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RESUMO 
 
Giuliano, ICB. Perfil de risco cardiovascular em crianças e adolescentes com Vírus da 
Imunodeficiência Humana/ Síndrome da Imunodeficiência Adquirida: Estudo PERI 
[tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2007. 125p. 
 
INTRODUÇÃO: Com a evolução da terapêutica para a Síndrome da Imunodeficiência 
Adquirida e o conseqüente aumento da sobrevida, um número crescente de crianças e 
adolescentes passou a conviver com a infecção pelo vírus da imunodeficiência humana 
(VIH). Paralelamente, aumentou a prevalência de complicações da doença sendo que as 
cardiovasculares são as mais graves. O presente estudo teve por objetivo determinar a 
prevalência das alterações cardiovasculares em crianças e adolescentes soropositivas, 
comparando com soronegativas e a sua relação com variáveis sócio-demográficas e 
clínicas. MÉTODOS: Estudo observacional, transversal, do tipo caso-controle de 83 
crianças e adolescentes soropositivas do ambulatório de infectologia do Hospital Infantil 
Joana de Gusmão (Florianópolis, Santa Catarina) comparada a 83 crianças e adolescentes 
soronegativas e aparentemente saudáveis. Foi aplicado questionário estruturado, foram 
realizados pesquisa em prontuários, exame físico e antropométrico, eletrocardiografia, 
radiografia de tórax, ecocardiografia e ultra-sonografia carotídea e foi coletado sangue 
para análises. Foram realizadas análises univariadas e bivariadas para determinação de 
diferenças entre os grupos e multivariadas por regressão logística, pelo método 
anterógrado condicional, para os desfechos VIH+, disfunção de ventrículo esquerdo e 
aumento da espessura médio-intimal carotídea. RESULTADOS: Alterações 
cardiovasculares foram encontradas em 88% das crianças e adolescentes soropositivos 
sendo que 31% delas apresentaram mais de duas alterações. Todas as crianças e 
adolescentes soropositivas apresentaram ao menos um fator ou marcador de risco para 
aterosclerose, sendo que 68% delas apresentaram mais de dois destes fatores.  Após a 
análise multivariada, a condição VIH+ apresentou associação positiva com tempo de 
aceleração pulmonar diminuído [razão de chance (RC): 23,9(2,8-204,6), p = 0,004], 
espessamento médio-intimal [RC: 13,1(3,9-43,5), p < 0,001], proteína C reativa elevada 
[RC: 11,5(2,8-47,6), p = 0,001] e negativa com excesso de ingestão de gorduras 
saturadas [0,2(0,1-0,5), p = 0,001]. O espessamento médio-intimal associou-se 
positivamente com o uso de estavudina [RC: 18,9(2,5-145,6), p = 0,005], aumento da 
relação átrio esquerdo/aorta [RC: 15,6(1,6-154,6), p = 0,019], aumento de prega 
suprailíaca [RC: 7,9(1,5-41,9), p = 0,015], taquipnéia [RC: 5,9(1,2-29,3), p = 0,031], 
níveis elevados de linfócito T CD8+ [RC: 5,7(1,1-28,3), p = 0,033], baixos níveis de 
linfócito T CD4+ [RC: 5,5(1,2-24,6), p = 0,025]. Por outro lado, associou-se 
negativamente com níveis elevados de colesterol total [RC: 0,22(0,1-0,8), p = 0,025] e 
zênite de linfócito T CD8+ [RC: 0,1(0,1-0,5), p = 0,007]. A disfunção de ventrículo 
esquerdo associou-se positivamente à carga viral detectável [RC: 18,6(3,1-111,6), p = 
0,001], ingestão de bebida alcoólica [RC: 10,7(1,7-66,5), p = 0,011], baixo peso ao 
nascimento [RC: 5,6(1,2-24,7), p = 0,025] e negativamente a veias proeminentes de 
membros superiores [RC: 0,15(0,03-0,7), p < 0,001]. CONCLUSÕES: Na amostra 
estudada, as crianças e adolescentes apresentaram altas prevalências de anormalidades 
cardiovasculares, assim como de fatores de risco para aterosclerose. Estas alterações 
encontradas, em especial as relacionadas a alterações vasculares precoces da 
aterosclerose, por sua forte associação com pior prognóstico cardiovascular, indicam a 
necessidade imediata de formulação de estratégias para seu controle. 
Descritores



SUMMARY 
 
Giuliano, ICB. Cardiovascular risk profile in children and adolescents with Human 
Immunodeficiency Virus/ Acquired Immune Deficiency Syndrome: PERI Study [thesis]. 
“São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2007. 125p. 
 
INTRODUCTION: The Highly Active Anti-Retroviral Therapy employed to acquired 
immunodeficiency syndrome treatment has increased survival rate of children and 
adolescents living with human immunodeficiency virus (HIV). The new concerns in this 
population are infection-related or drug-related complications, and the higher risk 
complications may be determined by cardiovascular involvement. This study aimed to 
determine cardiovascular abnormalities prevalence in HIV-infected children and 
adolescents, and associations among these abnormalities and socio-cultural and clinical 
variables and cardiovascular risk factors, when compared to HIV-negative children and 
adolescents. METHODS: An observational, cross-sectional, case-control study was 
carried out, comparing 83 HIV-infected children and adolescents from an outpatient 
ambulatory of infectology at Joana de Gusmão Children’s Hospital (Florianopolis, Santa 
Catarina State) and 83 healthy children from a cardiologic triage outpatient ambulatory, 
at the same hospital, without any cardiovascular structural abnormality. A questionnaire, 
research of clinical records, physical examination, anthropometry, electrocardiography, 
chest X-ray, echocardiography and carotid ultrasound examination were performed and 
fasting blood sample were collected. Student t, chi-square, Mann-Whitney and Fischer 
exact tests were performed for univariate and bivariate analysis. For the multivariate 
analysis, a logistic regression was applied by forward conditional method, to the 
outcomes HIV-positive, left ventricular dysfunction and thicken intima-media complex. 
RESULTS: Cardiac abnormalities were found in 88% of the HIV-infected children and 
adolescents, and in 31% of them there were more than 2 abnormalities. Atherosclerotic 
risk factors were found in all HIV-infected children and adolescents, and in 68% of them 
there were more than to risk factors. After multivariate analysis, HIV-infection were 
positively associated with low pulmonary artery systolic acceleration time [odds ratio 
(OR): 23.9(2.8-204.6), p = 0.004], thicken carotid intima-media complex [OR: 13.1(3.9-



1  INTRODUÇÃO 

 

 

1.1  SIDA em crianças e adolescentes - mortalidade 

 

 Apesar de todos os esforços de prevenção da transmissão vertical do vírus da 

imunodeficiência humana (VIH) no Brasil, a transmissão materno-fetal continua sendo 

freqüente. Acrescido a este fato, os avanços no controle da doença e de suas 

complicações têm determinado a diminuição progressiva de sua letalidade. Isto 

determina aumento significativo do número de crianças e adolescentes infectados, que 

necessitam de controle de possíveis complicações em longo prazo. No final de 2003, 

havia 14.616 crianças e adolescentes com diagnóstico de Síndrome de Imunodeficiência 

Adquirida (SIDA) no Brasil.1 
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     Figura 1. Incidência e mortalidade pela SIDA em crianças e adolescentes do     
     Brasil, no período de 1981 a 2004, em números absolutos.     
     Fonte: DATASUS – 20071 
  

Dados internacionais também têm demonstrado uma diminuição significativa da 

letalidade da SIDA na infância e aumento da sobrevida das crianças e adolescentes 



vivendo com o VIH, tendência esta que parece ainda mais expressiva do que nos 

adultos.2 Não obstante, enquanto há a diminuição dos óbitos por causas infecciosas, há a 

tendência de aumento discreto, mas progressivo, da letalidade proporcional por causas 

cardíacas em soropositivos desta faixa etária.3 A maioria das crianças e adolescentes 

com SIDA que morre por causas cardíacas apresenta cardiomegalia, associada 

freqüentemente a aumento de massa ou estresse de parede de ventrículo esquerdo, 

efusões pericárdicas ou disfunções ventriculares, sistólicas ou diastólicas.4  

A presença de manifestações clínicas de insuficiência cardíaca congestiva, 

aumento de freqüência cardíaca, hipertensão arterial, infecções bacterianas recorrentes, 

desnutrição, encefalopatia, sexo masculino e baixos níveis de linfócito T CD4+ ou de 

imunoglobulinas parecem predizer de forma independente o risco de morte por causa 

cardiovascular nas crianças VIH positivas. As crianças e adolescentes que apresentam 

insuficiência cardíaca congestiva descompensada têm sobrevida média, em um ano, de 

50%.5-8 

 

1.2 Aspectos socioculturais de crianças e adolescentes brasileiros soropositivos que 

podem influenciar nos seus quadros clínicos 

 

 Pelas características socioculturais das famílias brasileiras com VIH e as 

possíveis implicações destas características no curso natural da doença, na aceleração da 

progressão da aterosclerose e na função ventricular de crianças e adolescentes 

soropositivos, torna-se necessário entender em que contexto elas vivem. O texto a 

seguir é um resumo do relatório da UNICEF intitulado “Cenários Desiguais”, que faz 

parte do relatório “Situação da Infância Brasileira 2006”.9 

 A SIDA atinge profundamente a família em todos os seus aspectos. Isto se faz 

tanto pela gravidade da doença quanto pela complexidade de seu tratamento, assim 



como pelo fato de que freqüentemente vários de seus integrantes são infectados pelo 

vírus. 

 Portanto, é uma doença que desintegra as famílias e que, pelo adoecimento de 

seus provedores, também as empobrece. Isto é ainda mais grave na medida em que tais 

famílias são, em muitos casos, de baixa renda e atingidas pela drogadição, causa mais 

freqüente de contágio dos pais das crianças soropositivas. 

 A esse cenário, já carregado de culpas (decorrente do fato de que a infecção é 

fereqüentemente causada pelo uso de drogas ilícitas ou pela promiscuidade), agrega-se o 

forte preconceito contra a doença e o temor da estigmatização, caso a condição clínica 

de um dos integrantes da família seja descoberta.10 

 Assim sendo, a omissão do diagnóstico é muito freqüente, o que prejudica o 

tratamento e a prevenção de novas contaminações. O completo desconhecimento da sua 

condição clínica é a realidade de muitas crianças e adolescentes que vivem com o VIH, 

com ainda maior prejuízo psicológico a estas, atingidas por um verdadeiro complô do 

silêncio.11 

 Estima-se que em 2004 havia no Brasil cerca de 220 mil mulheres soropositivas 

em idade fértil, sem o conhecimento de sua soropositividade na maioria dos casos. Por 

conseguinte, o risco de transmissão vertical do VIH no Brasil ainda é alto: durante a 

gestação, no parto e na amamentação o recém-nascido e o lactente têm um risco 

cumulativo de contágio, que é de cerca de 30% se não são tomadas medidas de 

prevenção. Este risco pode ser reduzido a menos de 1% caso tais medidas sejam 

tomadas. 

 Dentro desse contexto, o diagnóstico pré-natal tornou-se uma das prioridades 

dos programas mundiais de combate à SIDA. Tanto que a partir de 1997, com a 

publicação da Portaria no 874 do Ministério da Saúde (Brasil), assegurou-se o teste 

sorológico para o VIH dentre a rotina de exames pré-natais. Todavia a iniqüidade no 



acesso à saúde do país dificulta o diagnóstico, porquanto nas classes econômicas mais 

baixas, de menor escolaridade, nas mães de cor negra e de regiões brasileiras menos 

desenvolvidas o número de consultas de pré-natal é insuficiente. Mesmo quando é feita 

a sorologia em tempo hábil, em muitos casos as gestantes não recebem o diagnóstico 

antes do nascimento de seus filhos.  

 Nos últimos anos outro grave problema social tem sido evidenciado nesse 

intricado panorama da criança soropositiva: o crescimento do número de órfãos. Como 

são geralmente oriundas de famílias fragilizadas, cada vez mais as crianças 

soropositivas são institucionalizadas. Isto também pode influenciar nos seus quadros 

clínicos, pois há maiores riscos de problemas psicológicos e psiquiátricos em menores 

sob a guarda dessas instituições, menor supervisão nutricional, maior número de 

infecções e maior probabilidade de comportamentos de risco entre durante a 

adolescência.12;13  

 Deste modo, o perfil mais típico das crianças soropositivas brasileiras é de 

pobreza, vivendo em famílias de baixa escolaridade ou em instituições, com difícil 

acesso à assistência médica, e com baixas condições de vida e de aderência ao 

complexo tratamento da SIDA. Considerando que o descontrole da SIDA determina um 

estado crônico com maiores níveis de inflamação e imunodepressão, tal contexto pode 

expor as crianças brasileiras soropositivas a maior risco de disfunção cardíaca e de 

aceleração da progressão da aterosclerose. 

 

 

 

 

 

 



1.3 Aterosclerose nos pacientes que vivem com VIH 

 

1.3.1 A SIDA e a aceleração da progressão da aterosclerose 

 

 Observações em adultos têm sugerido que o processo inflamatório decorrente da 

infecção crônica pelo VIH e das infecções oportunistas de freqüente ocorrência podem 

desencadear uma aceleração da progressão da aterosclerose nestes indivíduos, evoluindo 

com infarto agudo do miocárdio precocemente e com maior recorrência de eventos 

isquêmicos ou trombose de “stents” coronarianos.14-17 Associado ao uso de TARV, há a 

descrição de uma incidência de 5,7/1000/ano de eventos cardiovasculares ou 

cerebrovasculares em adultos soropositivos.14 A presença do Sarcoma de Kaposi ou de 

infecção pelo Herpesvírus Humano tipo 8 parece determinar risco ainda maior de 

manifestações da aterosclerose nos indivíduos portadores.18  

 Apesar do evidente maior risco desses pacientes, inerente à fisiopatologia da 

SIDA e suas co-morbidades, sabe-se que vários fatores podem influenciar no risco dos 

indivíduos soropositivos. Assim, distintas condições sócio-culturais entre grupos de 

pessoas vivendo com o VIH, segundo sua forma de contágio – homossexual, 

heterossexual, por uso de drogas endovenosas ou transfusões sangüíneas – determinam 

diferentes agregações de outros fatores de risco para aterosclerose – como fumo - e, por 

conseguinte com riscos de eventos maiores, determinados pelo Escore de 

Framingham.19 A idade e o gênero também parecem influir na agregação dos fatores de 

risco, ocorrendo mais graves dislipidemia e hipertensão e mais freqüente tabagismo em 

pacientes mais velhos e em homens; em decorrência disto, o risco estimado pelo mesmo 

escore também difere nesses subgrupos.20 

Em crianças, alguns estudos têm apresentado maior ocorrência de lesão vascular 

em soropositivos. Isto pode ser evidenciado laboratorialmente pelo aumento de níveis 



dos fatores de von Willebrand e Ativador de Plasminogênio Tecidual, dois marcadores 

de ativação endotelial. Seus níveis parecem estar relacionados com carga viral, níveis de 

citocinas e estágios avançados da doença.21 Além disto, estudos in vitro e in vivo 

demonstram que partículas virais, como gp120, podem induzir apoptose por interação 

com receptores de superfície celular de células endoteliais, como os receptores CXCR4 

e CCR5. A expressão de tais receptores parece guardar relação direta com os níveis de 

tais antígenos.22 Considerando a inflamação como a mais provável fisiopatologia da 

aterosclerose e todas as repercussões ao sistema imune determinadas pelo VIH, surge a 

necessidade de novos estudos sobre qual é o real impacto da transmissão vertical por 

esse agente, antes da maturação do sistema imune, pois há evidências de que tal 

infecção determina alterações na diferenciação das linhagens linfocíticas, células estas 

identificadas como as primeiras precursoras da aterogênese no início da infância.23   

 Estudos anátomo-patológicos de vasos de crianças soropositivas demonstram 

alta incidência de vasculopatias. A arteriopatia coronariana caracteriza-se por 

significante calcificação, mais freqüentes em pacientes com baixos níveis de linfócitos 

T CD3+ e CD4+. Nas arteriopatias de grandes vasos, a lesão mais característica 

localiza-se na vasa-vasorum, com hipertrofia medial e inflamação crônica. Nos 

pacientes com tais lesões ocorre mais freqüentemente aumento de massa ventricular 

esquerda e cardiomegalia, o que pode sugerir a associação fisiopatológica entre 

disfunção miocárdica e aceleração da aterosclerose.24  

O mecanismo fisiopatológico da aterosclerose no paciente soropositivo ainda 

não está suficientemente elucidado. Algumas hipóteses são postuladas, relacionadas 

com a expressão endotelial da proteína HIV-1 Tat (fator transativador do VIH, 

produzido por células humanas infectadas pelo vírus). Em primeiro lugar pode se dar 

pelo aumento da metaloproteinase monocítica-9 (aumento este mediado por interleucina 

1 e fator de necrose tumoral alfa) que aumenta a adesão entre monócitos e células 



endoteliais e induz a lesão endotelial monócito-dependente,25;26 evoluindo com maior 

proporção de apoptose destas células. 27 A segunda hipótese aventada é a de que de tal 

fator interaja com o fator de crescimento do endotélio vascular, modulando expressão 

gênica, crescimento e atividade angiogênica das células endoteliais.28 Estudos 

demonstrando que fatores inibidores desta angiogênese como a angiostatina – 

fragmento peptídeo anti-angiogênico do plasminogênio – pode bloquear completamente 

a quimiotaxia de leucócitos e células endoteliais e que o uso de estrogênio – que 

bloqueia a sinalização molecular da inflamação induzida pelo HIV-1 Tat - corroboram 

esses dados.29;30 Por último, descreve-se a maior expressão do fator de ativação 

plaquetária por células endoteliais estimuladas por esse fator, determinando um estado 

pró-trombótico nos pacientes infectados.31 Independente da fisiopatologia responsável 

pela aterosclerose no VIH+, a aceleração da progressão da aterosclerose nesses 

pacientes pode ter influência gênica, independente dos fatores de risco para 

aterosclerose presentes. Um exemplo disto são achados demonstrando que pacientes 

soropositivos e portadores do alelo MCP-1-2518G, uma mutação da proteína-1 

quimioatrativa de monócitos, apresentam cinco vezes mais risco de aumento da 

espessura médio-intimal carotídea do que os não portadores desse alelo, independente 

de qualquer outro fator de risco para aterosclerose conhecido,32 ilustrando o quanto está 

longe o completo entendimento da relação VIH e aterosclerose.   

Várias formas de arteriopatias de grandes vasos são encontradas em pacientes 

soropositivos. A microangiopatia renal trombótica é a arteriopatia renal mais comum no 

adulto. Ocorre com edema nuclear, alterações da cromatina, perda de diferenciação 

celular e apoptose em células endoteliais microvasculares renais, em estudos 

experimentais.33 Estudos experimentais demonstram que nos aneurismas de sistema 

nervoso central ocorre fibrose da camada média, destruição de camada elástica interna e 

espessura da camada íntima, sendo atribuída à infecção pelo VIH ou por agentes 



oportunistas, como o Vírus Varicela-Zoster.34 Em crianças, a dilatação da raiz aórtica 

pode também ser considerada manifestação de lesão vascular, conseqüente à inflamação 

linfoproliferativa determinada pelo vírus. Nesses pacientes, há a associação positiva 

entre a dilatação da aorta e o log10 do RNA do VIH, e negativa com a contagem de 

linfócito T CD4+.35 

 A SIDA per si também parece exercer influência no perfil lipídico em adultos, 

determinando diminuição tanto dos níveis de HDL-colesterol quanto de LDL-colesterol 

e aumento dos níveis de triglicérides, provavelmente por competição de vias 

metabólicas de síntese protéica, em favor da produção das proteínas de fase aguda e em 

detrimento da produção das lipoproteínas.36;37 

 Crescem as evidências da importância dos níveis de proteína C reativa como 

marcador de risco para a aterosclerose, especialmente em crianças e adolescentes, nos 

quais há menos fatores intervenientes em sua análise, como o fumo e lesões 

ateroscleróticas ativas.38 Há a descrição de que os níveis de PCR podem ser 

proporcionais ao estágio clínico da SIDA. O papel desse marcador na avaliação de risco 

para a aterosclerose em pacientes soropositivos ainda não foi elucidado.39 

 

1.3.2 Impacto da terapia anti-retroviral na aterogênese 

 

Ainda não há consenso sobre os efeitos da terapia anti-retroviral (TARV) na 

progressão da aterogênese.  

