultados:

1) As trés criancas em que a via de transmissio do
virus foi horizontal (transfusdo sanguinea), apresentaram
alteragdes cardiovasculares; o mesmo se verificou em 12
(41,4%) das 29 criangas em que houve transmissio ver-
tical (p = 0.184).

2) Ndo se detectaram anomalias cardiovasculares nas
quatro criangas com infec¢fo pelo VIH tipo 2, apesar de
duas delas se encontrarem em estadios avangados da
doen¢a e com imunossupressdo grave (N1 = 1; B2 = 1;
C2=1;C3=1) (p=0.141).

3) Dos 17 doentes com a categoria clinica B e C (sinais
e sintomas de grau moderado e grave respectivamente),
10 (58,8%) tinham alteragdes cardiovasculares. Entre os
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15 das categorias N e A (assintomdticos ou com sintomas
ligeiros), apenas cinco (33,3%) tinham envolvimento
cardiovascular (p = 0.277).

4) Das 14 criangas com imunossupressdo de grau mo-
derado ou grave, 10 (71,4%) tinham sinais de envolvi-
mento cardiovascular; das 18 que ndo tinham evidéncia
de imunossupressdo, cinco (27,8%) tinham alteragGes
cardiovasculares (p=0.036). (Quadro IV)

Quadro 1V - Indicadores de risco

n° criangas alteragdes cardiacas  valor de p
Estadio clinico N+A 15 5(33,3%)
B+C 17 10 (58,8%) 0,277
Estadio imunoldgico 1 18 5(27,8%)
2+3 14 10 (71,4%) 0,036
Tipo de VIH 1 28 15 (53,6%)
2 4 0 0,216

5) Do grupo de sete criancas em estadios mais avanga-
dos de doenca - B3 e C3 ( moderada ou gravemente sin-
tométicos com imunossupressdo grave), cinco (71,4%)
tinham altera¢des cardiovasculares. Das 25 com um grau
menos marcado de compromisso conjugado clinico e
imunolégico, 10 (40%) tinham também anomalias car-
diovasculares (p = 0.297).

6) Nio se evidenciou qualquer relagdo entre o sexo, a
idade e a raga e a tendéncia para o envolvimento cardio-
circulatdrio, neste grupo de doentes.

Infeccdes oportunistas e terapéuticas

Foi possivel efectuar testes imunolégicos para o VEB
em 21 doentes: seis tinham critérios de infec¢do recente
pelo VEB e destes, cinco (83%) apresentavam alteracGes
cardiocirculatdrias. Onze doentes tinham evidéncia de
contacto ndo recente com 0 mesmo virus e seis deles
apresentaram alteragfes cardiovasculares. Nos quatro
doentes que ndo tiveram contacto com o VEB, a avalia-
¢do cardioldgica foi negativa.

Optou-se por ndo analisar a infec¢do pelo CMYV, por se
terem efectuado apenas testes serolégicos e ndo virulégi-
cos, o que é manifestamente insuficiente, dado tratar-se
de um agente ubiquitdrio na populagdo em geral.

Relativamente a potencial toxicidade cardiaca dos far-
macos habitualmente utilizados na patologia em analise,
observou-se o seguinte:

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

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

Quadro V - Indicadores de risco

n’ criangas alteracdes cardiacas  valor de p

Coinfecciio EBV sim 17 9 (53%)

ndo 4 0 0.293
AZT sim 18 11 (61%)

nio 14 4 (36%) 0,300
Igiv. sim 13 4 (31%)

ndo 19 11 (58%) 0,253
EBV : Virus de Ebstein-Barr
AZT: Zidovudina

Ig i.v. : Imunoglobulinas por via endovenosa

3) A terapéutica profildtica com cotrimoxazol foi efec-
tuada em 28 criancas e destas, 13 (46%) tinham alte-
ragdes cardiovasculares. Das quatro que ndo faziam este
tipo de profilaxia, duas (50%) também tinham altera¢des
do mesmo tipo.

4) O ganciclovir, aciclovir, anfotericina B e fluconazol,
constituiram forma de tratamento em nimero limitado de
casos, 0 que torna pouco significativo qualquer tipo de
correlag@o.