Por um lado descreve-se o efeito hiperlipemiante das mesmas em qualquer faixa 

etária.40 Descreve-se também disfunção endotelial diretamente induzida por essas 

drogas, independente do perfil lipídico, demonstrada por alterações da dilatação arterial 

mediada por fluxo ou endurecimento arterial em adultos expostos a esses 

medicamentos.41-43 Esse efeito pode ser explicado pela diminuição da produção de 



óxido nítrico, aumento do estresse oxidativo, lesão mitocondrial e aumento do espaço 

intercelular endotelial,27;44 sendo estes efeitos tanto mais freqüentes quanto maior o 

número de drogas utilizadas (especialmente os inibidores da transcriptase reversa 

análogos de nucleosídeos e inibidores da protease) e do tempo de uso de TARV.45-47 De 

fato, estudos têm demonstrado efeito deletério direto de medicamentos como o indinavir 

(IDV) sobre a função endotelial mesmo em adultos soronegativos, independente de 

alterações do perfil lipídico ou do metabolismo da glicose.48  

Em oposição a esses achados outros estudos, também em adultos, demonstram 

que tais medicamentos podem diminuir a expressão sérica de marcadores de ativação 

vascular [molécula solúvel de adesão da célula vascular (sVCAM-1), fator de von 

Willebrand e dímero-D)].49 A função endotelial pode estar mais fortemente relacionada 

com os níveis de linfócito T CD4+ do que com o uso de inibidores da protease, 

sugerindo que o descontrole da doença em si pode determinar um papel mais importante 

na aceleração da aterosclerose do que a dislipidemia.50 

Em que pese a existência de um potencial efeito adverso da TARV acelerando a 

progressão da aterosclerose, a diminuição da letalidade geral dos pacientes VIH+ supera 

o risco de morte por eventos isquêmicos na vida adulta. Neste sentido, postula-se que o 

controle dos fatores de risco cardiovasculares pode determinar maior impacto na 

sobrevida destes pacientes do que mudanças de regimes terapêuticos.51;52  

Em relação ao perfil lipídico, dentre os medicamentos classificados como terapia 

anti-retroviral, os que determinam modificações mais significativas do perfil lipídico 

são os inibidores da protease. Estudos em adultos demonstram que eles determinam 

aumento adicional dos níveis de triglicérides – caracteristicamente com partículas de 

VLDL grandes53 - e aumento dos níveis de LDL-colesterol, alterações ainda mais 

freqüentes no sexo masculino e em pacientes mais velhos.54;55 Essas alterações 

associadas ao uso de inibidores da protease parecem sofrer mediação gênica, havendo 



diferenças significantes entre pessoas de diferentes etnias e história familiar, segundo 

alguns estudos.56-58 O tratamento com fenofibrato parece controlar tais efeitos59. 

Há também modificações das subfrações do LDL-colesterol de adultos – 

prevalecendo uma forma menor e mais densa dessa fração lipídica - que parece induzir 

uma resposta inflamatória mais potente e maior aceleração da progressão da 

aterosclerose nos doentes em uso de TARV,60 sendo mais intenso nos pacientes com 

estágios avançados da doença e em uso de lopinavir/ritonavir (LPV/r).61 Ocorre também 

maior oxidação do LDL-colesterol em pacientes sob esse tratamento, especialmente se 

em uso de estavudina (d4T) e na presença de lipodistrofia.62  

A mudança do perfil lipídico parece estar relacionada a um aumento da 

produção da apolipoproteína B ou da apolipoproteína C III nesses pacientes, o que 

impede a hidrólise dos triglicérides.63 Tais fenômenos parecem ocorrer mais em 

pacientes com doença avançada e em uso de lopinavir/ritonavir(LPV/r).61 

Os inibidores da protease não determinam mudanças significativas nos níveis 

séricos de HDL-colesterol, já baixos nos pacientes adultos soropositivos.37;59;64-66 Já os 

inibidores da transcriptase reversa não análogos de nucleosídeos, como a nevirapina 

(NVP), além de aumentar os níveis de colesterol total elevam os níveis de HDL-

colesterol.67 

Apesar do uso de inibidores da protease não alterar os níveis totais de HDL-

colesterol, podem ocorrer modificações nos níveis das subfrações do HDL-colesterol 

nesses pacientes, com diminuição da densidade das frações maiores e aumento das 

menores dessa lipoproteína, determinando um acréscimo adicional no seu risco 

cardiovascular.36 

A hipercolesterolemia que ocorre em crianças soropositivas tem características 

peculiares, embora também possa estar associada ao uso de inibidores da protease 

[especialmente ritonavir (RTV) e nelfinavir (NFV)].40 Entretanto, nas crianças, a 



hipercolesterolemia também guarda uma relação inversa com carga viral e direta, com 

categoria três na classificação da SIDA pelo “Centers for Disease Control and 

Prevention” (CDC - USA). A hipertrigliceridemia está associada ao uso dos inibidores 

da protease e à presença de obesidade, a exemplo do que acontece nos adultos.68 

Estudos sugerem que maturação sexual tem um papel importante no impacto dos 

inibidores da protease na indução de anormalidades do perfil lipídico, sendo 

significantemente mais freqüentes e graves após a puberdade.69 

Outro efeito aterogênico dos inibidores da protease encontrado in vitro é a maior 

expressão do CD36 – receptor do LDL oxidado - em macrófagos de pacientes 

soropositivos, implicado no aumento de colesterol intracelular nas células endoteliais, 

formação das células espumosas e aceleração da aterosclerose. Por outro lado, 

interessantes estudos têm demonstrado que agentes terapêuticos da classe dos inibidores 

da transcriptase reversa análogos de nucleosídeos diminuem, em modelo experimental, 

a expressão do CD36, o que pode resultar na diminuição do efeito aterogênico dos 

inibidores da protease quando da associação das duas classes de medicamentos.70 

Descreve-se também um estado pró-trombótico nos adultos em uso de inibidores da 

protease – com aumento de fibrinogênio e do fator inibidor da ativação do 

plasminogênio tipo I - o que pode determinar um acréscimo no risco de eventos 

isquêmicos nesses pacientes.71  

Há uma maior incidência de infarto ou acidente vascular encefálico nos 

pacientes usuários de TARV que evoluem com lipodistrofia, fenômeno freqüente nessa 

população e também mais fortemente associado ao uso de inibidores da protease. Esse 

efeito pode estar relacionado com a indução de mais apoptose e fibrose, maiores 

densidade vascular e infiltração por macrófagos do tecido gorduroso destes pacientes, 

achados relacionados a maiores concentrações de fator de necrose tumoral α e 

interleucina 6. A menor diferenciação do tecido gorduroso, que evolui para a 



lipodistrofia, determina aumento da leptina e diminuição da adiponectina, efeito 

relacionado à intolerância à glicose.72;73 Entretanto, ainda não há completo 

entendimento das causas da lipodistrofia no VIH+: provavelmente outros fatores estão 

implicados, como comportamento sexual de risco e nadir de linfócito T CD4+ 

(diferença entre os menores valores de linfócito T CD4+ de toda a vida do indivíduo e o 

atual).74  

A distribuição centrípeta da gordura corporal aumenta o risco de desenvolver 

síndrome metabólica, com um perfil lipídico menos favorável: níveis baixos de HDL-

colesterol e altos, de triglicérides,75 além de maiores níveis da forma oxidada do LDL-

colesterol. O risco também varia segundo carga viral, índice de massa corporal e 

escolaridade, sugerindo que aspectos comportamentais (principalmente relacionadas à 

atividade física) também podem influenciar na sua ocorrência.76;77 Não há consenso, 

porém, se modificações dietéticas trariam vantagens a esses pacientes.78-81 

Associado ainda à lipodistrofia descreve-se a disfunção do sistema nervoso 

autônomo, manifestando-se como uma menor variabilidade da freqüência cardíaca82 e 

maior modulação adrenérgica, características consideradas também de risco 

cardiovascular.83  

Se ainda não há o completo entendimento da fisiopatologia da lipodistrofia no 

adulto em uso de TARV, menor ainda o é na criança. A mudança de padrão e gravidade 

da lipodistrofia parece ser dependente da maturação sexual, atingindo as características 

da distribuição da gordura corporal do adulto em uso dessas medicações apenas no final 

da adolescência.84 

Após a introdução da TARV a obesidade tornou-se mais freqüente que a 

desnutrição entre os adultos vivendo com VIH, especialmente nos com linfócito T 

CD4+ acima de 200 células/mm3. Este fator pode agravar ainda mais o desequilíbrio 

metabólico dos pacientes, devendo ser monitorado e controlado.85  



Manifestações extracoronarianas da aterosclerose também são encontradas em 

pacientes soropositivos jovens, mesmo na ausência de evidências de doença cardíaca 

isquêmica. Observam-se obstruções carotídeas associadas a intensas calcificações, 

sugerindo outras vias fisiopatológicas que induzam à estenose carotídea e complicações 

trombofílicas.86 

 

1.3.3 Espessura médio-intimal carotídea como marcador precoce da aterosclerose de 

pacientes com SIDA 

 

 A partir do final da década de 80 do século passado surgiram evidências de que 

a espessura médio-intimal carotídea poderia ser utilizada como um marcador não-

invasivo precoce da aceleração da progressão da aterosclerose em adultos. Foram 

identificadas associações positivas entre sua espessura e diversos fatores de risco para 

aterosclerose, como dislipidemia, fumo, sexo masculino e idade.87  

 Em crianças crescem as evidências de que também se podem detectar alterações 

anátomo-funcionais arteriais, principalmente a partir da 2ª década. Fatores de risco 

como obesidade,88;89 hipertensão arterial sistêmica,90 dislipidemia,91 tabagismo92, 

intolerância à glicose93 e história familiar precoce para aterosclerose94 ou agravos, como 

insuficiência renal crônica,95 diabetes melito96-98 e desnutrição materna durante a 

gestação99 têm sido implicados em alterações funcionais arteriais e aumento do 

espessura médio-intimal a partir desta idade. 

 Além da associação encontrada entre a presença dos fatores de risco e a 

espessura médio-intimal carotídea, evidências demonstram que a aceleração da 

progressão da aterosclerose dessas crianças e adolescentes depende em parte do grau de 

inflamação que tais fatores de risco induzem no indivíduo, corroborando com os estudos 

em adultos que apontam para a inflamação como um mecanismo fisiopatológico 



importante na gênese e progressão da aterosclerose.100 Apesar de tais achados, não há 

consenso se um estado inflamatório na infância – evidenciado por níveis elevados de 

proteína C reativa – pode determinar aumento da espessura médio-intimal na infância38 

ou na idade adulta.92  

Estudos realizados em crianças e adolescentes soronegativas para o VIH, mas 

acometidas por outras infecções agudas graves, demonstraram que se pode detectar 

aumento da velocidade do processo aterosclerótico por infecções. Demonstrou-se em 

tais estudos aumento da espessura médio-intimal carotídea mesmo após um curto 

período de três meses. Isto parece acontecer porque a infecção aguda determina 

processo inflamatório e reações auto-imunes que, por sua vez, levam a modificações no 

perfil lipídico: diminuição trans-infecciosa de HDL-colesterol e aumentos da relação 

entre LDL/colesterol total e do LDL-colesterol oxidado. Estas alterações, associadas à 

liberação de citocinas, ao aumento da proteína C reativa e às alterações hormonais 

podem, em conjunto, determinar lesão endotelial e, conseqüentemente, espessamento do 

complexo médio-intimal carotídeo.101 Outras infecções, como pela Chlamydia 

pneumoniae, também parecem determinar aceleração da progressão da aterosclerose 

nessa faixa etária: há a associação entre soropositividade para este agente e aumento da 

espessura médio-intimal carotídea de aorta de crianças na segunda década.102  

 Há poucos estudos sobre o impacto da infecção pelo VIH na espessura médio-

intimal carotídea. Em adultos, estudos de coortes têm demonstrado espessura médio-

intimais significativamente maiores nos pacientes VIH+, sendo a dislipidemia, o 

sobrepeso, níveis baixos de linfócito T CD4+ e a lipodistrofia (e níveis elevados da 

proteína de quimioatração monocítica – MCP-1 que se associa à lipodistrofia) os fatores 

de maior impacto nesse espessamento, mais do que a influência da TARV per si.103-109 

Um interessante estudo do tipo coorte sobre o uso desse método não-invasivo em 

pacientes adultos soropositivos demonstrou que há a aceleração da aterosclerose nesses 



pacientes, que podem ser controladas por medidas simples, como redução do tabagismo, 

utilização de drogas hipolipemiantes e troca de esquemas de TARV – livres de 

inibidores da protease – demonstrada pela sua  diminuição da espessura médio-intimal 

carotídea, o que abre novas perspectivas no controle do seu risco cardiovascular.110  

Em crianças há apenas dois estudos sobre espessura médio-intimal carotídea e 

SIDA, ambos em países desenvolvidos. Bonnet17 em Paris descreve que, apesar de 

encontrar associação positiva estatisticamente significante entre a infecção pelo VIH e 

alterações da dilatação mediada pelo fluxo de artéria braquial, não encontrou  diferença 

em relação à espessura médio-intimal carotídea, e essas não tiveram associação positiva 

com regime terapêutico ou dislipidemia. Já Charakida, em Londres, evidenciou 

associação positiva de espessura médio-intimal carotídea e infecção pelo VIH em 

crianças, sendo que nas que utilizavam inibidores da protease esta associação era ainda 

mais forte.111 Considerando as possíveis diferenças entre populações soropositivas 

pediátricas de países com graus de desenvolvimento distintos, decorrentes das prováveis 

interações entre a doença e qualidade de vida ou de assistência das mesmas, estudos 

sobre a evolução da aterosclerose em amostras pediátricas de países como o nosso 

podem contribuir para um melhor planejamento, em nível mundial, de estratégias de 

prevenção de eventos isquêmicos de pacientes soropositivos em longo prazo.112 

 

1.4   Outras alterações cardiovasculares encontradas nos pacientes com SIDA 

 

1.4.1  Prevalência de complicações cardiovasculares da SIDA em crianças e 

adolescentes, não relacionadas à aterosclerose  

 

As complicações cardiovasculares da SIDA em crianças e adolescentes parecem 

ser de alta prevalência, mesmo nos assintomáticos. Nos infectados por transmissão 



vertical, mas tratados adequadamente com terapia anti-retroviral combinada (TARV), 

descreve-se uma prevalência de complicações cardiovasculares em torno de 25% aos 10 

anos de idade,113 havendo relação direta entre estas e o tempo de doença ou seu estágio. 

As anormalidades mais comumente evidenciadas são distúrbios da condução elétrica.114 

Em países onde não está disponível a utilização da TARV, descrevem-se prevalências 

de até 77% de comprometimento miocárdico, muitas das vezes em crianças sem 

manifestações de disfunção cardíaca – sendo mais freqüentemente descritas dilatações e 

hipertrofias ventriculares - sugerindo a importância da avaliação cardíaca sistemática de 

todo o paciente soropositivo.115;116 

 A presença de disfunção sistólica do ventrículo esquerdo pode ser evidenciada 

nos nascidos de mães soropositivas, mesmo nos que não foram infectados pelo VIH. 

Isto demonstra que, nesses pacientes, as condições intra-uterinas podem influenciar a 

função ventricular no período pós-natal, sendo este efeito mais evidente nos primeiros 

meses de vida.117 

 Após a introdução da TARV houve uma mudança significativa da incidência e 

da gravidade das alterações cardíacas, tanto em crianças como em adultos. Alterações 

antes comuns, como derrames pericárdicos com tamponamento, disfunção ventricular 

com franca manifestação de insuficiência cardíaca congestiva118 ou endocardite119 são 

atualmente bem mais raras.15 

Há uma associação negativa entre níveis de linfócito T CD4+ e função sistólica 

de ventrículo esquerdo na primeira infância, mas não há consenso se essa tendência se 

mantém durante sua evolução.120;121 Crianças e adolescentes portadoras do VIH com 

níveis séricos normais de imunoglobulina G ou em tratamento de reposição de 

imunoglobulinas apresentam mais freqüentemente função e estrutura ventriculares 

normais, sugerindo mediação imunológica na remodelação ventricular esquerda 

induzida pela SIDA.122 Há também associação positiva entre a presença e intensidade de 



dilatação ventricular e carga viral e associação negativa, com níveis de linfócito T 

CD4+.35 

Estudos experimentais demonstram que, além da patogenicidade direta do VIH 

ao miocárdio – induzindo citólise e deposição de imunoglobulinas endógenas no 

miocárdio123 – descreve-se que a infecção pelo VIH induz a aumento da apoptose 

miocárdica, por vias mediadas por receptores ou controlada por vias mitocondriais. Esta 

apoptose parece guardar relação direta com níveis de gp 120 (uma glicoproteína da 

superfície do envelope do vírus, com peso molecular de 120 kilodaltons) e fator de 

necrose tumoral α.124 A associação negativa entre carga viral e função ventricular 

corrobora tais achados.21;125 Além disto, a presença de lipopolissacarídeos bacterianos 

pode amplificar a disfunção ventricular, com maior infiltração de linfócito T CD8+ no 

miocárdio e maior expressão de receptores do VIH na presença de tais antígenos.126 

Anatomicamente, evidencia-se aumento da nitração dos miócitos (maior depósito de 

nitrogênio intracelular) dos pacientes acometidos, com menor infiltração de linfócitos e 

mais de macrófagos, o que diferencia a miocardite por VIH da causada por outros 

agentes patogênicos.124;127 

A imunodepressão causada pela SIDA pode determinar maior risco de 

miocardite por outros patógenos. Há a detecção de genoma de diversos vírus em 

miocárdio de crianças e adolescentes em estágios avançados da SIDA. Na maioria dos 

casos estas crianças evoluem clinicamente para miocardiopatia dilatada e insuficiência 

cardíaca congestiva.128  

 Como dito anteriormente não há necessariamente sinais clínicos nas crianças e 

adolescentes com comprometimento cardíaco pela SIDA,129 mas há algumas doenças 

indicativas da SIDA que determinam maior risco cardiovascular. As formas 

rapidamente progressivas estão geralmente associadas a aumentos de freqüências 

cardíaca e respiratória e diminuição de fração de encurtamento de ventrículo esquerdo, 



geralmente relacionado a maiores níveis de cargas virais e menores, da contagem dos 

linfócitos T CD8+.130 Descreve-se também relação inversa entre estado nutricional e 

massa ventricular esquerda, sugerindo um aumento do tônus simpático nos pacientes 

mais gravemente acometidos.131 A presença de encefalopatia parece estar associada com 

queda progressiva da fração de encurtamento de ventrículo esquerdo.121 

 Em adultos, a hipertensão pulmonar tem sido considerada uma marcadora de 

mau prognóstico nos pacientes que vivem com o VIH,132 especialmente nos com níveis 

de linfócito T CD4+ abaixo de 200 células/mm3.133 A lesão histopatológica mais 

freqüentemente encontrada é a arteriopatia pulmonar plexogênica,134 e o mecanismo 

fisiopatológico parece ser mediado pela ação da endotelina: seu bloqueio pode controlar 

o desenvolvimento dessa complicação.135 Na infância, a hipertensão pulmonar parece 

ser uma co-morbidade freqüente na evolução crônica da SIDA, com aparente 

diminuição de sua prevalência após a introdução da TARV. Assim como nos adultos, é 

relacionada a infecções broncopulmonares de repetição.136;137 

 Não há consenso se os pacientes soropositivos adultos têm mais ou menos risco 

de desenvolver hipertensão arterial sistêmica. Se por um lado demonstra-se que há uma 

tendência à hipotensão em pacientes idosos soropositivos, talvez decorrente de 

disfunção autonômica138 – que parece melhorar com o uso da TARV139 - por outro se 

descreve risco maior de hipertensão arterial em pacientes que utilizam determinados 

medicamentos, como lopinavir/ritonavir (LPV/r), decorrente da tendência ao aumento 

do índice de massa corporal de seus usuários.140 De qualquer forma, pacientes 

soropositivos e hipertensos apresentam risco aumentado de desenvolver eventos 

relacionados à aterosclerose ou lesão renal, devendo sua monitoração fazer parte 

constante do acompanhamento dos pacientes com SIDA.141  

Outra complicação cardiovascular associada à infecção pelo VIH é a maior 

incidência de arritmias: alterações do intervalo PR, extra-sístoles e aumento de intervalo 