DISCUSSAO

O envolvimento multiorgdnico na SIDA nomeada-
mente pulmonar, gastrointestinal e do sistema nervoso
central, foi reconhecido precocemente no estudo desta
doenca, mas o do sistema cardiovascular sé mais recen-
temente comegou a ser considerado.

Existem poucos estudos sobre esta temdtica na popu-
lagdo pedidtrica, as casuisticas sdo pequenas €, 0s resul-
tados algo contraditérios®3:10,

A exclusdo de doentes com o diagndstico de cardiopa-
tia estrutural congénita no grupo que estuddmos, desti-
nou-se a garantir que as altera¢des do foro cardiovascu-
lar que fossem encontradas, ndo pudessem ser atribuidas
a patologia coexistente, ndo relacionada com a infec¢do
do VIH. Embora o VIH presente in utero possa ter efeito
teratogénio, participando na etiopatogenia das cardiopa-
tias congénitas!!-12, esse aspecto ndo foi objecto deste
estudo.

Apesar de um nidmero considerdvel das criancas
avaliadas neste estudo apresentar alteragdes cardiocircu-
latérias (47%), a maioria dessas alteragdes apenas foi
detectada por ecocardiografia e/ou electrocardiografia.
Na realidade, os sinais clinicos de disfungdo cardiaca
nesta populag@o sdo bastante inespecificos. Os sinais e
sintomas como dificuldade respiratéria, cansago ficil,

cianose, taquicdrdia, hepatomegalia, edema, derrame
pleural ou ascite e md progressdo ponderal, que em ou-
tras criancas poderia levar a suspeita de patologia car-
diovascular, nos casos de infecgdo pelo VIH podem fazer
parte do quadro clinico da doenga. A ausculta¢do de um
ritmo de galope € talvez o tnico sinal sugestivo de dis-
fungdo cardiaca neste contexto. No entanto, a frequéncia
de quadros respiratorios que mascaram a auscultacio
cardfaca2, dificultam a detecgfio do ritmo de galope.

A morbilidade e mortalidade de causa cardiaca € mais
prevalente no grupo de criangcas com estadios mais
avangados da infecgfod; na nossa série, sfo as alteragdes
profundas da imunidade que se associam de forma esta-
tisticamente significativa a uma maior prevaléncia de
anomalias cardiovasculares, surgindo assim o estadio
imunolégico de forma isolada, como indicador de risco
para a ocorréncia de lesdes cardiacas.

A hipertensdo pulmonar foi a alteragdo mais frequente
(61%) nesta série. Todas estas criangas tinham uma
histéria de infecgbes respiratorias persistentes e/ou
recorrentes e, em cinco casos, de pneumopatia intersti-
cial linfoide. Admitimos que o padrido de hipertensio
pulmonar detectado por ecocardiografia seja secunddrio
A patologia respiratéria arrastada, com hipoxémia e
hipercdpnia mantidas e, ndo uma alteragdo primdria.
Algumas publicacgdes referentes a doentes adultos suge-
rem a existéncia de uma associacio entre hipertensio
pulmonar primdria e infec¢do pelo VIH; parece tratar-se
de uma sindrome que se apresenta com um quadro de
insuficiéncia cardiaca direita exuberante e hipertensao
pulmonar grave, de evolugio ripida e fatal!3-15, Nenhum
dos doentes que estuddmos apresentou um quadro seme-
lhante.

O VIH tipo 2 relativamente ao tipo 1, tem habitual-
mente uma evolucdo clinica global mais benigna. Neste
estudo nenhuma das criangas com infeccdo pelo VIH
tipo 2 apresentou lesdes cardiovasculares, sugerindo que,
quer o virus per si, quer o menor nimero de outros agres-
sores (agentes oportunistas, drogas) possam contribuir
para uma menor morbilidade cardfacal®.