QT corrigido são descritos em qualquer idade, mesmo sem associação com a TARV.142-

144 Tais alterações podem determinar maior risco de morte. O aumento do QT corrigido 

é descritos em adultos tanto relacionado ao comprometimento miocárdico pelo VIH 

quanto pelo uso de alguns antibióticos, como o trimetropim/sulfametoxazol e a 

pentamidina.145 

 

1.4.2   Outros efeitos cardiovasculares da terapia anti-retroviral combinada 

 

A hipertensão pulmonar, também muito incidente nessa população, é outra 

forma de arteriopatia que pode ser relacionada com o uso de TARV. Sua ocorrência 

diminuiu muito na primeira fase do tratamento anti-retroviral [quando se utilizava 

apenas zidovudina (AZT), estavudina (d4T) e didanosina (ddI)], mas com o surgimento 

posterior da TARV (com associação de em média três medicamentos de pelo menos 

duas classes) e a inclusão dos inibidores da protease houve novo recrudescimento de sua 

incidência. Esse efeito pode ocorrer por disfunção mitocondrial de células endoteliais, 

que por sua aumenta a liberação de endotelina E-1, estimulando a proliferação de 

células musculares lisas vasculares.146 

Com relação ao miocárdio, ainda não há consenso sobre os efeitos da exposição 

à terapia anti-retroviral sobre o mesmo.6;147-149 Alguns estudos demonstram lesão direta 

à mitocôndria de miócitos de pacientes utilizando esta combinação medicamentosa, por 

depleção de DNA e polipeptídeos mitocondriais150;151 ou por aumento da produção de 

radicais livres pelas mitocôndrias de miócitos, que determinariam lesão de DNA.152 Em 

modelos animais, essa lesão parece ocorrer de forma independente à ação da infecção 

per si, evoluindo com freqüência para insuficiência cardíaca congestiva 

descompensada.153;154 É possível que a deficiência de magnésio amplifique esses 

efeitos, por diminuição da glutationa de células sangüíneas – o que diminui 



propriedades anti-oxidantes do sangue – e aumento de tromboxane A2. Tais fenômenos 

induzem maior fibrose cardíaca, especialmente em nível atrial.155 Da mesma forma, 

descreve-se aumento de massa ventricular e disfunção diastólica em pacientes com o 

emprego dessas drogas, com fisiopatologia ainda não completamente compreendida.156 

Contrapondo-se a todos esses argumentos, séries recentes em humanos mostram 

segurança no uso, ou mesmo recuperação da disfunção ventricular com a utilização 

crônica de TARV, mesmo no período perinatal, demonstrando que o efeito dessas 

medicações na função ventricular está longe do completo entendimento e que possa 

haver outros fatores de confusão envolvidos.6;157  

Outra complicação descrita da TARV é a maior incidência de arritmias. Há 

relatos, por exemplo, de aumento do intervalo PR em pacientes soropositivos utilizando 

o inibidor da protease atazanavir (AZV).158 É descrito também prolongamento do 

intervalo QT em pacientes em uso de alguns outros inibidores da protease – lopinavir 

(LPV/r), nelfinavir (NFV), ritonavir (RTV) e saquinavir (SQV) – ou inibidores da 

transcritpase reversa não análogos de nucleosídeos, como o efavirenz (EFV).159 O 

mecanismo proposto para explicar este efeito é a inibição gênica da expressão de canais 

de potássio, o que aumenta o risco do desenvolvimento de arritmias ventriculares graves 

como a torsade de pointes,160 risco esse que parece ser ainda maior em pacientes co-

infectados pelo vírus da hepatite C.161 

 

 



2  OBJETIVOS 

 

 

2.1  Objetivo geral 

 

Determinar o perfil de risco cardiovascular em crianças e adolescentes com 

VIH/SIDA. 

 

2.2  Objetivos específicos 

 

• Comparar variáveis sócio-demográficas, hábitos de vida, prevalência de fatores 

de risco para aterosclerose ou marcadores humorais relacionados à aterosclerose, 

sinais compatíveis com repercussões cardiovasculares e antropometria entre os 

grupos de crianças e adolescentes VIH+ e VIH-. 

• Comparar parâmetros funcionais e estruturais, vasculares e cardíacos, de 

crianças e adolescentes VIH+ e VIH-.  

• Determinar as associações entre espessura médio-intimal carotídea e outras 

variáveis sócio-demográficas, fatores de risco, marcadores humorais e condições 

clínicas associadas à SIDA no grupo de crianças e adolescentes soropositivos. 

• Determinar as associações entre disfunção de ventrículo esquerdo (considerado 

diminuição de fração de encurtamento, aumento da relação átrio esquerdo/aorta 

e aumento do diâmetro de ventrículo esquerdo) e outras variáveis sócio-

demográficas, fatores de risco, marcadores humorais e condições clínicas 

associadas à SIDA no grupo de crianças e adolescentes soropositivos. 



3  MÉTODOS 

 

 

3.1  População 

 

 As crianças e adolescentes soropositivas de Santa Catarina, em sua maioria, são 

atendidos no Serviço de Atendimento Especial para SIDA (SAE/SIDA) do Hospital 

Infantil Joana de Gusmão (HIJG), localizado em Florianópolis, centro de referência 

estadual para a doença. Praticamente todas as crianças e os adolescentes soropositivos 

do estado são atendidos no regime do Sistema Único de Saúde (SUS).  

No grupo VIH+, todas as crianças e adolescentes que compareceram no ambulatório 

do SAE-SIDA com idades entre sete e 18 anos no período de outubro de 2005 e abril de 

2006 foram consecutivamente recrutadas a participar do estudo. No grupo dos controles 

foram também recrutados, consecutivamente, todos os menores que compareceram ao 

ambulatório de triagem de Cardiologia Pediátrica do mesmo hospital, referenciadas por 

ausculta de sopro ou dor precordial, nos quais se afastou causa estrutural cardíaca por 

intermédio de exame clínico, ecocardiograma e eletrocardiograma e soronegatividade 

para o VIH por método de ELISA. Estes deveriam preencher os critérios de inclusão e 

foram pareados aos indivíduos do grupo caso segundo sexo, idade e classe econômica. 

Este pareamento foi realizado respeitando-se a proporcionalidade em relação a sexo e 

idade da população do ambulatório do SAE/SIDA. O pareamento do grupo controle 

segundo classe econômica foi feito após análise de classificação econômica de cerca de 

20 crianças e adolescentes do grupo caso e calculado sua média. 

 

 

 



3.2 Critérios de inclusão 

 

3.2.1 Crianças e adolescentes VIH positivos 

• Infecção comprovada pelo VIH. 

• Idade entre sete e 18 anos completos. 

 

3.2.2 Grupo controle 

• Sorologia negativa para VIH. 

• Idade entre sete e 18 anos completos. 

 

3.3 Critérios de não-inclusão 

 

3.3.1 Crianças e adolescentes VIH positivos 

• Neoplasia maligna. 

• Cardiopatia congênita. 

• Anomalias cromossômicas. 

• Dislipidemia familiar ou secundária, que não pela SIDA. 

• Diabetes melito. 

• Hipotireoidismo. 

• Outras doenças crônicas que não a SIDA. 

• Quadro infeccioso no dia da coleta. 

 

3.3.2  Grupo controle 

• Neoplasia maligna. 

• Cardiopatia congênita. 

• Anomalias cromossômicas. 



• Obesidade. 

• Diabetes melito. 

• Dislipidemia familiar ou secundária. 

• Hipertensão arterial. 

• Insuficiência renal crônica. 

• Hipotireoidismo. 

• Outras doenças crônicas. 

• Quadro infeccioso no dia da coleta. 

 

3.4 Metodologia 

 

 Tratou-se de um estudo observacional, do tipo caso-controle. A coleta de dados 

foi realizada por meio de um questionário estruturado (Apêndice 1), exame clínico e 

antropométrico, coleta de sangue para análises após jejum de 10 a 12 horas, realização 

de radiografia de tórax, eletrocardiograma e ecocardiograma com “Doppler” colorido e 

ultra-sonografia de artéria carótida direita. Foram recrutados consecutivamente todas as 

crianças e adolescentes que preencheram os critérios de inclusão e que compareceram 

ao seu atendimento ambulatorial de rotina. 

 

3.4.1 Procedimentos 

 

 Foram coletadas as seguintes variáveis: 

• Idade, em anos completos. 

• Sexo. 

• Classificação econômica: segundo Critério de Classificação Econômica 

Brasil.162 



• Escolaridade dos pais: classificados de forma categórica em ensino fundamental 

incompleto e completo.163 

• História familiar positiva para risco de aterosclerose, considerando história de 

doença coronariana precoce se presente em parentes de 1º grau masculinos com 

menos de 55 anos e femininos com menos de 65 anos; considerando-se história 

positiva para óbito por infarto agudo do miocárdio (IAM) ou história de acidente 

vascular encefálico (AVE) se positiva em parentes de 1º grau de qualquer 

idade.164 

• Estimativa de atividade física, que foi avaliado por meio da utilização de 

Pedômetro Eletrônico Techline BP148®, por no mínimo 24 horas, onde era 

solicitado aos pais e/ou responsáveis que anotassem o número de passos 

(“steps”) assim como datas e horas exatas de retirada do aparelho (as data e 

horas exatas de colocação eram previamente anotadas quando da colocação do 

mesmo). Para fins de cálculo, determinava-se o número de passos por hora e 

multiplicava-se esse valor para 24 horas, estimando-se assim o número de passos 

médio por dia. Considerou-se como ponto de corte para classificar uma criança 

ou adolescente como ativo se dava mais de 15.000 passos ao dia, para o sexo 

masculino, e mais de 12.000, para o feminino. Também para estimativa de 

intensidade de atividade física, utilizou-se o Questionário de Atividades Físicas 

de Lazer de Godin e colaboradores.165-167 

• Quantidade de gorduras na dieta, por meio de questionário semiquantitativo de 

Thompson, que categoriza as dietas em “ideal” até 17, “saudável” de 18 a 21, 

“típica” de 22 a 24, “relativamente alta” de 25 a 27 e “elevada ingestão de 

gorduras” a partir de 27 pontos.168 Considerou-se “saudável” quando a 

pontuação era menor que 18.169;170 



• Quantidade de fibras na dieta, também por meio do mesmo questionário em 

relação à ingestão de fibras, considerado “ideal” se maior que 30, “relativamente 

baixo” de 20 a 29 e “baixo a ponto de deficiência de ingestão de vitaminas e 

oligoelementos” se menor que 20 pontos`.168 Considerou-se adequado quando a 

pontuação era maior ou igual a 30.169;170 

• Análise quantitativa da dieta, por meio de inquérito alimentar de um dia típico, 

quando tanto a criança como seu responsável eram entrevistados 

simultaneamente. Os dados foram analisados por intermédio de Programa Diet 

Pro 4.0 quanto às quantidades de calorias, de colesterol, de ácidos graxos 

poliinsaturados totais, monoinsaturados e saturados, de proteínas, de 

carboidratos, de gorduras totais, de fibras alimentares, de ferro, de cálcio, de 

potássio e de sódio. Além da análise quantitativa de tais nutrientes, os dados 

foram categorizados segundo adequação para a idade de cada constituinte da 

dieta, sendo consideradas quantidades excessivas de lipídeos, ácidos graxos 

saturados e colesterol se maior que 30% do volume calórico total, maior que 

10% do volume calórico total, maior que 300 mg/dia, respectivamente. 

Considerouse ingestão excessiva de sódia mais de 4 g/dia. Em relação a ingestão 

de fibras, considerou-se insuficiente se menor que a quantidade, em gramas, 

determinada pela seguinte fórmula:168 

 

Fibra alimentar (gramas) = idade (anos) + 5 

 

• Horas de lazer inativo: as crianças ou adolescentes e seus responsáveis eram 

argüidos quanto ao número de horas de lazer utilizadas com televisão, jogos 

eletrônicos e/ou computador, por dia. Considerou-se desejável estas práticas por 

no máximo duas horas/dia.171 



• Presença ou não de tabagismo e idade em que fumou pela primeira vez, onde se 

perguntou: “quantos cigarros fumou na última semana” e “com quantos anos 

você provou cigarro pela primeira vez”, por meio de um questionário por 

escrito; 

• A imagem corporal foi avaliada por meio de demonstração de uma escala de 

nove silhuetas172 e solicitou-se à criança sua classificação; feito esta, o 

pesquisador também realizou a classificação da criança (Apêndice 1). 

• A definição de casos de SIDA em crianças com até 12 anos foi feita segundo 

“Critérios de Definição de Casos de SIDA em Adultos e Crianças”, do 

Ministério da Saúde. É considerado caso de SIDA segundo critério CDC 

adaptado: evidência laboratorial da infecção pelo VIH em crianças para fins de 

vigilância epidemiológica, acrescido de evidência de imunodeficiência 

(diagnóstico de pelo menos duas doenças indicativas de SIDA de caráter leve 

e/ou diagnóstico de pelo menos uma doença indicativa de SIDA de caráter 

moderado ou grave e/ou contagem de linfócitos T CD4+ menor que o esperado 

para a idade atual). Esses dados foram coletados por meio do questionamento 

dos responsáveis e da análise dos prontuários do paciente (prontuário geral do 

HIJG e prontuário do SAE/SIDA).173 

• A definição de casos de SIDA em crianças e adolescentes com 13 anos ou mais 

foi feita segundo “Critérios de Definição de Casos de SIDA em Adultos e 

Crianças”, do Ministério da Saúde. Foi considerado caso de SIDA segundo 

critério CDC adaptado: existência de dois testes de triagem reagentes ou um 

confirmatório para detecção de anticorpos anti-VIH, acrescido de evidências de 

imunodeficiência (diagnóstico de pelo menos uma doença indicativa de SIDA 

e/ou contagem de linfócitos T CD4+ < 350 células/mm3). A forma de coleta dos 

dados foi feita exatamente como nas crianças menores.173 



 

Em relação à terapêutica, foram questionadas as utilizações, no momento da coleta, 

de reposição de imunoglobulinas, além de qualquer medicamento da terapia anti-

retroviral atualmente utilizado. Esses dados foram confrontados com os dados do 

prontuário do Serviço de Atenção Especial à SIDA do HIJG e da lista de crianças e 

adolescentes em regime ambulatorial de utilização de imunoglobulinas do referido 

serviço de atendimento. 

 

O exame físico consistiu em: 

• Medida de freqüência cardíaca e respiratória durante 1 minuto, ausculta 

pulmonar e cardíaca e palpação hepática. 

• Estadiamento da maturação sexual de Tanner, por autoclassificação: a escala era 

mostrada à criança ou adolescente.174;175 

• Pesagem com balança digital com precisão de 100 gramas. As crianças e 

adolescentes usaram roupas leves e estavam sem sapatos no momento da 

pesagem.176 

• Medida da estatura usando um estadiômetro com precisão de um milímetro. 

Tomaram-se como pontos de referência o vértex e a região plantar. Com o 

observador ao lado direito do avaliado (subindo em um banco se necessário). A 

criança ou adolescente posicionou-se em pé, com os pés descalços e unidos, 

procurando ter o estadiômetro em contato com o calcanhar, a cintura pélvica, a 

cintura escapular e a região occipital. A cabeça ficou em posição de Frankfurt 

(olhar a 90º em relação ao eixo maior do corpo). Tomou-se como ponto de 

referência o ponto mais alto da cabeça no final de uma inspiração. A estatura foi 

aferida três vezes, e foi calculada a média das medidas, solicitando ao 

examinado que saísse e retornasse à posição.176 Considerou-se baixa estatura se 



menor que o 5º percentil para idade e sexo, segundo critério do “National 

Center for Health Statistics (CDC-USA)”.177 

• Índice de massa corporal: foi calculado pela fórmula: 

 

IMC =      peso (em quilogramas) 
      estatura (em metros)2 

 

Foi considerado sobrepeso se percentil ≥ 85 ou obeso se percentil ≥ 95 para idade e 

sexo, segundo critério do CDC-USA. 177 

As pregas cutâneas foram aferidas com plicômetro científico (Cescorf®), com 

precisão de 100 micrômetros. 

• Prega tricipital, que foi mensurada tomando-se como referência o ponto médio 

entre o processo acromial da escápula e o processo do olécrano da ulna, na face 

posterior do braço. Com o observador atrás do avaliado, posicionado este de pé 

com os braços relaxados ao longo do corpo. A medida foi aferida por três vezes 

e calculou-se a média.176 

• Prega subescapular, que foi mensurada tomando-se como ponto de referência 

um ponto a dois centímetros abaixo do ângulo inferior da escápula. Com o 

observador atrás do avaliado, este posicionado de pé com os braços relaxados 

ao longo do corpo. A prega foi feita diagonalmente a partir da referência 

anatômica. Aferida por três vezes, calculou-se a média.176 

• Prega bicipital, avaliada com a criança em pé, de frente para o avaliador, onde 

se media dobra cutânea na projeção do ponto meso-umeral na face anterior do 

braço. A dobra cutânea foi tomada no sentido longitudinal por três vezes e 

calculado sua média.176 



• Prega supra-ilíaca, estando a criança em pé, de lado para o avaliador, quando se 

fez a medida do ponto médio da distância entre a última costela e o ponto 

“supracristale”. A dobra cutânea foi tomada no sentido horizontal por três vezes 

e calculada sua média.176 

• O índice tronco:membros foi calculado segundo a seguinte fórmula e 

considerado anormal se acima do quarto quartil entre as crianças soronegativas: 

 

ITM = PSE + PSI 
            PT + PB 

 

Onde: 

ITM = índice tronco:membros 

PB = prega bicipital  

PSE = prega subescapular 

PSI = prega supra-ilíaca 

PT = prega tricipital 

 

• A circunferência pélvica foi medida tomando-se como ponto de referência a 

maior porção da região glútea. Com o observador no lado direito do avaliado, 

posicionado de pé, com coxas unidas e braços ao longo do corpo. Foi aferida 

por três vezes e calculou-se sua média.176 

• A circunferência abdominal foi medida imediatamente acima do nível da crista 

ilíaca, com o observador à frente do avaliado, posicionado de pé e braços ao 

longo do corpo. Fez-se a mensuração no menor perímetro do abdome, tomando-

se cuidado de manter o plano horizontal, após uma expiração normal.178 Foi 

aferida por três vezes e calculada a sua média.176 



• A circunferência abdominal foi considerada aumentada se acima do nonagésimo 

percentil para idade e sexo.178 

• A lipodistrofia foi analisada clinicamente, evidenciando-se a presença de 

bochechas encovadas, atrofia de nádegas, veias proeminentes em membros 

superiores, atrofia de membros, diminuição de pregas cutâneas periféricas e 

aumento das centrais, aumento de mamas, giba, adiposidade de axilas e índice 

tronco: membros.



• Os níveis de LDL-colesterol foram calculados usando a fórmula de 

Friedewald182 quando os níveis de triglicérides eram inferiores a 400 mg/dL. 

 

LDL = CT – [HDL + (TG/5)] 

 

Onde: 

CT: colesterol total 

HDL: lipoproteína de alta densidade 

LDL: lipoproteína de baixa densidade 

TG: triglicérides 

 

• A fração não-HDL foi calculada subtraindo da concentração do colesterol total a 

concentração de HDL-colesterol. 

• Foram utilizados como critérios de normalidade para os lípides e lipoproteínas 

aqueles definidos pela I Diretriz Brasileira de Prevenção da Aterosclerose na 

Infância e na Adolescência (Tabela 1).183 

• Para a fração não-HDL utilizou-se o critério do estudo Bogalusa (Tabela 1).184  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabela 1 - Níveis lipídicos recomendados pela I Diretriz Brasileira de  
Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência e Estudo 
Bogalusa 

Fração lipídica Idade Desejável 
(mg/dL) 

 

Limítrofe 
(mg/dL) 

Anormal 
(mg/dL) 

CT 
 

7 a 18 anos < 150 150-169 ≥ 170 

LDL-C 
 

7 a 18 anos < 100 100-129 ≥ 130 

HDL-C 
 

7 a 18 anos ≥ 45   

TG 
 

7 a 18 anos < 100 100-129 ≥ 130 

n-HDL 
 

7 a 18 anos < 160   

       Legenda: 
       CT: colesterol total 
       HDL-C: lipoproteína de alta densidade       
       LDL-C: lipoproteína de baixa densidade 
       n-HDL: não – HDL colesterol 
       TG: triglicérides 

 

• Os níveis de glicose foram determinados utilizando-se o método enzimático 

colorimétrico, considerado normal se menor que 100 mg/dL.185 

• Os níveis de hemoglobina glicada foram determinados utilizando 

cromatografia, considerado normal entre 4,8 a 6%.186 

• Os níveis de proteína C reativa foram determinados utilizando 

imunonefelometria, pelo método de alta sensibilidade, considerado ideal se 

abaixo de 3mg/L.187 

• A presença de dímero D foi determinada utilizando o método enzimático 

com detecção final por fluorescência, considerado normal se negativo.188 

• Os níveis de fibrinogênio foram determinados utilizando o método de turbo-

densitometria, considerados normais os valores entre 1,5 e 3,75 g/L.189 

• A presença do produto da degradação do fibrinogênio foi determinada 

utilizando o método de aglutinação por látex, considerado ideal se ausente.190 



• Os níveis de renina foram determinados utilizando radioimunoensaio, 

considerados normais segundo idade: entre 1,9 e 41,1 pg/mL e entre 1,25 e 

23,1 pg/mL para crianças e adolescentes, respectivamente.191 

• Os níveis de uréia foram determinados utilizando o método cinético de 

detecção por ultravioleta, considerados normais os valores entre 15 e 45 

mg/dL.192 

• Os níveis de creatinina foram determinados utilizando o método enzimático 

cinético colorimétrico. Foram considerados normais os valores de 

“clearance” de creatinina acima de 50 ml/min, calculados por intermédio da 

fórmula: 

 

Cl creat = E x K 
                 Creat 

      

 Onde: 

Cl creat: clearance de creatinina 

Creat: nível sérico de creatinina 

E: estatura (em centímetros) 

K: constante (0,55 para menores de 12 anos, 0,55 para adolescentes femininos e 

0.7 para adolescentes masculinos)193 

 

• Os níveis de cortisol foram determinados utilizando quimioluminescência, 

sendo considerados normais os valores entre 5 e 25 µm/dL.194 

• Os níveis de linfócitos T CD4+ foram determinados utilizando citometria de 

fluxo, sendo considerado indicativo de imunodeficiência moderada se 

valores entre 200 e 500 células/mm3 e severa, se menores que 500 

células/mm3.195;196 



• Os níveis de linfócitos T CD8+ foram determinados utilizando citometria de 

fluxo.195 

• A carga viral foi determinada utilizando o método NASBA, sendo detectados 

valores de cargas virais iguais ou superiores a 80 cópias/mL.197 

• A sorologia para o VIH foi realizada no grupo controle por método de 

ELISA, no mesmo momento em que eram avaliados os outros critérios de 

inclusão para o grupo.198  

• Os níveis de imunoglobulinas foram determinados utilizando 

imunonefelometria, sendo considerados os valores de normalidade: 

o Imunoglobulina G: 630 a 1510 mg/dL. 

o Imunoglobulina M: 50 a 370 mg/dL. 

o Imunoglobulina A: 70 a 380 mg/dL.199 

• Os níveis de tiroxina livre foram determinados utilizando 

quimioluminescência, sendo considerados normais os valores entre 0,73 a 

2,01 ng/dL.200 

• Os níveis de hormônio tireoestimulante foram determinados utilizando 

quimioluminescência, sendo considerados normais os valores entre 0,4 a 4 

µUI/mL.200 

 

A avaliação radiográfica consistiu em realização de radiografia simples de tórax, 

com a criança em pé em posição antero-posterior, em inspiração, e o diagnóstico 

consistiu em determinação da presença de cardiomegalia (índice cardiotorácico maior 

que 0,5) e/ou infiltrados pulmonares.201 

A avaliação eletrocardiográfica consistiu em realização de eletrocardiograma 

convencional, quando se pesquisou alterações difusas da repolarização, arritmias, 

sobrecargas atriais ou ventriculares, taquicardia sinusal, bloqueio atrioventricular ou 



intraventricular, segundo idade, por intermédio dos critérios do “Texas Children 

Hospital”.202;203 

A avaliação ecocardiográfica foi realizada em aparelho Aloka (Tóquio, Japão) de 

ultra-sonografia, modelo Pro Sound SSD 4000®, com transdutor setorial de 5 MHz. As 

imagens foram arquivadas continuamente utilizando-se uma placa de captura “Digital 

Vídeo Creator 80 – Dazzle® “ (Mountain View, USA), sendo posteriormente analisadas 

elegendo-se a imagem mais nítida de cada corte e feitas três medidas de cada parâmetro 

(por intermédio do programa Irfan View®), calculando-se posteriormente sua média. 

Consistiu em: 

• Avaliação da massa ventricular esquerda, por meio do método 

monodimensional, sendo as medidas realizadas no corte paraesternal, eixo curto, 

por intermédio da fórmula.204  

 

Massa VE = 1,04 [ (DDVE + SIV + PPVE)3 – DDVE3 ] – 13,6g 

 

Onde: 

DDVE = diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo 

PPVE = parede posterior de ventrículo esquerdo 

SIV = septo interventricular 

 

 Calculou-se o índice de massa ventricular esquerda dividindo-se a massa pela 

estatura, em metros. Se acima de 99,8 g/m para meninos e 81 g/m para meninas, 

considerou-se hipertrofia ventricular esquerda.205 

 

• Fração de encurtamento de ventrículo esquerdo, ondas medidas foram 

coletadas no corte paraesternal eixo curto, por intermédio da fórmula: 



FEnc% = DDVE – DSVE X 100 
                DDVE 

 

Onde:  

DDVE = diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo 

DSVE = diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo 

FEnc = fração de encurtamento 

 

 Considera-se normal fração de encurtamento de 28 a 44%.206 

• As funções diastólicas dos ventrículos foram avaliadas analisando-se o fluxo 

diastólico das valvas átrio-ventriculares. Foram aferidas as velocidades 

máximas dos fluxos transvalvares no enchimento ventricular rápido (onda E) 

e na contratilidade atrial (onda A). Utilizou-se o critério de normalidade 

descrito na Tabela 2. Para fins de categorização e pela dificuldade de análise 

na infância das velocidades transvalvares segundo ciclo respiratório, 

utilizou-se, considerou-se normal da menor à maior velocidade transvalvar 

para a onda analisada, independente do ciclo respiratório207 

 

Tabela 2 – Parâmetros de normalidade dos fluxos através da valva mitral  
                   durante a diástole 

Parâmetro 
 

Ventrículo esquerdo 
 

 Inspiração 
 

Expiração 
 

Pico da onda E da VM (cm/s) 
 

85±11 
 

92±14 
 

Pico da onda A da VM (cm/s) 
 

52±12 
 

50±13 
 

Relação onda E / onda A 
 

1,72±0,42 
 

2,00±0,64 
 

Legenda: 
VM: valva mitral 

 



• A função global do ventrículo esquerdo foi avaliada por intermédio do índice 

de desempenho miocárdico (índice de Tei), avaliado por intermédio da 

fórmula: 

 

IDM = a – b 
            b 

 

Sendo: 

a = intervalo intermitral (entre o fim de um fluxo mitral e o início do 

subseqüente) 

b = intervalo do fluxo de ejeção da valva aórtica 

 

• Medidas da aorta, aos níveis do anel valvar (AV), do seio de valsalva (SV), 

da junção sinotubular (JS) e da aorta ascendente (AA), no corte paraesternal 

eixo longo. As medidas foram realizadas no ponto do máximo diâmetro no 

ciclo cardíaco. Foram consideradas normais se as relações variaram entre 

1,18-1,56 para relação SV/AV; 0,95-1,28 para relação JS/AV e 0,97-1,35, 

para relação AA/AV.208 

• Pressão pulmonar, que foi aferida de forma indireta por intermédio do tempo 

de aceleração do fluxo pulmonar.209 Para fins de análise, foram considerados 

anormais os valores abaixo de 100 ms, o que equivale a valores de pressão 

sistólica pulmonar acima de 40 mmHg.209 

• As presenças de derrame pericárdico, sinais compatíveis com endocardite 

bacteriana ou marântica210;211 ou tumor intracardíaco212;213 foi realizada sob 

análise qualitativa, à ecocardiografia bidimensional. 

• Espessura médio-intimal, utilizando-se o mesmo aparelho de ultra-

sonografia e transdutor linear de 7,5 MHz, com mesmo método de captura 



da imagem. Eram selecionadas posteriormente as três imagens mais nítidas, 

em diástole arterial, e feito cinco medidas de cada imagem para fins de 

cálculo de média de espessura médio-intimal e o maior espessura de cada 

imagem, para cálculo de espessura máxima. Foram calculadas a média dos 

valores médios e a média dos valores máximos.17;111 

• Considerou-se espessura médio-intimal média maior que o esperado para a idade 

como alterado.214;215   

 

Após as análises de ecocardiografia, ultra-sonografia de carótidas, 

eletrocardiograma e radiografia de tórax, foi sorteado 10% da amostra (16 crianças e 

adolescentes) para reavaliação por um ecocardiografista, um radiologista e uma 

cardiologista pediátrica, todos experientes em análise dos exames sem o conhecimento 

de qual grupo pertenciam as crianças. Não houve qualquer diferença significativa entre 

essas análises diagnósticas e as previamente realizadas. Nas análises quantitativas, a 

variabilidade interobservador foi menor que 5%.   

 

3.5 Aspectos éticos 

 

 O projeto foi aprovado pelo comitê de ética do Hospital Infantil Joana de 

Gusmão no dia seis de abril de 2005, sob o parecer consubstanciado no 002/2005, 

decisão ratificada posteriormente pela CapPesq da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo na sessão 471/05/07, realizada no dia cinco de maio de 

2005. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, formulado segundo Resolução 

196/96 do Conselho Nacional de Saúde, foi discutido entre os responsáveis e as crianças 

e os adolescentes, sendo aceito a inclusão no estudo se decisão de comum acordo. 

Quando se fez necessário, a criança e seu responsável recebiam auxílio alimentar e de 



transporte no dia da coleta. As fotos foram autorizadas separadamente, por escrito, pelos 

responsáveis. Todas as crianças e adolescentes nos quais foram encontradas 

anormalidades cardiovasculares estão sob assistência no ambulatório de cardiologia 

pediátrica do Hospital Infantil Joana de Gusmão. 

 

3.6 Tratamento Estatístico 

 

O tamanho da amostra de crianças e adolescentes com VIH/SIDA foi calculado com 

base em uma população de cerca de 360 crianças e adolescentes matriculados no 

SAE/SIDA do Hospital Infantil Joana de Gusmão, com idades entre sete e 18 anos, 

utilizando-se o programa GraphPad StatMate 2.00 para Windows® no 2604368 (San 

Diego, USA). Para fins de cálculo, considerou-se como significante uma diferença de 5 

mg/dL nos níveis de HDL-colesterol de crianças e adolescentes VIH positivas e 

negativas. Utilizou-se o desvio-padrão de 10 mg/dL, que foi o valor encontrado em 

população da mesma faixa etária de Florianópolis, em estudo anterior.216 O nível de 

significância considerado para o cálculo amostral foi de 5% (erro tipo I) e poder do teste 

de 80% (erro tipo II de 20%), perfazendo um total de 64 crianças e adolescentes em 

cada grupo. Considerando a possibilidade de perdas e a necessidade de estratificação, 

aumentou-se a amostra em 30%, totalizando 83 crianças e adolescentes em cada grupo. 

A estratificação por grupos de faixa etária diferente foi realizada para analisar eventuais 

influências de fatores como diferenças metabólicas relativas à maturidade sexual, ao 

tabagismo, aos perfis dietéticos e de atividade física diversos. A proporcionalidade entre 

o número de crianças e adolescentes de cada estrato (7 a 10, 11 a 14 e 15 a 18 anos) foi 

determinada por amostragem casual simples estratificada, proporcional ao número de 

crianças e adolescentes com VIH/SIDA de cada estrato, na sub-população de 7 a 18 



anos, o que equivale a 62% (52 crianças), 24% (20 crianças) e 12% (10 adolescentes), 

respectivamente.  

As variáveis contínuas paramétricas foram expressas em médias e desvios-padrões 

(DP), e comparadas por meio do teste t de Student não pareado, utilizando-se para isso o 

programa Graphpad Instat versão 3.00 para Windows 95, no registro 2603598 (San 

Diego, USA). As contínuas não paramétricas, por meio de medianas e intervalos 

interquartílicos (IIQ) e comparadas por meio do teste de Mann-Whitney, utilizando-se o 

mesmo programa. As categóricas, por meio de prevalências e comparadas pelo teste de 

qui-quadrado ou exato de Fischer, segundo o tamanho dos grupos, também se utilizando 

o mesmo programa. Para todas as análises, considerou-se significante quando p < 0,05. 

 Para a análise multivariada do desfecho VIH+ contra VIH-, foi utilizada a 

regressão logística sobre as variáveis que apresentaram significância real ou marginal, à 

análise bivariada, pelo método anterógrado condicional, por intermédio do programa 

SPSS 10.0.5 (standard version, no registro: 3665443, 27/11/99) (Chicago, USA). Para a 

análise dos desfechos secundários, espessura médio-intimal aumentada contra normal 

para idade e disfunção contra função normal do ventrículo esquerdo, utilizou-se também 

a regressão logística, com mesmo método e programa sobre as variáveis com 

associações significantes. 



4  RESULTADOS 

 

 

4.1  Casuística 

 

 Até atingir o tamanho amostral preconizado de 83 indivíduos, foi necessário 

recrutar 86 crianças e adolescentes VIH positivas e 90 VIH negativas, perfazendo perda 

de três e sete por cento, nos grupos caso e controle, respectivamente. Essas foram 

examinadas entre setembro de 2005 e abril de 2006. 

 No estado de Santa Catarina, as crianças e adolescentes VIH + são oriundas, na 

sua maioria, de famílias nas quais a infecção dos pais foi por uso de drogas ilícitas 

endovenosas. A essa característica normalmente se associa pobreza, irregularidade no 

acesso e monitoração de sua saúde e lares com poucas condições de higiene, saúde e 

nutrição. Devido à alta freqüência de morte dos pais, muitos moram em lares substitutos 

– de familiares ou não – ou em instituições.217 

 Foram incluídas 39 crianças e adolescentes do sexo masculino e 44 do feminino 

no grupo caso; no grupo controle, 44 do sexo masculino e 39, do feminino, com p = 

0,437. A idade média foi de 10,8 ± 2,6 anos e 10,7 ± 2,9 anos no grupo caso e controle, 

respectivamente, com p = 0,956. 

 Vinte e seis crianças ou adolescentes do grupo caso e dois do grupo controle 

eram institucionalizadas. Considerando as crianças e adolescentes que viviam com seus 

pais ou responsáveis, a renda média mensal familiar foi de R$ 1.096,00 ± 540,00 no 

grupo caso e de R$ 1.125,00 ± 540,00, no grupo controle, com p = 0,758. 

 

 

 



4.2 História Familiar 

 

  Em 26 crianças e adolescentes do grupo caso e em dois, do controle, os dados 

demográficos e de história mórbida da mãe era desconhecida. Em relação aos pais, em 

35 crianças ou adolescentes do grupo caso e dois, do controle, esses dados também 

eram desconhecidos. Comparando os dados existentes, os pais das crianças e 

adolescentes do grupo caso tinham significantemente menor escolaridade e fumavam 

mais freqüentemente. Durante a gestação, as mães do grupo caso fumavam e bebiam 

álcool mais freqüentemente do que no grupo controle (Tabela 3). 

 

Tabela 3 - Distribuição da idade, escolaridade e hábitos dos pais dos grupos caso  
                  e controle e a utilização de terapia anti-retroviral pelas mães do  
                  grupo caso - HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

Mães 
 

p 
 

Pais 
 

p 
 

 VIH+       
(n = 57) 

 

VIH- 
(n = 81) 

 

 VIH+ 
(n = 49) 

 

VIH- 
(n = 81) 

 

 

Ensino 
fundamental 
incompleto 

 

42(74%)* 

 
31(38%)* 

 
<0,001** 

 
33(67%)* 

 
2(2%)* 

 
<0,001*** 

 

Fumante 
 

28(49%)* 

 
9(11%)* 

 
<0,001** 

 
32(65%)* 

 
17(21%)* 

 

< 0,001** 

 

TARV na 
gravidez 

 

1(7%)* 

 
- - - - - 

Fumo na 
gravidez 

 

25(44%)* 

 
6(7%)* 

 
<0,001** 

 
- - - 

Bebida 
alcoólica na 

gravidez 
 

19(33%)* 

 
5(6%)* 

 
<0,001** 

 
- - - 

Idade (anos) 
 

36,7(6,6)# 

 
36,7(6,9)# 

 
0,944## 

 
40,1(7,9)# 

 
40,1(7,8)# 

 
0,989## 

 
Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
TARV: terapia anti-retroviral combinada 



 A história familiar para aterosclerose das crianças e adolescentes era 

desconhecida em 38 do grupo caso e dois, do controle. Comparando os dados 

existentes, a história de acidente vascular cerebral foi mais freqüente no grupo controle 

(Tabela 4). 

 

Tabela 4 - Distribuição de história compatível com aterosclerose nas famílias de  
      Crianças e adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Aspecto 
 

VIH+ 
(n = 45) 

 

VIH- 
(n = 81) 

 

p 

AVC 
 

3(7%)* 

 
23(28%)* 

 
0,005*** 

 
Óbito por IAM 

 
8(18%)* 

 
24(30%)* 

 
0,161** 

 
Insuficiência 

coronariana precoce 
 

10(22%)* 

 
21(26%)* 

 
0,635** 

 

Legenda: 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
AVC: acidente vascular encefálico 
IAM: infarto agudo do miocárdio 

  

 4.3 Hábitos alimentares 

 

 Não houve diferença entre a dieta dos dois grupos, quando analisado por 

intermédio do questionário qualitativo. A Tabela 5 demonstra a análise quantitativa das 

dietas dos grupos caso e controle. As crianças e adolescentes do grupo caso ingeriam 

significantemente menos calorias, gorduras totais, ácidos graxos monoinsaturados e 

saturados, fibras alimentares, cálcio, ferro e sódio. 

 



Tabela 5 - Distribuição da análise quantitativa e qualitativa da dieta de crianças  
      e adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Nutriente 
 

VIH+ (n = 83) VIH- (n = 83) p 

AGMIT (g/dia) 
 

13,5(8,8) # 19,2(10,2) # < 0,001## 

AGPIT (g/dia) 
 

5,9(4,6) # 6,3(4,3) # 0,58## 

AGST (g/dia) 
 

14,9(9,7) # 24,1(13,1) # < 0,001## 

Elevada ingestão da 
AGST 

 

27(32%)* 59(71%)* < 0,001** 

Lipídios (g/dia) 
 

50,8(24,3) # 68,8(32) # < 0,001## 

Elevada ingestão de 
lipídios 

 

37(45%)* 55(66%)* 0,004** 

Cálcio (mg/dia) 
 

559,3(370,9) # 900,9(514,5) # < 0,001## 

Insuficiente ingestão 
de cálcio 

 

79(95%)* 65(78%)* 0,001** 

Ferro (mg/dia) 
 

10(6,6) # 13,8(6,5) # < 0,001## 

Insuficiente ingestão 
de ferro 

 

42(51%)* 20(24%)* < 0,001** 

Calorias (Kcal/dia) 
 

1908(684) # 2210(677) # 0,005## 

Insuficiente ingestão 
de fibras 

 

58(70%)* 44(53%)* 0,026** 

Fibras alimentares 
(g/dia) 

 

13,7(12,2) # 16,8(11,6) # 0,097## 

Potássio (mg/dia) 
 

1995,1(860) # 2291,4(858,4) # 0,028## 

Proteínas (g/dia) 
 

65,3(32,9) # 73,9(29,9) # 0,08## 

Sódio (mg/dia) 
 

1969,1(1032,7)* 2720,9(3821,8)* 0,087** 

Carboidratos (g/dia) 
 

218,9(96,6) # 239,7(93,2) # 0,162## 

Colesterol (mg/dia) 
 

218,6(137,9) # 222,9(124,6) # 0,829## 

Elevada ingestão de 
colesterol 

 

13(16%)* 14(17%)* 0,83** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
AGMI: ácidos graxos monoinsaturados totais 
AGPIT: ácidos graxos poliinsaturadas totais 
AGST: ácidos graxos saturados totais 

 

 



4.4 Atividade física 

 

 Quando avaliados os aspectos de atividade física e lazer inativo (televisão, 

computador ou jogos eletrônicos), as crianças e adolescentes do grupo controle 

utilizavam significantemente mais horas em atividades sedentárias por dia do que as do 

grupo caso (Tabela 6). 