Conforme dados da literatura, as infec¢des oportunis-
tas a VEB e CMYV, bem como os farmacos habitualmente
utilizados, como o co-trimoxazol, ganciclovir e anfo-
tericina B, podem condicionar disritmias e instabilidade
hemodinimica®. Recentemente, contrariamente ao que
se pensava, verificou-se que a zidovudina (AZT) pode
contribuir para a degradacdo da fung¢fo ventricular
esquerda!7. Embora no presente estudo, nenhum destes
pardmetros tenha atingido significincia estatistica, a
tendéncia é sobreponivel: existe um maior nimero de
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anomalias cardiovasculares no subgrupo de criangas com
coinfecgdo pelo VEB relativamente as que nfo tiveram
contacto com o virus, tal como a administracio de AZT
parece contribuir para o aparecimento de lesdes cardfa-
cas. Pelo contrério, o tratamento com imunoglobulinas
endovenosas associa-se tendencialmente a auséncia de
envolvimento cardiovascular.

A etiopatogenia das lesdes cardiovasculares na SIDA
estd ainda pouco esclarecida, constituindo motivo de
estudos multicéntricos alargados em curso na actuali-
dadel8.

Os mecanismos imunolégicos envolvidos noutro tipo
de patologia cardiaca (p.e. doenga de Kawasaki) pare-
cem relevantes para a compreensdo da possivel acgio do
VIH, no qual a lesdo miocédrdica pode ocorrer por efeito
directo do virus, por mecanismos envolvendo as cito-
quinas ou por processos autoimunes!9:20. Estudos anato-
mo-patoldgicos demonstraram a existéncia de VIH
intracelulares em miocitos pertencentes a coracdes de
individuos que faleceram por SIDA, o que pode consubs-
tanciar a patogenicidade directa do virus. Mas outros
agentes oportunistas podem ser os responsiveis ou par-
ticipar no processo de lesdo cardfaca, tais como o VEB e
0 CMYV ou outros, como o Adenovirus, Cosakie, Herpes-
virus, Parvo-virus. Faormacos com o cotrimoxazol, penta-
midina endovenosa, ganciclovir, foscarnet, interferon,
anfotericina B, corticoides sistémicos € a prépria zidovu-
dina tém sido referidos como cardiotéxicos. Os défices
nutricionais frequentemente encontrados nestas criangas,
tém sido responsabilizados como possiveis factores para
o aparecimento de miocardiopatias, particularmente os
défices de selénio e L-carnitina2!-25. E pois muito pro-
vdvel, que embora possa existir um determinante pri-
mario no envolvimento cardiaco na SIDA, este seja, em
dltima anélise, de natureza multifactorial.

E nossa convicgio, como de outros autores, que a po-
pulagdo pedistrica com infecgdo pelo VIH deve ser sub-
metida & monitorizagio da fungfo ventricular esquerda,
pelas seguintes razoes:

1) A prevaléncia de insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC) é elevada nas criangas com infec¢dio VIH e tende
a aumentar dramdticamente3.26.

2) A disfun¢do ventricular esquerda pode ser subva-
lorizada, a ndo ser que a fungfo ventricular seja monito-
rizada por ecocardiografia, porque os sinais clinicos da
ICC sdo frequente e incorrectamente atribuidos a causas
pulmonares ou infecciosas?.

3) A maioria das criangas com infec¢do VIH responde
bem 2 terapéutica da ICC, se esta for iniciada precoce-
mente227.
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4) Este grupo de criangas tem um risco elevado de
alteracdes hemodinimicas associadas a algumas inter-
vengdes terapéuticas, devendo evitar-se a todo o custo
tratamentos inadequados2-28-30,

CONCLUSAO

Do estudo prospectivo realizado em 32 criangas com
infec¢do pelo VIH concluimos que:

1) As anomalias cardiovasculares sdo prevalentes nas
criangas com estadios mais avangados de doenga, sendo
preditivos de prognéstico reservado.

2) A hipertensdo pulmonar € a anomalia cardiovascu-
lar mais frequentemente detectada e estd associada a
patologia respiratéria crénica ou recorrente.

3) O acompanhamento cardioldgico com controlo
electrocardiogrifico e ecocardiogrifico periddico estd
indicado nas criangas com infeccdo pelo virus da imu-
nodeficiéncia humana.
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