 

Tabela 6 - Distribuição da intensidade de atividade física, horas de lazer inativo  
                  e hábitos das crianças e adolescentes dos grupos caso e controle 

       - HIJG - 2006 
Parâmetros 

 
VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

Lazer inativo/dia 
(horas) 

 

3,1(1,9)# 4,2(2,5)# 0,002## 

Excesso de lazer 
inativo/dia (horas) 

 

46(55%)* 61(73%)* 0,011** 

MET/dia 
 

6,8(4,3)# 8,1(4,7)# 0,072## 

Sedentarismo 
(qualitativo) 

 

32(39%)* 24(29%)* 0,207** 

Passos/dia 
 

11.070(7.404)# 13.350(11.266)# 0,127## 

Sedentarismo 
(quantitativo) 

 

27(32%)* 28(34%)* 0,869** 

Fumante 
 

3(4%)* 0(0%)* 0,245*** 

Bebida alcoólica 
 

12(14%)* 9(11%)* 0,641** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
MET: equivalente metabólico, que se refere à quantidade de oxigênio necessária por 
minuto em condições de repouso normal, na qual é igual a 3,5ml de oxigênio 
consumido por quilograma de peso corporal por minuto. 
 

 



4.5 História mórbida pregressa 

 

 Segundo classificação do CDC/USA, foram categorizados como classe 

indeterminada ou leve, moderado e grave 29, 34 e 20 crianças ou adolescentes 

respectivamente. Apresentaram durante sua história clínica candidose de esôfago uma 

criança ou adolescente do grupo caso e pneumonia por P. carinii, seis deles. Quando 

analisados os valores de linfócito T CD4+, linfócito T CD8+ e carga viral desde o 

nascimento das crianças e adolescentes do grupo caso, encontraram-se médias de 930,3 

(DP: 387,4) células/mm3 e 1.608 (DP: 628,5) células/mm3 e mediana de 25.232 (IIQ: 

11.662-68.814) cópias/mL respectivamente, quando considerados os últimos valores de 

contagens linfocíticas e virais. 22 crianças e adolescentes preencheram critérios para 

imunodepressão moderada ou grave (níveis de linfócito T CD4+ menores que 500 

células/mm3) e 16 deles, carga viral indetectável (menos de 80 cópias/mL).  

As crianças e adolescentes do grupo caso apresentaram uma freqüência 

significantemente maior de internações e mais freqüentemente houve evidência de 

retardo do desenvolvimento pôndero-estatural e dispnéia aos esforços (Tabela 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabela 7 - Distribuição de parâmetros clínicos de crianças e adolescentes dos  
                  grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetros 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

Internações 
 

2,1(4,3) # 0,4(0,8) # < 0,001## 

Dispnéia ao 
esforço 

 

11(13%)* 1(1%)* 0,005*** 

RDPE 
 

7(8%)* 0(0%)* 0,014*** 

Peso nascimento 
(kg) 

 

3,1(0,6) # 3,3(0,5) # 0,051## 

Dificuldade 
alimentar 

 

5(6%)* 0(0%)* 0,059*** 

Sudorese excessiva 
 

7(8%)* 1(1%)* 0,064*** 

Fadiga ao esforço 
 

8(10%)* 2(2%)* 0,099*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
RDPE: retardo do desenvolvimento pôndero-estatural 

 

4.6 Terapia anti-retroviral administrada 

 

 A Tabela 8 demonstra a distribuição do uso de terapia anti-retroviral e 

medicamentos adjuvantes das crianças e adolescentes VIH positivas. 

 



Tabela 8 - Distribuição do uso de drogas da terapia anti-retroviral e  
                  medicamentos adjuvantes das crianças e adolescentes do grupo caso-  
                  HIJG - 2006 

Drogas 
 

Freqüência 

Inibidores da transcriptase reversa 
análogos de nucleosídeos (ITRN) 

 

79(95%)* 

Lamivudina (3TC) 
 

42(51%)* 

Zidovudina (AZT) 
 

40(48%)* 

Didanosina (ddI) 
 

34(41%)* 

Abacavir (ABC) 
 

18(22%)* 

Estavudina (d4T) 
 

18(22%)* 

Tenofovir (TNV) 
 

1(1%)* 

Inibidores da protease (IP) 
 

37(45%)* 

Nelfinavir (NFV) 
 

19(23%)* 

Lopinavir/Ritonavir (LPV/r) 
 

14(17%)* 

Ritonavir (RTV) 
 

3(4%)* 

Atazanavir (ATZ) 
 

2(2%)* 

Amprenavir (AMP) 1(1%)* 
  

Saquinavir (SQV) 
 

1(1%)* 

Inibidores da transcriptase reversa não-
análogos aos nucleosídeos (ITRNN) 

 

22(26%)* 

Efavirenz (EFV) 
 

21(25%)* 

Nevirapina (NVP) 
 

19(23%)* 

Trimetropim + sulfametoxazol 
 

6(7%)* 

Imunoglobulinas 
 

4(5%)* 

Legenda: 
* freqüência 

 



4.7 Exame físico 

 

 Quando comparados os dados de exame físico das crianças e adolescentes dos 

grupos caso e controle, os VIH+ apresentaram mais freqüentemente taquicardia, 

taquipnéia e hepatomegalia e menores peso e estatura que as crianças e adolescentes do 

grupo controle (Tabela 9). 

 



Tabela 9 - Distribuição de parâmetros clínicos de crianças e adolescentes dos  
                  grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

Hepatomegalia 
 

8(10%)* 0(0%)* 0,006*** 

Baixa estatura 
 

12(14%)* 2(2%)* 0,009*** 

Estatura (m) 
 

1,4(0,1) # 1,5(0,2) # 0,012## 

Peso (kg) 
 

33,1(10,8) # 36,9(12,4) # 0,033## 

FR (rpm) 
 

21,2(4,2) # 19,7(3,7) # 0,013## 

Taquipnéia 
 

45(54%)* 30(36%)* 0,029** 

FC (bpm) 
 

85,1(12,7) # 81,3(12,3) # 0,054## 

Taquicardia 
 

9(11%)* 1(1%)* 0,018*** 

PAS (mmHg) 
 

110,4(9,4) # 101,5(10,8) # 0,497## 

HAS sistólica 
 

1(1%)* 0(0%)* 1,000*** 

PAD (mmHg) 
 

64,1(9,6) # 62,2(8,6) # 0,497## 

HAS diastólica 
 

2(2%)* 0(0%)* 0,497*** 

HAS 
 

2(2%)* 0(0%)* 0,497*** 

IMC (kg/m2) 
 

16,7(2,3) # 16,9(2,2) # 0,501## 

Sobrepeso/obesidade 
 

5(6%) 0(0%) 0,0587*** 

Estadiamento de Tanner 
 

   

I 
 

39(47%) 29(35%) - 

II 
 

18(22%) 21(25%) - 

III 
 

15(18%) 15(18%) - 

IV 
 

10(12%) 18(22%) - 

V 
 

1(1%) 0(0%) - 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
FC: freqüência cardíaca 
FR: freqüência respiratória 
HAS: hipertensão arterial sistêmica 
IMC: índice de massa corporal 
PAD: pressão arterial diastólica 
PAS: pressão arterial sistólica 



4.8 Distribuição da gordura corporal 

 

 Quando analisados os aspectos clínicos compatíveis com lipodistrofia, 

evidenciou-se diminuição da quantidade de tecido gorduroso de bochechas e nádegas, 

deposição de gordura em mamas, giba e axila e maior evidência das veias de membros 

superiores em 23, 24, 6, 4, 8 e 24 crianças e adolescentes do grupo caso, 

respectivamente. Em relação aos parâmetros de distribuição da gordura corporal, as 

crianças e adolescentes VIH+ apresentaram significantemente maiores índices 

tronco:membros e menores pregas tricipitais e bicipitais e cinturas pélvicas (Tabela 10). 

A Figura 2 ilustra os diferentes tipos de lipodistrofia encontrados no grupo de crianças 

VIH+. Nas crianças menores, predominou a lipoatrofia; nas maiores, após a maturação 

sexual, predominou o padrão de lipodistrofia semelhante ao padrão dos adultos.  

 



Tabela 10 - Distribuição dos parâmetros de distribuição de gordura corporal em  
                    crianças e adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

PT (mm) 
 

8,2(3,4) # 10,6(3,8) # < 0,001## 

PB (mm) 
 

5,3(2,5) # 7,1(2,9) # < 0,001## 

PSI (mm) 
 

8,8(5,9) # 9,7(5,3) # 0,289## 

PSE (mm) 
 

7,2(2,5) # 7,3(2,4) # 0,978## 

ITM 
 

1,23(0,7) # 0,9(0,2) # 0,001## 

CP (cm) 
 

70,9(9,5) # 74,5(10,9) # 0,026## 

CA (cm) 
 

62,9(6,3) # 64,2(8,6) # 0,355## 

Aumento da CA 
 

2(2%)* 1(1%)* 1*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
*teste exato de Fischer 
CP: circunferência pélvica 
CA: circunferência abdominal 
ITM: índice tronco:membros 
PB: prega bicipital 
PSE: prega subescapular 
PSI: prega supra-ilíaca 
PT: prega tricipital 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
        
          Figura 2. Diferentes padrões de lipodistrofia observados na amostra. À  
          esquerda, vê-se numa menina de 9 anos um padrão mais característico de  
          lipoatrofia; à direita, numa adolescente de 16 anos, evidencia-se  um 
          padrão de lipodistrofia semelhante ao encontrado em adultos, com  
          deposição abdominal. 

 

4.9  Metabolismo dos lípides e da glicose 

 

 As crianças e adolescentes VIH+ apresentaram valores médios 

significantemente mais altos de triglicérides e hemoglobina glicada, e significantemente 

mais baixos de colesterol total e HDL-colesterol do que os VIH-, como mostra a Tabela 

11. Após a categorização, as crianças e adolescentes soropositivos apresentaram-se mais 

freqüentemente com níveis elevados de colesterol total, LDL-colesterol e triglicérides e 

níveis baixos de HDL-colesterol. 

 



Tabela 11 - Distribuição dos lípides e do metabolismo da glicose nas crianças e  
        adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Analito 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

HDL-C (mg/dL) 
 

42,2(10,4) # 47,1(9,2) # 0,001## 

HDL-C diminuído 
 

52(63%)* 37(45%)* 0,019** 

CT (mg/dL) 
 

161,4(39,9) # 175(24,7) # 0,010## 

CT elevado 
 

36(43%)* 17(20%)* 0,001** 

TG (mg/dL) 
 

81(65-114) + 75(58-94) + 0,031++ 

TG elevados 
 

29(35%)* 16(19%)* 0,026** 

LDL-C (mg/dL) 
 

100,6(33,9) # 109,2(22,6) # 0,058## 

LDL-C elevada 
 

43(52%)* 28(34%)* 0,018** 

n-HDL-C (mg/dL) 
 

119,2(35,9) # 127,8(23,7) # 0,069## 

HbG (%) 
 

6,1(0,9) # 5,7(0,8) # 0,028## 

HbG elevada 
 

38(46%)* 31(37%)* 0,298** 

Glicose (mg/dL) 
 

80,7(11,6) # 84,1(14,6) # 0,101## 

 Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
+mediana e intervalo interquartílico 
++teste de Mann-Whitney 
CT: colesterol total 
HbG: hemoglobina glicada 
HDL-C: lipoproteína de alta densidade 
n-HDL-C: fração não HDL colesterol 
LDL-C: lipoproteína de baixa densidade 
TG: triglicérides 

 



4.10  Marcadores humorais de inflamação e de coagulação 

 

 A Tabela 12 demonstra que as crianças e adolescentes VIH+ apresentaram 

níveis significantemente mais altos de proteína C-reativa, fibrinogênio e monócitos e 

significantemente mais baixos de hemoglobina, do que os VIH-. 

 

Tabela 12 - Distribuição de marcadores inflamatórios e de coagulação de  
                    crianças e adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Analito 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

PCR (mg/L) 
 

1(0,4-2,9)+ 0,4(0,2-0,6)+ < 0,001++ 

PCR elevado 
 

21(25%)* 3(4%)* < 0,001*** 

Fibrinogênio 
(mg/dL) 

 

3,3(1,1) # 2,8(0,9) # 0,002## 

Fibrinogênio elevado 
 

24(29%)* 14(17%)* 0,064** 

Dímero D positivo 
 

17(20%)* 10(12%)* 0,140** 

Hemoglobina (g/dL) 
 

12,2(1,1) # 12,6(1,1) # 0,022## 

Hemoglobina 
diminuída 

 

39(47%)* 26(31%)* 0,044** 

Monócitos (p/mm3) 
 

426(267) # 341(256) # 0,040## 

Monócitos elevados 
 

2(2%)* 3(4%)* 0,649*** 

Leucócitos(p/mm3) 
 

7.177(2.931) # 6.621(2.076) # 0,165## 

Leucócitos elevados 
 

8(10%)* 5(6%)* 0,398** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
+mediana e intervalo interquartílico 
++teste de Mann-Whitney 
PCR: proteína C reativa 

 

 



4.11  Marcadores humorais da função renal 

 

 As crianças e adolescentes VIH+ apresentaram valores significantemente mais 

altos de renina e mais baixos de uréia, como demonstra a Tabela 13. 

 

Tabela 13 - Distribuição de analitos marcadores de função renal em crianças e  
                    adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Analito 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

Uréia (mg/dL) 
 

22,3(5,9)# 26,9(8,3)# < 0,001## 

Uréia elevada 
 

0(0%)* 5(6%)* 0,059*** 

Renina (pg/mL) 
 

31,1(18,6)# 24(17,5)# 0,013## 

Renina elevada 
 

31(37%)* 18(22%)* 0,026** 

Creatinina (mg/dL) 
 

0,8(3,2) # 0,5(0,2) # 0,414## 

Cl creatinina 
(ml/min) 

 

181,7(61,3) # 173,1(45,5) # 0,308## 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
Cl de creatinina: clearance de creatinina 

 

4.12  Perfil imunológico 

 

 As crianças e adolescentes do grupo caso apresentaram médias de desvios 

padrões de 743,9±355 c/mm3 para linfócito T CD4+ e 1451±742 células/mm3 para 

linfócito T CD8+. A mediana de carga viral foi de 350 cópias/mL, com intervalo 

interquartílico de  3200-13500 cópias/mL. Essas análises foram realizadas considerando 

todos os valores relatados nos prontuários (cada criança e adolescente tinha, em média, 

cerca de três medidas por ano de cada analito). As crianças soropositivas apresentaram 



níveis significantemente mais altos de imunoglobulina G, M e A, como se vê na Tabela 

14. 

 

Tabela 14 - Distribuição de analitos relacionados à função imune de crianças e  
                    adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Analito 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

IgG (mg/dL) 
 

1.721,1(583,9) # 1165,2(330,6) # < 0,001## 

IgG elevada 
 

1(1%)* 0(0%)* 1*** 

IgG baixa 
 

0(0%)* 0(0%)* 1*** 

IgA (mg/dL) 
 

247,9(150,7) # 142,8(58,5) # < 0,001## 

IgA elevada 
 

4(5%)* 0(0%)* 0,120*** 

IgA baixa 
 

4(5%)* 7(8%)* 0,713*** 

IgM (mg/dL) 
 

200,3(88,3) # 171,2(77,3) # 0,026## 

IgM elevada 
 

1(1%)* 0(0%)* 1*** 

IgM baixa 
 

0(0%)* 1(1%)* 1*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
IgA: imunoglobulina A 
IgG: imunoglobulina G 
IgM: imunoglobulina M 

 

4.13  Eletrocardiograma 

  

 Quando analisados os traçados eletrocardiográficos, observaram-se alterações da 

repolarização ventricular, sobrecarga ventricular direita e esquerda e extra-sístoles 

ventriculares e supraventriculares em 37, 1, 1, 1 e três crianças e adolescentes do grupo 

caso, respectivamente. As crianças e adolescentes VIH+ tinham significantemente 

maior freqüência cardíaca e mais freqüentemente QT corrigido alargado, como 



demonstrado na Tabela 15. A Figura 3 demonstra exemplos de alterações 

eletrocardiográficas encontradas no grupo de crianças soropositivas. 

 

Tabela 15 - Distribuição dos parâmetros eletrocardiográficos das crianças e  
                    adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

VIH + (n=83) VIH - (n=83) p 

QTc (ms) 
 

0,41(0,03) # 0,38(0,03) # < 0,001## 

Prolongamento de 
QTc 

 

19(23%)* 0(0%)* 0,003*** 

FC (bpm) 
 

83,8(15,7) # 76,2(13,4) # 0,001## 

Taquicardia 
 

6(7%)* 3(4%)* 0,245*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
FC: freqüência cardíaca  
QTc: intervalo QT corrigido para freqüência cardíaca  
 
      
 
 
 
 
 
 



      

Figura 3. Alterações eletrocardiográficas no grupo de crianças que vivem com  
     VIH. (A) H.S., 8 anos, masculino, QT corrigido prolongado (0,52 s); (B) P.C., 10  
     anos, masculino, sobrecarga ventricular esquerda; (C) M.M.O., 14 anos, feminino,  
     taquicardia sinusal (freqüência cardíaca: 120 bpm); (D) W.C.P., 7 anos,  
     masculino, alteração difusa da repolarização ventricular; (E) L.M., 14 anos,     
     masculino, extra-sístole ventricular; (F) J.V.E.S.G, 13 anos, masculino, bloqueio  
     átrio-ventricular de 1º grau (intervalo PR: 160 ms). 

 

4.14 Radiografia de tórax 

 

 Não se encontrou diferença significante à radiografia de tórax, quando se 

compararam os exames de crianças e adolescentes VIH+ e VIH-. Cinco crianças ou 

adolescentes VIH+ apresentaram infiltrados intersticiais pulmonares e cinco, 

cardiomegalia, à radiografia de tórax. A Figura 4 ilustra alguns exemplos de alterações à 

radiografia de tórax encontrada no grupo caso. 

A B 

C D 

E F 



 

Figura 4. (A) L.J.D., 8 anos, feminino, e (B) H.R.M., 10 anos, masculino, 
apresentando aumento do ventrículo esquerdo. (C) L.G.P., 14 anos, masculino,  
com alterações sugestivas de doença pulmonar obstrutiva crônica. (D) J.F.M.,  
13 anos, masculino, apresentando infiltrado pulmonar bilateral.  

 

4.15 Alterações cardíacas estruturais à ecocardiografia 

 

 Houve uma prevalência significantemente maior de diâmetros diastólicos de 

ventrículos direitos e esquerdos e das relações seio de valsalva/anel valvar aórtico e 

átrio esquerdo/aorta no grupo caso, quando comparado ao grupo controle, segundo 

critérios de normalidade para a idade (Tabela 6). A Figura 5 ilustra alterações 

ecocardiográficas estruturais encontradas no grupo de crianças e adolescentes 

soropositivas.   

 

   

A B 

C D 



TABELA 16 - Distribuição das alterações cardíacas estruturais de crianças e  
adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

DDVD (cm) 
 

1,83(0,44) # 1,8(0,24) # 0,676## 

Aumento do DDVD 
 

11(13%)* 0(0%)* < 0,001*** 

DDVE (cm) 
 

4,22(0,5) # 3,96(0,24) # < 0,001## 

Aumento do DDVE 
 

12(14%)* 0(0%)* < 0,001*** 

IMVE (g/m de 
estatura) 

 

43,1(15,5) # 38,9(11,6) # 0,052# 

Aumento do IMVE 
 

1(1%)* 0(0%)* 1*** 

Relação SV/VA 
 

1,26(0,19) # 1,17(0,01) # < 0,001## 

Aumento da relação 
SV/VA 

 

2(2%)* 0(0%)* 0,497*** 

Relação JS/VA 
 

1,07(0,11) # 1,05(0,09) # 0,209## 

Relação AA/VA 
 

1,07(0,13) # 1,05(0,1) # 0,151## 

Aumento da relação 
AA/VA 

 

2(2%)* 0(0%)* 0,497*** 

Relação AE/Ao 
 

1,15(0,19) # 1,11(0,08) # 0,084## 

Aumento da relação 
AE/Ao 

 

10(12%)* 0(0%)* 0,001*** 

Derrame pericárdico 
 

3(4%)* 0(0%)* 0,245*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
AA: aorta ascendente 
AE: átrio esquerdo 
Ao: aorta 
JS: junção sinoatrial 
SV: seio de valsalva 
DDVD: diâmetro diastólico de ventrículo direito 
DDVE: diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo 
IMVE: índice de massa de ventrículo esquerdo 
VA: valva aórtica  



 

  

Figura 5. (A) R.S.P., 8 anos, feminino, com aumento ventrículo direito para a  
  idade; (B) J.V.S., 12 anos, masculino, com aumento do ventrículo esquerdo  
  para a idade; (C) W.L.S., 7 anos, masculino,  apresentando um derrame  
  pericárdico anterior pequeno. (D) I.P.F., 17 anos, feminino, com aumento do  
  índice de massa ventricular: 85 g/m de estatura. 

 

4.16 Alterações cardíacas funcionais ao ecocardiograma  

 

 As crianças e adolescentes VIH+ apresentaram mais freqüentemente diminuição 

da fração de encurtamento, alterações da relação das ondas E e A na valva mitral, 

maiores valores do índice de desempenho miocárdico e menores valores do tempo de 

aceleração no tronco da artéria pulmonar, como mostra a Tabela 17. A Figura 6 ilustra 

as alterações ecocardiográficas funcionais encontradas nas crianças soropositivas da 

amostra. 
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TABELA 17 - Distribuição das alterações funcionais cardíacas, detectadas ao  
 ecocardiograma, de crianças e adolescentes dos grupos caso e  
 controle- HIJG - 2006 

Parâmetros 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

Tac (ms) 
 

117,3(31,9) # 133,3(20,8) # < 0,001## 

Tac diminuído 
 

21(25%)* 5(6%)* <0,001** 

IDM (Tei) 
 

0,54(0,44) # 0,42(0,17) # 0,027## 

Relação E/A na 
VM 

 

1,97(0,62) # 2,14(0,40) # 0,042## 

Relação E/A na 
VM alterada 

 

13(16%)* 1(1%)* < 0,001*** 

∆D (%) 
 

33,2(4,8) # 33,5(5,2) # 0,712## 

Diminuição da ∆D 
 

8(10%)* 1(1%)* 0,034*** 

Legenda: 
#média e desvio padrão 
##teste t de Student não pareado 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
∆D: fração de encurtamento do ventrículo esquerdo 
IDM: índice de desempenho miocárdico 
Tac: tempo de aceleração no tronco pulmonar 
VM: valva mitral 



 
 
 
 
 
 
         
    
   
 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
          
   
 
 
 
 
 
 
 
 
    
 

    Figura 6. (A e B) P.C.R., 12 anos, feminino. Apresentou índice de desempenho  
    miocárdico (índice de Tei) de 0,84; (C) mesmo paciente, apresentando relação  
    E/A de 1,04, apresentando disfunção diastólica do ventrículo esquerdo do tipo 
    alteração do relaxamento; (D) G.S.P., 12 anos, feminino, com relação  
    E/A de 2,94, apresentando disfunção diastólica do ventrículo esquerdo do tipo  
    alteração da distensibilidade; (E) J.S., 16 anos, feminino, com aumento da  
    relação entre o átrio esquerdo e a aorta, à ecocardiografia monodimensional  
    (1,31), o que sugere aumento da pressão diastólica final do ventrículo  
    esquerdo; (F) T.M.S., 7 anos, com diminuição da fração de encurtamento  
    (26%), critério utilizado na infância para diagnóstico de disfunção sistólica  
    ventricular. 

A 

E 

A E 

3,5 cm 

2,67 cm 

3,7 cm 2,7 cm 

a 

b 

A B 

C D 



5.17  Alterações estruturais da camada médio-intimal carotídea 
 

 A Tabela 18 mostra que as crianças e adolescentes VIH+ apresentaram valores 

significantemente mais altos de espessura médio-intimal média e máxima e a freqüência 

de crianças e adolescentes com espessura médio-intimal maior do que o esperado para a 

idade. A Figura 7 ilustra a diferença de espessura médio-intimal encontrada entre os 

dois grupos, assim como a diferença de ecogenicidade freqüentemente vista entre os 

complexos médio-intimais das crianças dos dois grupos, à ultra-sonografia carotídea. 

 

TABELA 18 - Parâmetros de espessura médio-intimal de crianças e  
                         adolescentes dos grupos caso e controle- HIJG - 2006 

Parâmetro 
 

VIH+ (n=83) VIH- (n=83) p 

EMIC média (µm) 
 

480(461-518) + 426(415-453) + < 0,001++ 

EMIC máxima 
(µm) 

 

599(555-633) + 525(496-555) + < 0,001++ 

Aumento de EMIC 
para a idade 

 

37(45%)* 4(5%)* < 0,001*** 

Legenda: 
+mediana e intervalo interquartílico 
++teste de Mann-Whitney 
*freqüência 
***teste exato de Fischer 
EMIC: espessura médio-intimal carotídea 

 
 

        
 
 
 



 
        

Figura 7. Comparação entre o complexo médio-intimal de adolescente  
        (V.T.G.P.S.,14 anos, feminino), VIH- com EMIC de 288 µm, , à esquerda, e  
        uma criança (A.F.B., 12 anos, feminino) VIH+, com EMIC de 475 µm, à direita.  
       Note a maior ecogenicidade do complexo médio-intimal da criança soropositiva.  
 

4.18 Prevalência de fatores e marcadores de risco para aterosclerose em  

        crianças e adolescentes VIH+ 

 

 Quando agrupados os fatores e marcadores de risco para aterosclerose do grupo 

de crianças e adolescentes VIH+, todos apresentavam fatores ou marcadores de risco 

para aterosclerose e a maioria apresentavam mais de 2 fatores à coleta. Os dados estão 

pormenorizados na Tabela 19. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABELA 19 – Prevalência de fatores e marcadores de risco para aterosclerose  
                          em crianças e adolescentes VIH+ - HIJG - 2006 

Fator de risco 
 

Prevalência 

Dislipidemia 
 

72 (87%) 

Dieta aterogênica 
 

71 (85%) 

Intolerância à glicose 
 

41 (49%) 

Sedentarismo 
 

27 (32%) 

Proteína C reativa acima de 3 mg/L 
 

21 (25%) 

Sobrepeso/obesidade 
 

5 (6%) 

Fumo 
 

3 (4%) 

Obesidade truncal 
 

2 (2%) 

Hipertensão arterial sistêmica 
 

2 (2%) 

Sem fatores de risco 
 

0 (0%) 

1 fator de risco 
 

9 (11%) 

2 fatores de risco 
 

18 (22%) 

+ de 2 fatores de risco 
 

56 (68%) 

 

4.19  Prevalência de alterações cardiovasculares em crianças e adolescentes  

        com VIH+ 

 

 Quando agrupadas as alterações cardiovasculares evidenciadas nas crianças e 

adolescentes VIH+, apenas 10 delas não apresentam qualquer alteração. Cerca de 1/3 

deles apresentavam mais de 2 alterações cardiovasculares, como descrito na Tabela 20. 

 

 

 

 



TABELA 20 – Prevalência de alterações cardiovasculares em crianças e  

                         adolescentes VIH+ - HIJG - 2006 

Anormalidade 
 

Freqüência 

Espessura médio-intimal aumentada para a idade 
 

37 (45%) 

Alterações difusas da repolarização ventricular 
 

37 (45%) 

Tempo de aceleração do fluxo sistólico no tronco pulmonar 
 

21 (25%) 

Relação das ondas E/A na valva mitral 
 

13 (16%) 

Aumento do diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo 
 

12 (14%) 

Aumento do diâmetro diastólico do ventrículo direito 
 

11 (13%) 

Aumento da relação entre o átrio esquerdo e a aorta 
 

10 (12%) 

Diminuição da fração de encurtamento do ventrículo esquerdo 
 

8 (10%) 

Cardiomegalia à radiografia de tórax 
 

5 (6%) 

Extrassístoles 
 

4 (5%) 

Derrame pericárdico 
 

3 (4%) 

Relação seio de valsalva/ valva aórtica aumentado 
 

2 (2%) 

Relação aorta ascendente/valva aórtica aumentada 
 

2 (2%) 

Aumento do índice de massa de ventrículo esquerdo 
 

1 (1%) 

Sem alterações cardiovasculares 
 

10 (12%) 

1 alteração cardiovascular 
 

16 (19%) 

2 alterações cardiovasculares 
 

26 (31%) 

+ de 2 alterações cardiovasculares 
 

31 (37%) 

 

 

 

 



4.20  Associações significantes entre aumento da espessura médio-intimal carotídea 

para a idade e outras variáveis, à análise bivariada, entre o grupo de crianças e 

adolescentes VIH+. 

 

 A Tabela 21 demonstra todas as variáveis analisadas que apresentaram 

associação significante com espessura médio-intimal aumentada para a idade. 

 

Tabela 21 - Variáveis que apresentaram associações significantes com espessura  
                    médio-intimal aumentada, entre as crianças e adolescentes VIH+, à  
                    análise bivariada - HIJG - 2006 

Variável Aumento da EMIC 
(n=37) 

EMIC normal 
(n=46) 

p 

Atrofia de nádegas 
 

16(43%)* 8(17%)* 0,009** 

4Q de CD8 
 

15(40%)* 7(15%)* 0,009** 

Taquipnéia 
 

12(32%)* 5(11%)* 0,015** 

Uso de efavirenz 
 

14(38%)* 7(15%)* 0,018** 

LDL-C elevado 
 

13(35%)* 28(61%)* 0,019** 

4Q do nadir de CD8 
 

16(43%)* 5(11%)* 0,027** 

CT elevado 
 

16(43%)* 31(67%)* 0,027** 

Uso de estavudina 
 

12(32%)* 6(13%)* 0,033** 

Relação AE/Ao 
aumentado 

 

7(19%)* 2(43%)* 0,034*** 

4Q de ITM 
 

13(35%)* 7(15%)* 0,035** 

CD4 < 200 
células/mm3 

 

14(38%)* 8(17%)* 0,036** 

Legenda: 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
4Q: quartil superior 
AE: átrio esquerdo 
Ao: aorta 
CD4: linfócito T CD4+ 
CD8: linfócito T CD8+ 
CT: colesterol total 
EMIC: espessura médio-intimal carotídea 
ITM: índice tronco:membros 
LDL-C: lipoproteína de baixa densidade 
Nadir: diferença entre o valor atual e o menor valor durante a vida da criança ou adolescente 



4.21  Associações com significância marginal entre o aumento da espessura médio-

intimal carotídea para a idade e outras variáveis, à análise bivariada, entre o 

grupo de crianças e adolescentes VIH+. 

 

 A Tabela 22 demonstra todas as variáveis analisadas que apresentaram 

associação marginalmente significante com espessura médio-intimal aumentada para a 

idade. 

 

Tabela 22 - Variáveis que apresentaram associações marginalmente  
                     significantes com espessamento médio-intimal aumentado, entre as  
                     crianças e adolescentes VIH+, à análise bivariada - HIJG - 2006 

Variável Aumento de EMIC 
(n=37) 

 

EMIC normal 
(n=46) 

p 

4Q do zênite de 
CD8 

 

6(16%)* 16(35%)* 0,056** 

Estágio CDC 
moderado ou grave 

 

20(54%)* 34(74%)* 0,059** 

Níveis de LDH 
elevados 

 

16(43%)* 11(24%)* 0,062** 

Idade > 12 anos 
 

12(32%)* 7(15%)* 0,063** 

4Q de prega 
suprailíaca 

 

13(35%)* 8(17%)* 0,064** 

4Q do zênite de CV 
 

5(13%)* 13(28%)* 0,094** 

Legenda: 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
4Q: quarto quartil 
CD8: linfócito T CD8+ 
CDC: “Center for Disease Control and Prevention” (classificação segundo estágio da SIDA, 
desenvolvido por este órgão) 
LDH: desidrogenase láctica 
Zênite: diferença entre o maior valor na vida da criança ou do adolescente e seu valor atual 



4.22  Associações significantes entre sinais de disfunção de ventrículo esquerdo e 
outras variáveis, à análise bivariada, entre o grupo de crianças e adolescentes 
VIH+. 
 

A Tabela 23 demonstra todas as variáveis analisadas que apresentaram 

associação significante com sinais de disfunção do ventrículo esquerdo. Para fins de 

análise, foi considerada disfunção de ventrículo esquerdo a presença de um ou mais 

desses fatores: fração de encurtamento menor que 28%, diâmetro diastólico de 

ventrículo esquerdo aumentado para a idade e relação entre o diâmetro do átrio 

esquerdo e da aorta maior que 1,2. 

 

Tabela 23 - Variável que apresentaram associações significantes com disfunção  
                     de ventrículo esquerdo, entre as crianças e adolescentes VIH+, à  
                     análise bivariada – HIJG - 2006 

Variável Disfunção de VE 
(n=27) 

Função de VE 
normal (n=56) 

 

p 
 

DDVD aumentado 
 

12(44%)* 0(0%)* < 0,001*** 

Peso nascimento < 
2.500 g 

 

8(30%)* 5(9%)* 0,015** 

Lazer inativo por 
mais de 2h/d 

 

20(74%)* 26(46%)* 0,017** 

Renina aumentada 
 

15(56%)* 16(29%)* 0,017** 

Ingestão de álcool 
 

7(26%)* 5(9%)* 0,039** 

Veias de MMSS 
proeminentes 

 

4(15%)* 20(36%)* 0,049*** 

Legenda: 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 
AE: átrio esquerdo 
Ao: aorta 
DDVD: diâmetro diastólico de ventrículo direito 
MMSS: membros superiores 
VE: ventrículo esquerdo 

 



4.23 Associações marginalmente significantes entre disfunção do ventrículo 

esquerdo e outras variáveis, à análise bivariada, entre o grupo de crianças e 

adolescentes VIH+. 

         

A Tabela 24 demonstra todas as variáveis analisadas que apresentaram 

associação marginalmente significante com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, 

isto é, fração de encurtamento menor que 28%. 

 

Tabela 24 - Variáveis que apresentaram associações marginalmente  
                    significantes com disfunção de ventrículo esquerdo, entre as  
                    crianças e adolescentes VIH+, à análise bivariada - HIJG - 2006 

Variável Disfunção do VE 
(n=27) 

Função de VE 
normal (n=56) 

 

p 
 

Uso de didanosina 
(ddI) 

 

15(56%)* 19(34%)* 0,061** 

Pneumonia por P. 
carinii 

 

4(15%)* 2(4%)* 0,064*** 

Uso de lamivudina 
(3TC) 

 

10(37%)* 32(57%)* 0,086** 

Anormalidade da 
onda A Mitral 

 

11(41%)* 13(23%)* 0,098** 

Legenda: 
*freqüência 
**teste de qui-quadrado 
***teste exato de Fischer 

 

4.22 Modelo que melhor explicou o desfecho VIH+ contra VIH- 

 

A Tabela 25 representa o modelo que melhor explicou o desfecho VIH+ contra 

VIH-, utilizando-se a regressão logística por método anterógrado condicional. Obteve 

valores de 0,528 ao teste de Nagelkerke R Square e de 0,875 ao teste de Hosmer and 

Lemeshow. O modelo explicou, em média, 78,9% dos desfechos, explicando 90,4% dos  

 



VIH- e 67,5%, dos VIH+. O fato de ser VIH+ manteve associação significante, após 

análise multivariada, com tempo de aceleração do fluxo sistólico no tronco da artéria 

pulmonar abaixo de 100 ms (fator de risco), espessura médio-intimal maior que o 

esperado para a idade (fator de risco), valores de proteína C reativa acima de 3 mg/dL 

(fator de risco) e ingestão excessiva de ácidos graxos saturados (fator de proteção). 

 

Tabela 25 – Modelo que melhor explicou o desfecho VIH+ contra VIH-, à  
                     regressão logística - HIJG - 2006 

Variável 
 

RC (IC 95%) p 

Tac < 100 ms 
 

23,91 (2,79-204,58) 0,004 

EMIC maior que o esperado 
para idade 

 

13,13 (3,97-43,48) < 0,001 

PCR > 3 mg/L 
 

11,51 (2,78-47,64) 0,001 

Excessiva ingestão de AGST 
 

0,22 (0,09-0,49) 0,001 

Constante 
 

0,809 0,485 

Legenda: 
AGST: ácido graxo saturado total 
EMIC: espessura médio-intimal carotídea 
IC: intervalo de confiança 
PCR: proteína C reativa 
RC: razão de chance 
Tac: tempo de aceleração no tronco pulmonar, ao mapeamento por Doppler 

 

4.23 Modelo que melhor explicou o desfecho aumento da espessura médio-intimal 

carotídea para a idade contra espessura médio-intimal carotídea normal para a 

idade no grupo de crianças e adolescentes VIH+ 

 

 Na Tabela 26 está apresentado o modelo teórico que melhor explicou a presença 

ou não do aumento da espessura médio-intimal carotídea para a idade, utilizando-se o 

método condicional anterógrado. Obteve valores de 0,574 ao teste de Nagelkerke R 

Square e de 0,956 ao teste de Hosmer and Lemeshow. O modelo explicou, em média,  

 



80,7% dos desfechos, explicando 84,8% dos com a relação considerada normal e 

75,7%, dos com relação considerada aumentada. Mantiveram associação significante, 

após análise multivariada; o uso de estavudina (fator de risco); relação entre a medida 

monodimensional do átrio esquerdo e da aorta maior que 1,2 (fator de risco); quartil 

superior da prega supra-ilíaca (fator de risco); freqüência respiratória superior a 25 rpm 

(fator de risco); quartil superior de linfócito CD8+ atual (fator de risco); níveis de 

linfócito T CD4+ atual abaixo de 500 células/mm3 (fator de risco); colesterol total 

aumentado (fator de proteção); e quartil superior do zênite do linfócito T CD8+, isto é, 

diferencial entre o maior valor de linfócito T CD8+ da vida da criança menos o valor do 

linfócito T CD8+ atual (fator de proteção). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 26 - Modelo que melhor explicou o desfecho espessura médio-intimal   
                    aumentada contra espessura médio-intimal normal para a idade, à  
                    regressão logística dos grupos caso e controle – HIJG - 2006 

Variável 
 

RC (IC 95%) p 

Uso de estavudina 
 

18,98 (2,48 – 145,57) 0,005 

Relação AE/AO > 1,2 
 

15,61 (1,58 – 154,55) 
 

0,019 
 

4Q de prega suprailíaca 
 

7,89 (1,487 – 41,87) 
 

0,015 
 

FR > 25 rpm 
 

5,86 (1,17 – 29,32) 
 

0,031 
 

4Q de CD8 
 

5,70 (1,15 – 28,33) 
 

0,033 
 

CD4 < 500 células/mm3 

 
5,53 (1,24 – 24,62) 

 
0,025 

 
CT > 150 mg/dL 

 
0,22 (0,06 – 0,83) 

 
0,025 

 
4Q de zênite de CD8 

 
0,07 (0,01 – 0,48) 

 
0,007 

 
Constante 

 
0,25 

 
0,036 

 
Legenda: 
4Q: quarto quartil (quartil superior)  
CD4: linfócito CD4+ 
CT: colesterol total 
IC: intervalo de confiança 
FR: freqüência respiratória 
RC: razão de chance 
Relação AE/Ao: relação entre a medida, em centímetros, do átrio esquerdo e da aorta, 
ao modo monodimensional, ao corte paraesternal, eixo longo. 
Zênite de CD8: diferencial entre o maior valor da contagem do linfócito CD8+ da vida 
da criança e o valor atual 
 

4.24 Modelo que melhor explicou o desfecho sinais de disfunção contra função 

normal do ventrículo esquerdo no grupo de crianças e adolescentes VIH+ 

 

 Na Tabela 27 está apresentado o modelo teórico que melhor explicou a presença 

ou não da disfunção de ventrículo esquerdo, utilizando-se o método condicional 

anterógrado. Obteve valores de 0,434 ao teste de Nagelkerke R Square e de 0,949 ao 

teste de Hosmer and Lemeshow. O modelo explicou, em média, 78% dos desfechos, 

explicando 96,4% dos com a função considerada normal e 40,7%, dos com disfunção  

 



sistólica. Mantiveram associação significante, após análise multivariada, carga viral 

atual detectável (fator de risco), uso de bebidas alcoólicas (fator de risco), baixo peso ao 

nascimento, isto é, menor que 2.500 g (fator de risco) e veias de membros superiores 

proeminentes (fator de proteção). 

 

Tabela 27 - Modelo que melhor explicou a disfunção contra função normal do  
                    ventrículo esquerdo, à regressão logística - HIJG – 2006  

Variável 
 

RC (IC 95%) p 

Carga viral detectável 
 

18,57 (3,09-111,64) 0,001 

Uso de bebida alcoólica 
 

10,74 (1,74-66,49) 
 

0,011 
 

Peso ao nascimento < 2.500 g 
 

5,55 (1,24-24,74) 
 

0,025 
 

Veias proeminentes em 
MMSS 

 

0,15 (0,034-0,7) 
 

0,016 
 

Constante 
 

0,041 
 

<0,001 
 

Legenda: 
IC: intervalo de confiança 
MMSS: membros superiores 
 



5 DISCUSSÃO 

 

 Desde 1959, quando pela primeira vez se teve a indicação da existência do vírus 

da imunodeficiência humana, isolado de um doador de sangue no Congo,218 a SIDA 

transformou-se numa das maiores causas de mortalidade em todo o mundo,219 tomando 

no imaginário da humanidade a figura de um castigo divino aos pecados do mundo 

contemporâneo.10;220;221 E apesar de já se saber que a transmissão materno-fetal do VIH 

era de alto risco em 1982,222 somente 12 anos depois houve o estabelecimento de uma 

terapia efetiva para diminuir o risco de transmissão por essa via,223 sugerindo uma 

demora na valorização do papel da criança no contexto mundial da SIDA. Em 1990, já 

havia um milhão de órfãos da SIDA no mundo.224 Considerando que a maioria da 

população infantil soropositiva vive em países em desenvolvimento como o nosso, que 

o Brasil foi o primeiro país no mundo que instituiu a distribuição gratuita da TARV em 

1996 e que, por isso, possui desde então um número significativo de crianças e jovens 

vivendo com o VIH,225;226 o estudo dos pacientes soropositivos desta faixa etária no 

Brasil pode contribuir sobremaneira com o entendimento da fisiopatologia das 

complicações cardiovasculares em médio e longo prazos desta doença.227 

 Em 1983 descreveu-se pela primeira vez comprometimento cardiovascular pela 

SIDA, por invasão tumoral.228 A partir desta data, evidenciou-se inicialmente o 

alterações cardiovasculares por infecções oportunistas e tumores associados à SIDA,229-

231 sendo que somente em 1987 relata-se o acometimento miocárdico primário pelo 

VIH-1.232 Em 1988 há a descrição pela primeira vez de arritmias em pacientes 

soropositivos,233 e no ano seguinte a ocorrência também de hipertensão pulmonar.234 

Em 1991, um interessante estudo descreve a possível reversibilidade da miocardiopatia 

do paciente soropositivo.235 Também nesse ano aventa-se pela primeira vez possíveis 



repercussões cardiovasculares da terapia anti-retroviral236 e, somente em 1993, achados 

de necropsias demonstram a coronariopatia associada à infecção pelo VIH.237 

 Em todo o mundo, 39 milhões de pessoas vivem com VIH, sendo que 2,3 

milhões destes têm menos de 14 anos. Entre as mulheres em idade fértil, 16,3 milhões 

delas são soropositivas. Só nos EUA foram investidos 385 milhões de dólares no 

combate à SIDA até o momento. No Brasil não se tem dados atualizados do número de 

crianças soropositivas, mas sabe-se que 220 mil mulheres em idade fértil vivem com 

VIH e a cobertura com TARV no Brasil alcança apenas 58% das gestantes 

soropositivas. Portanto, o Brasil e o mundo estão longe de erradicar a transmissão 

vertical da SIDA.  

 Este estudo procurou determinar quais são as características da amostra de 

crianças de Florianópolis que vivem com VIH que possam determinar risco 

cardiovascular – quando comparados a crianças e adolescentes soronegativos - além de 

possíveis associações com dois desfechos secundários: aumento da espessura médio-

intimal carotídea (o que sugere aceleração da progressão da aterosclerose) e disfunção 

do ventrículo esquerdo, evidenciado por diminuição da fração de encurtamento e/ou 

aumento do diâmetro de ventrículo esquerdo, e/ou aumento da relação entre os 

diâmetros do átrio esquerdo e da aorta. 

 

5.1 Prevalência das repercussões cardiovasculares 

 

Não há como comparar a prevalência de complicações cardiovasculares entre os 

estudos desenvolvidos com crianças e adolescentes soropositivos, pois são utilizados 

diferentes parâmetros para esse diagnóstico.113-115;117;118 Isto dificulta a determinação de 

fatores preditores universais deste tipo de complicação, ou mesmo a possibilidade de 

comparação dos efeitos de medidas preventivas no seu controle. Descrevem-se  



prevalências de até 77% de co-morbidade cardiovascular em amostras de crianças e 

adolescentes soropositivas sem o uso de TARV.116 Quando foram consideradas 

alterações eletrocardiográficas, à radiografia de tórax, ecocardiográficas funcionais ou 

estruturais e alterações de espessura médio-intimal, apenas 10 crianças tiveram sua 

avaliação cardíaca completamente normal e 31 delas apresentavam mais de 2 alterações 

cardiovasculares, reforçando a necessidade de avaliação sistemática, tratamento e 

prevenção da evolução desta co-morbidade. Por outro lado, não se evidenciou qualquer 

criança ou adolescente com quadro de insuficiência cardíaca congestiva 

descompensada, sugerindo um bom controle da doença nesse grupo, caracterizado por 

uma alta adesão ao tratamento.238 Apenas um estudo longitudinal observacional do tipo 

coorte dessa população e estudos multicêntricos utilizando os mesmos critérios com 

outras populações poderão determinar o significado clínico e prognóstico do achado de 

tal prevalência. Ensaios clínicos, a partir do conhecimento gerado, poderão elucidar 

quais medidas precocemente instituídas poderiam determinar controle da evolução de 

lesões cardiovasculares. 

 Poucos estudos avaliam prevalência de fatores de risco para aterosclerose em 

grupos de crianças que vivem com VIH. Os que o fazem determinam a associação 

fortemente positiva com dislipidemia, apesar de não evidenciar relação direta com 

desfechos substitutos como espessura médio-intimal ou distensibilidade arterial 

mediada por fluxo.17;40;111;239 Nesse estudo, todas as crianças e adolescentes 

apresentavam fatores de risco para aterosclerose, sendo que a maioria delas apresentava 

mais de 2 fatores. Mesmo considerando o fato de que o fator de risco mais prevalente 

foi a dislipidemia, fica evidente de que a intervenção sobre fatores comportamentais 

pode influir sobremaneira na evolução da aterosclerose dessas crianças e adolescentes. 

Isto demonstra que urgem intervenções longitudinais também sobre os hábitos dos 



portadores do VIH, não somente sobre mudanças terapêuticas como previamente 

proposto. 

 

5.2 Ambiente familiar e intra-uterino 

  

O grau de escolaridade dos pais tem sido apontado como um determinante da 

qualidade da saúde de seus filhos, tanto em crianças aparentemente saudáveis como nas 

com doenças crônicas. Atribui-se a este fenômeno um melhor entendimento entre 

cuidador e os profissionais de saúde, maior discernimento quanto a sinais de possíveis 

agravos agudos – como infecções – e melhor qualidade da nutrição e de higiene. Parece 

ser a variável sócio-econômica de maior impacto na qualidade da saúde de crianças, 

mais do que classe econômica.240-246 No grupo de crianças VIH+, os pais apresentaram 

menor escolaridade, como descrito anteriormente em outras populações soropositivas 

brasileiras,9 mas não se encontrou associação significante com os desfechos 

secundários. Em que pese a grande perda nos dados de história da amostra, decorrente 

do número de crianças órfãs e institucionalizadas, isto poderia sugerir maior 

vulnerabilidade dessas crianças e adolescentes, pois em nossa sociedade o modelo é 

patriarcal e a valorização dos cuidados com a saúde pelo pai pode influenciar mais na 

tomada de condutas que propiciem um controle efetivo dos agravos do que pela mãe.247-

250 Isto pode estar expondo-os a piores condições de vida, mais infecção e pior nutrição, 

variáveis que possibilitam per si maior risco de complicações cardiovasculares, por 

determinar maiores níveis de inflamação. Ensaios comunitários, visando educação para 

a saúde destes grupos, testando a sensibilização diferenciada entre os pais poderia 

identificar a estratégia mais adequada nessa população.  

 O fumo passivo pode determinar um perfil de maior risco de aterogênese em 

crianças e adolescentes, na medida em que se observa diminuição de níveis de HDL- 



colesterol, maior estresse oxidativo – que pode determinar aceleração da progressão da 

aterosclerose – e maior prevalência de hipertensão arterial nas crianças expostas.19;251-255 

Acrescido a isso, crianças que tem o exemplo do tabagismo apresentam maiores riscos 

de fumarem na vida adulta, o que é sabidamente um risco maior de aterosclerose 

especialmente em pacientes vivendo com VIH.19 Apesar de não se evidenciar 

associação com os desfechos secundários (espessamento médio-intimal e disfunção do 

ventrículo esquerdo), os pais das crianças e adolescentes soropositivas fumavam mais 

freqüentemente durante a gestação e no período pós-natal. Aqui também há que se 

considerar o importante viés das perdas das histórias familiares, mas os achados 

sugerem que há risco cardiovascular adicional aos mesmos, pela ação direta e pelas 

complicações cardiovasculares decorrentes do retardo do crescimento intra-uterino. 

Ensaios comunitários visando educação em saúde destes grupos devem iniciar já na 

gestação, para evitar o acréscimo de mais este risco. 

 Desde a década de 80 postula-se que agressores no período pré-natal podem 

determinar profundas repercussões em médio e longo prazo para um indivíduo, com 

alterações vasculares, renais e metabólicas que podem predispor à aterosclerose 

precoce, pois tais indivíduos apresentam maior chance de evoluir com hipertensão, 

dislipidemia e síndrome metabólica.256-258 No grupo de crianças e adolescentes VIH+ 

houve significantemente maior prevalência do uso de fumo e álcool pelas suas mães o 

que, acrescido à evidente agressão pela própria SIDA e suas complicações no feto, 

podem também predispor a maior risco de comprometimento funcional cardíaco e maior 

aceleração da aterosclerose. O fato do baixo peso ao nascimento ter sido um fator de 

risco independente para disfunção ventricular esquerda mesmo em crianças após a pré-

escola discorda dos dados previamente descritos, nos quais crianças que nasciam de 

mães soropositivas com disfunção ventricular apresentavam normalização de sua função 

cardíaca durante os primeiros anos de vida.117 Tal achado (manutenção do 



comprometimento miocárdico após o nascimento) é visto em outras doenças 

gestacionais inflamatórias e nutricionais, com evidência de diferentes graus de 

fibroelastose e aumento da apoptose miocítica.259;260 Estudos experimentais em animais, 

elucidando quais os fatores inerentes da doença ou ambientais que determinam essa 

disfunção e qual o achado anátomo-patológico relacionado a essa anormalidade podem 

estimar o risco cardiovascular de tais recém-nascidos e propor estratégias de prevenção 

que poderiam ser testados posteriormente por ensaios clínicos.  

  

5.3 Hábitos e repercussões cardiovasculares 

 

A nutrição da criança e do adolescente soropositivos é um dilema, pois se por 

um lado há uma necessidade aumentada tanto de macronutrientes como de 

micronutrientes, demanda esta determinada pela infecção e suas complicações, por 

outro há a preocupação com hipertensão, dislipidemia e obesidade (morbidades que 

podem estar associadas ao uso de determinados anti-retrovirais ou a doença em 

si).239;261-268 As crianças e adolescentes do grupo-caso demonstraram uma ingestão 

insuficiente em relação a calorias, gorduras e micronutrientes essenciais, demonstrando 

a necessidade de suplementação nutricional do grupo estudado, o que poderá determinar 

maiores chances de sobrevida dos mesmos pela melhora conseqüente de sua 

imunocompetência. De fato, a menor ingestão de ácidos graxos saturados foi uma dos 

fatores independentes do desfecho VIH+, podendo explicar as menores médias dos 

níveis de lípides das crianças e adolescentes de nossa amostra, em comparação a outros 

estudos sobre o perfil lipídico de crianças soropositivas.40;68;69 Há a necessidade de 

ensaios clínicos com seguimento prolongado focando qual deve ser a prioridade na 

terapia nutricional desses pacientes quando se objetiva a prevenção de suas 

complicações cardiovasculares. Isto porque não há ainda consenso se o que acelera mais 



a aterosclerose e determina mais disfunção miocárdica nessas crianças é a associação 

com fatores de risco cardiovasculares, como dislipidemia e hipertensão60;141 ou se com 

níveis mais elevados de inflamação crônica39 (demonstrado nesse estudo pela 

associação independente entre proteína C reativa e VIH+) ou de descontrole da doença 

(demonstrado pela associação independente entre carga viral e disfunção ventricular).  

 O efeito protetor da atividade física na prevenção da aterosclerose e mesmo na 

recuperação de função miocárdica de pacientes em insuficiência cardíaca tem sido 

demonstrado: esse feito se faz por controle de fatores de risco como obesidade, 

intolerância à glicose e dislipidemia; por um efeito antiinflamatório e antioxidativo 

direto e por uma melhora da função endotelial.269-277 Recentemente, tem crescido o 

interesse sobre o efeito da atividade física na prevenção das complicações 

cardiovasculares da SIDA, no intuito de controlar os eventos isquêmicos destes 

pacientes.278-281 Não houve diferença significante entre o nível de atividade física entre 

os grupos caso e controle, mas sim uma alta prevalência de sedentarismo nos dois 

grupos, característica comum em amostras pediátricas brasileiras.282;283 Se por um lado 

há a necessidade de ensaios clínicos com programas de reabilitação interdisciplinares 

para controle desses hábitos, por outro faltam evidências sobre o efeito deste tipo de 

programa na função miocárdica de soropositivos, considerando o cuidado necessário 

referente à atividade física de pacientes com possíveis infecções miocárdicas 

subclínicas. 

Crescem as evidências do efeito deletério do excesso de lazer inativo, 

considerado períodos maiores que duas horas por dia utilizando televisão, computador 

ou jogos eletrônicos.183;284 Essa prática tem sido implicada no aumento da prevalência 

na infância de obesidade, hipertensão e dislipidemia.285;286 As crianças e adolescentes 

soropositivas utilizaram menos horas nesse tipo de atividade que as do grupo controle, 

mas os dois grupos apresentaram médias de horas excessivas, comportamento também 



comum nos grupos dessa faixa etária estudados.282;283 Este fenômeno provavelmente 

está relacionado à maior disponibilidade de tais opções de lazer no grupo-controle.  Tal 

comportamento também poderia ser controlado com um programa de educação em 

saúde endereçado às crianças e aos adolescentes, tanto para a prevenção da 

aterosclerose como na de outras complicações, como depressão, alterações visuais e 

elevado nível de estresse que podem determinar outros agravos à saúde.287-289 

Interessante associação foi encontrada entre excesso de lazer inativo e disfunção 

ventricular, à análise bivariada. Um estudo longitudinal do tipo coorte poderia 

determinar qual é a relação causal entre as duas variáveis nesse grupo.  

 

5.4 Terapia anti-retroviral e complicações cardiovasculares 

 

 Há um grande número de estudos sobre os efeitos cardiovasculares da terapia 

anti-retroviral. Apesar disto, não há consenso entre eles: evidenciam-se efeitos 

cardiodepressores e protetores da função cardíaca,147;150;151;153;156;157 assim como se 

descrevem ações aterogênicas e inibidoras da expressão de marcadores de ativação 

endotelial.44-46;49;50 Esses estudos apresentam efeitos contraditórios às vezes descritos 

para a mesma droga ou classe de medicamentos.6;147;148;290;291 Entre os soropositivos, 

apenas 5 não estavam utilizando TARV, sendo que, em média, utilizavam 2,6 

medicamentos por criança ou adolescente e 37 utilizavam inibidores da protease, a 

classe de medicamentos mais freqüentemente relacionada a distúrbios metabólicos e 

aceleração da aterosclerose. Entretanto, após a análise multivariada, o único 

medicamento que apresentou associação com espessamento médio-intimal foi a 

estavudina (d4T), da classe dos inibidores da transciptase reversa análogos dos 

nucleosídeos. É possível que a aterogênese destes pacientes tenha múltiplos fatores 

intervenientes que ainda precisam ser identificados e que os efeitos da TARV sobre o 



sistema cardiovascular ainda estejam longe de serem completamente conhecidos, 

principalmente na infância e na adolescência. A análise das concentrações séricas de 

LDL oxidado – relacionado previamente ao uso da estavudina (d4T)62 – e o estudo da 

associação independente desses níveis e maior espessura médio-intimal poderia elucidar 

a associação encontrada entre o uso da estavudina e a aceleração da aterosclerose. Além 

disso, estudos comparativos com mesmo método entre populações pareadas quanto à 

idade, classe econômica e sexo, com e sem acesso à TARV, poderia determinar o efeito 

desses medicamentos tanto na função ventricular como na aceleração da aterosclerose. 

 

5.5 Associações entre repercussões cardiovasculares e outras co-morbidades ou 

alterações clínicas 

 

 Apesar de não ser possível prever clinicamente os pacientes que apresentam 

disfunções cardiovasculares, algumas manifestações clínicas parecem ter relação tanto 

com a incidência de anormalidades cardiovasculares como com prognóstico. 129;292 No 

grupo estudado, cerca de 2/3 das crianças e adolescentes foram classificados como em 

classe moderada ou grave, com elevada freqüência de internações, de queixas sugestivas 

de insuficiência cardíaca e falência do crescimento e desenvolvimento. Porém, diferente 

de estudos anteriores, não se encontraram associações entre a presença de co-

morbidades ou os sintomas descritos com os desfechos disfunção ventricular ou 

aceleração da aterosclerose, talvez relacionado com o pequeno número de doenças 

indicativas de SIDA que ocorreram no grupo. Coortes longitudinais e com maior 

número de pacientes - e provavelmente com maior ocorrência de tais doenças - 

poderiam avaliar a força dessas associações nessa população específica. 

Descrevem-se alguns sinais preditores de risco de morte em crianças e 

adolescentes soropositivos por causa cardiovascular (relacionado à miocardiopatia), 



como hipertensão arterial, taquicardia, taquipnéia e desnutrição.5;7;8 Encontrou-se uma 

prevalência significantemente maior de taquicardia e taquipnéia e quadro compatível 

com desnutrição crônica no grupo caso. Evidenciou-se também déficit estatural (abaixo 

do percentil 5 para a idade) em 12 crianças ou adolescentes do mesmo grupo. Apesar 

disto, encontrou-se apenas associações positivas, à análise bivariada e multivariada, 

entre taquipnéia e espessura médio-intimal. Analisando outras possíveis variáveis 

relacionadas à taquipnéia, encontraram-se associações com maior número de 

internações e maiores freqüências cardíacas (Apêndice 3, Tabela 26). Tais relações 

podem significar mais freqüentes estímulos inflamatórios e maior número de gatilhos 

para a aceleração da aterosclerose, reforçando a importância da inflamação na 

aterosclerose dos soropositivos.  

A lipodistrofia e todas as suas complicações metabólicas são apontadas como 

um dos maiores preditores de risco de eventos isquêmicos na população soropositiva 

adulta.72 As anormalidades do tecido gorduroso determinam mudança do perfil das 

adipocitocinas, que determinam um estado pró-aterogênico característico.75;78 

Observou-se distribuição da gordura corporal distinta da descrita em adultos, 

predominando a lipoatrofia periférica, o que também tem sido visto em outras 

populações soropositivas pediátricas.84 Encontrou-se também associação positiva, à 

análise bivariada e multivariada, entre aumento da espessura médio-intimal e sinais 

compatíveis com lipodistrofia (índice tronco:membros aumentado e aumento de prega 

supra-ilíaca) corroborando achados em adultos, mesmo sem os característicos altos 

níveis de triglicérides descritos nestes. Porém, um interessante achado foi a evidência 

clínica de veias de membros superiores proeminentes (um sinal clínico de lipodistrofia) 

como fator de proteção para disfunção ventricular, observada em pacientes usuários dos 

inibidores da protease. Analisando o subgrupo de crianças com essa evidência (veias de 

membros superiores proeminentes em usuários de inibidores da protease), identificou-se 



uma tendência de eles terem cargas virais mais baixas, o que poderia explicar a 

associação negativa entre veias superiores de membros superiores e disfunção de 

ventrículo esquerdo (Apêndice 3, Tabela 27). 

 

5. 6 Associações entre estado imune e repercussões cardiovasculares 

 

 Evidências sugerem que há uma relação entre a incidência de alterações 

cardiovasculares e o estado da imunidade dos pacientes soropositivos. Pacientes com 

baixos níveis de linfócito T CD4+ ou altas cargas virais parecem estar expostos a maior 

risco de complicações.120;293;294 Estas alterações parecem ser fruto de interações entre 

partículas virais – como gp120 e HIV-1 Tat – e mediadores inflamatórios – como o fator 

de necrose tumoral tipo α – ou expressão de receptores endoteliais ou miocárdicos 

responsáveis pela indução de apoptose.21;22;125 Estudos recentes têm também valorizado 

os efeitos da citotoxicidade do linfócito T CD8+ quando ativados pela presença do VIH 

e dos patógenos oportunistas, especialmente em detrimento da função cardíaca 

sistólica.126 Considerando-se os níveis de linfócito T CD4+, 16 integrantes do grupo de 

crianças soropositivas foram classificados como com imunodepressão moderada ou 

grave (menos de 500 células/mm3); quando analisados as cargas virais, 16 deles 

apresentaram cargas virais indetectáveis na data da coleta (menos de 79 cópias/mL); 

estes achados demonstram uma heterogeneidade de controle da SIDA entre os 

soropositivos estudados. Interessantes associações foram evidenciadas entre o controle 

da doença (estimados pela contagem de carga viral e níveis das duas linhagens de 

linfócitos) e os dois desfechos secundários: em primeiro lugar, encontrou-se associação 

positiva entre carga viral e a presença de disfunção ventricular esquerda, o que parece 

guardar relação com o efeito cardiodepressor de partículas consituintes do VIH.21;124-126. 

Em segundo lugar, a espessura médio-intimal apresentou associação positiva 



independente com quartil superior de linfócitos T CD8+ e negativa, com zênite de 

linfócito CD8+ e níveis de linfócito T CD4+.  Estudos recentes têm demonstrado que a 

capacidade de aumentar o número e diferenciar as populações de linfócito T CD8+, 

especialmente na fase aguda da SIDA, determina melhor prognóstico e evolução mais 

lenta da doença.295-298 A associação negativa entre o zênite do linfócito CD8+ e o 

espessamento médio-intimal carotídeo dessas crianças e adolescentes pode então ser 

explicada por um possível pior controle da SIDA em pacientes que não apresentam 

aumentos significativos dos níveis de linfócitos T citotóxicos. Por conseqüência 

apresentariam mais inflamação e maior risco de aceleração da progressão da 

aterosclerose.38;124 Diante deste raciocínio, a associação positiva entre os níveis de 

linfócito T CD8+ atuais e espessamento médio-intimal  parece contraditória. Além da 

necessidade de mais pesquisa sobre o papel do linfócito T CD8+ na aterosclerose de 

crianças e adolescentes, há também a necessidade de determinar qual o valor preditivo 

do estado imune crônico de pacientes soropositivos da mensuração pontual dos níveis 

de linfócito T CD8+. Estudos anátomo-patológicos de carótidas de crianças 

soropositivas, no intuito de identificar possíveis particularidades nas linhagens 

linfocíticas poderia determinar a importância desta associação entre aterosclerose e 

linfócito T CD8+, a exemplo dos achados em outras complicações da SIDA, como 

demência e miocardiopatia.126;299;300 Estudos desse tipo poderiam também elucidar o 

mecanismo fisiopatológico da disfunção miocárdica desses pacientes, fatores 

determinantes da reversibilidade ou não dessa disfunção e possíveis estratégias de 

controle de tais desfechos.   

É conhecida a relação entre o estado imunológico de crianças e adolescentes 

soropositivos e sua função ventricular. Ocorreram níveis significantemente maiores de 

imunoglobulinas G, M e A entre os soropositivos e os soronegativos, mas não houve 

qualquer diferença ao se considerar valores anormais, impossibilitando a análise da 



relação entre deficiência de imunoglobulinas e disfunção ventricular, como descrito 

previamente.35 Considerando as evidências de que altos níveis de determinadas 

imunoglobulinas em crianças podem acarretar maior risco ou mesmo aceleração da 

progressão da aterosclerose destas,102;301;302 sugerem-se estudos que avaliem a possível 

relação de imunoglobulinas específicas para determinados agentes infecciosos com o 



prevalentes com o amadurecimento sexual do grupo de crianças e adolescentes. Após a 

regressão logística, não houve diferença estatisticamente significante na prevalência de 

distúrbios metabólicos entre as crianças VIH+ e VIH-. Apesar disto, nos pacientes 

soropositivos evidenciou-se os níveis de colesterol total elevados como fator de 

proteção para o aumento do complexo médio-intimal carotídeo, talvez relacionado a 

uma competição metabólica em prol da síntese de imunoglobulinas ou outras proteínas 

de fase aguda, em detrimento da de lipoproteínas.303;304 Assim, pacientes com maiores 

níveis de lipoproteínas possivelmente tem maior controle da doença, comportamento 

descrito em pacientes com outras doenças infecciosas. Apesar do pequeno número de 

pacientes do grupo soropositivo para se realizar análises mais robustas nesse subgrupo, 

o fato de que a maioria das crianças soropositivas e grande parte das soronegativas 

terem níveis baixos de HDL-colesterol (o que talvez esteja relacionados com o nível 

sócio-econômico dos dois grupos)216 poder estar influenciando tais associações, os 

resultados sugerem pequena influência do esquema terapêutico no perfil metabólico da 

amostra, assim como do perfil metabólico na aceleração da progressão de sua 

aterosclerose. Será que os hormônios sexuais têm um efeito fundamental na associação 

TARV e distúrbio metabólico?305 Será que em populações de baixo nível sócio-

econômico, fatores externos como injúrias infecciosas ou nutrição (evidenciado pelas 

diferenças nutricionais significantes encontradas) possam ser fatores intervenientes 

nessa relação?38 Estudos longitudinais com um número maior de doentes e analisando o 

perfil metabólico durante a maturação sexual – e a associação desta maturação e os 

níveis dos hormônios sexuais – são necessários, a fim de identificar possíveis 

intervenções que poderiam controlar a lipodistrofia, a síndrome metabólica e seus 

distúrbios metabólicos associados, assim como suas conseqüências cardiovasculares. 

 Pensar na inflamação como o mecanismo fisiopatológico mais provável na 

aceleração da progressão da aterosclerose nos pacientes soropositivos é bastante 



plausível, tanto pelo evidente maior grau de inflamação associado às doenças 

indicativas de SIDA21 como pelos achados de diversos mediadores inflamatórios em 

altos níveis nesses pacientes, mesmo sem a associação com suas co-morbidades. Esses 

mesmos mediadores também são relacionados com a fisiopatologia da aterosclerose em 

outras condições clínicas, como fator de von Willebrand, ativador de plasminogênio 

tecidual e diversas citocinas.25-30 Descreve-se também que a disfunção ventricular na 

SIDA pode estar relacionada com esse maior nível inflamatório, demonstrado pela 

relação causal de tal disfunção e algumas citocinas, como o fator de necrose tumoral 

tipo α. Da mesma forma, descreve-se maior expressão de receptores pró-inflamatórios – 

induzindo apoptose miocárdica –21;123-125 e infiltração miocárdica por linfócitos T CD8+ 

nas crianças que se encontram em estágios avançados da doença.126 Interessantes 

estudos demonstram que, independente de toda a agressão externa decorrente da 

infecção e suas co-morbidades, pode também haver uma influência genética, modulando 

o processo inflamatório na interação entre a SIDA e a aterosclerose.32 Os altos índices 

de proteína C reativa foram um dos fatores independentes de mais forte relação direta 

com a soropositividade para o VIH+, mas não para o aumento da espessura médio-

intimal carotídea ou para disfunção do ventrículo esquerdo. Talvez a análise da 

associação deste marcador inflamatório com estes desfechos secundários (especialmente 

aterosclerose, descrita em crianças soronegativas)38 esteja prejudicada ou pela alta 

prevalência de níveis elevados de proteína C reativa no grupo soropositivo ou porque o 

valor preditivo de estado inflamatório subclínico relacionado à aterosclerose, a partir de 

apenas uma medida de um marcador humoral inflamatório esteja prejudicado nesses 

doentes com sistema imune tão comprometido. A descoberta de marcadores 

inflamatórios subagudos ou crônicos ou mensurações seqüenciais de marcadores 

humorais inflamatórios agudos (como a própria proteína C reativa), possibilitaria a 

identificação de um produto entre tempo e nível inflamatório desses doentes, facilitando 



o estudo do papel da inflamação em pacientes com infecção crônica, como os 

soropositivos para o VIH.  

 

5.8 O rim da criança e adolescente soropositivo  

 

Não há consenso sobre o risco de hipertensão arterial em pacientes 

soropositivos, nem sobre sua fisiopatologia, quando presente.139;140 Descrevem-se entre 

as causas possíveis relação direta com o uso de algumas drogas,138 maiores níveis de 

catecolaminas131 e obesidade nos grupos estudados.138-140 Além disso, há descrições de 

glomerulopatias e microangiopatia renal trombótica associadas à infecção pelo VIH,33 

determinadas por lesão endotelial glomerular. Apesar de não haver maior prevalência de 

hipertensão arterial nas crianças e adolescentes soropositivas do estudo, observou-se 

prevalência significantemente maior de níveis elevados de renina sérica sem diferença 

de função renal ou hepática, ou mesmo ingestão de sódio, dado esse sem descrição 

prévia na literatura até o momento (Apêndice 3, Tabela 28). Embora não se disponha de 

dados do exame de urina de tais pacientes, o que se faz necessário para afastar uma 

possível alteração glomerular, os dados indicam numa possível alteração vascular renal 

primária, decorrente de ativação e lesão endotelial como causa para o desenvolvimento 

de hipertensão na vida adulta. Uma coorte dos pacientes com renina sérica elevada para 

avaliação de seu risco de desenvolver hipertensão quando comparado às crianças sem 

essa anormalidade e estudos anátomo-funcionais renais, no intuito da identificação de 

um substrato anátomo-patológico compatível com agressão vascular nesses pacientes 

poderia confirmar essa hipótese. 

 

 

 



5.9 Alterações eletrocardiográficas 

 

Os pacientes portadores de SIDA apresentam maior risco de arritmias. 

Descrevem-se principalmente alterações do intervalo PR, extra-sístoles e aumento do 

intervalo QT corrigido, associado à infecção pelo VIH ou à terapia medicamentosa que 

se faz necessária.145;158-161 Foram encontradas alterações difusas da repolarização 

ventricular em 37 crianças, extra-sístoles em 2 e aumento do QT corrigido em 19 

crianças, sem qualquer descrição de sintomas associados e com baixo uso da associação 

de sulfametoxazol e trimetropim. Quando analisadas as crianças e adolescentes com QT 

corrigido aumentado (Apêndice 3, Tabela 29), houve uma tendência de elas terem 

menores frações de encurtamento e maiores freqüências cardíacas (sugerindo 

comprometimento miocárdico subclínico) e em uso mais freqüentemente de lopinavir 

(LPV/r), associações estas já descritas previamente.159 Estudos longitudinais tipo coorte 

com maior número de crianças soropositivas podem elucidar qual a importância clínica 

destes achados, suas possíveis causas e possibilidades de controle. 

 

5.10 Alterações ecocardiográficas 

 

Disfunções sistólicas ventriculares são freqüentemente descritas em pacientes 

com VIH, associadas com descontrole da doença, evolução para insuficiência cardíaca 

congestiva e risco de morte.113;128-131 São escassos os dados sobre a função diastólica no 

paciente soropositivo, tanto em adultos como em crianças.306;307 Ocorreram 

significantemente maiores dimensões de câmaras esquerdas e direitas, diminuição da 

fração de encurtamento e sinais de disfunção diastólica de ventrículo esquerdo no grupo 

caso, corroborando com achados anteriormente descritos, mas sem evidência clínica de 

insuficiência cardíaca, reforçando a necessidade de análise sistemática com 



ecocardiograma na monitoração destes pacientes. Interessante associação independente 

foi encontrada com o uso de bebidas alcoólicas, além das já descritas associações com 

carga viral e baixo peso ao nascimento. Isso reforça a necessidade de programas de 

educação em saúde especialmente endereçados aos adolescentes, levando em conta as 

particularidades psicodinâmicas características da idade, especialmente nos adolescentes 

com doenças crônicas.308;309 E finalmente outra interessante associação encontrada com 

aumento da espessura médio-intimal foi o aumento da relação entre o átrio esquerdo e a 

aorta, sinal indireto de disfunção sistólica ou diastólica do ventrículo esquerdo. Estudos 

com maior número de pacientes podem aprofundar esse conhecimento, além de 

possibilitar a análise da relação desse aumento da relação átrio esquerdo/aorta e 

anormalidades da elasticidade arterial ou aumento de estresse miocárdico, fatores 

intermediários que poderiam estar associados com essa relação.  

 A hipertensão pulmonar tem sido apontada como freqüente nesses pacientes, 

associada a infecções pulmonares, a estágios avançados da doença e a um mau 

prognóstico.132-134;136;137 Apesar de não haver sintomas ou achados mais significativos 

de hipertensão pulmonar – como disfunção do ventrículo direito e insuficiências 

valvares pulmonares ou tricúspides – evidenciou-se em 21 pacientes do grupo caso 

tempo de aceleração menor que 100 milissegundos, o que sugere pressões sistólicas 

pulmonares acima de 40 mmHg. Nesse subgrupo, observou-se variabilidades intra-

pessoais maiores de linfócito T CD8+ e mais freqüentemente uso de zidovudina (AZT), 

droga associada a maior risco de hipertensão pulmonar por disfunção mitocondrial, 

maior liberação de endotelina e proliferação celular (Apêndice 3, Tabela 30).146 Esse 

achado de encurtamento do tempo de aceleração do fluxo em artéria pulmonar pode ser 

considerado um possível sinal precoce de risco de evolução destes doentes para a 

hipertensão pulmonar. Um estudo longitudinal do tipo coorte sobre seu significado 

clínico e suas possíveis causas pode propiciar medidas de controle desta evolução.   



A aterosclerose tem sua evolução significantemente influenciada pela SIDA. Isto 

tem sido demonstrado pelos achados tanto em adultos, relacionados a eventos 

isquêmicos,14;16;18 como em crianças, pelo achado de desfechos substitutos,  como 

alterações de vasodilatação mediada por fluxo e espessamento médio-intimal 

carotídeo.17;111 Observou-se, como nos estudos anteriores, sinais de aceleração da 

aterosclerose nesses doentes. Porém, diferente dos estudos realizados em países 

desenvolvidos, os dados encontrados sugerem um impacto muito maior da inflamação e 

do estado imune per si (decorrentes possivelmente da interação da doença com suas co-

morbidades e condições sócio-econômicas que influenciam nessa associação) do que 

com o uso de inibidores da protease e a dislipidemia associada a essa classe de 

medicamentos. Considerando o fato de que nossa população infantil soropositiva se 

assemelha mais aos demais grupos populacionais pediátricos que vivem com VIH no 

mundo do que crianças, mesmo soropositivas, que vivam em Paris ou Londres,17;111 é 

plausível admitir que o conhecimento gerado por este estudo possa auxiliar de maneira 

mais significativa a formulação de estratégias, em nível mundial, para o controle de 

eventos isquêmicos em longo prazo nesses pacientes. Mais estudos sobre a aterosclerose 

nas crianças com SIDA de países em desenvolvimento (comparando subpopulações 

com e sem TARV disponível) são necessárias para o aprofundamento desses 

conhecimentos. Caso não haja a construção de estratégias preventivas eficazes nos 

próximos anos, teremos possivelmente um aumento em nível epidêmico de doenças 

isquêmicas nas próximas décadas, especialmente em países sem condições financeiras e 

de infra-estrutura para se defrontar com um problema de tal magnitude. 



6  LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 

• O fato de o estudo ser observacional, transversal do tipo caso-controle pode ser 

considerado uma limitação. Diferente de estudos do tipo coorte ou com 

intervenção, é um grande gerador de hipóteses, papel que conseguiu cumprir. 

Para o tema objeto do estudo, isto se fez necessário, pois foi preciso caracterizar 

a amostra para posteriormente intervir e testar as hipóteses. 

• O primeiro grupo-controle proposto era composto das crianças e adolescentes da 

escola próxima ao Hospital Infantil Joana de Gusmão, mas o número de recusas 

foi muito elevado, o que determinaria um grave viés de seleção. O argumento 

principal dos pais era por ser grupo-controle de um estudo sobre crianças com 

VIH/SIDA, com o receio de haver infecção de seus filhos. Por isso optou-se pelo 

ambulatório de triagem de cardiologia do mesmo hospital. Nesse recrutamento 

houve uma perda muito pequena, talvez porque as crianças eram referenciadas 

ao ambulatório do pesquisador, determinando maior confiabilidade pelo vínculo 

médico-paciente. A impressão é de que talvez tenha sido realmente um melhor 

grupo-controle, na medida em que as crianças e adolescentes vinham de todo o 

estado de Santa Catarina, como o grupo soropositivo. Isto os pareava por hábitos 

e ascendências genéticas, o que deve ser considerado importante, pois há uma 

grande diversidade cultural no Estado. Atendidos um a um, a triagem quanto aos 

critérios de inclusão e exclusão e o pareamento pôde ser feito de forma mais 

cuidadosa. 

• Pelas características da amostra, houve muitas histórias familiares incompletas 

(muitos órfãos e institucionalizados) o que determinou um viés das perdas 

importante nos aspectos referentes a essa história familiar do grupo caso. 



• No Brasil, faltam critérios de normalidade para peso, estatura, índice de massa 

corporal, pregas cutâneas, perímetros, índice tronco:membros e pressão arterial, 

determinando risco de viés de aferição. Utilizaram-se, por isso, os critérios 

internacionais mais aceitos para cada parâmetro. 

• Pelas características do local onde foi realizada a pesquisa, todas as análises 

foram realizadas pela mesma pessoa, o que determina risco de viés de 

observação. A validação mascarada por três outros observadores experientes foi 

no intuito de afastar tal risco, que felizmente não apresentou qualquer diferença 

na análise de dados categóricos e a diferença entre as análises dos dados 

contínuos foi menor que 5% em todas as análises. 

• Por limitações técnicas, a leitura da espessura médio-intimal foi realizada por 

leitura direta (por intermédio da contagem de “pixels” das imagens utilizando-se 

o programa Irfan View), não por um programa de computador específico para 

esse fim. No intuito de diminuir o risco de viés de observação, foi feito o dobro 

de mensurações do que os dois estudos realizados em crianças com VIH/SIDA 

anteriores (que também utilizaram a leitura direta) e houve a validação 

mascarada por um outro observador experiente. 



7  CONCLUSÕES 

 

 

1. As crianças e adolescentes que vivem com VIH estudadas apresentaram 

alta prevalência de alterações cardiovasculares: 88% apresentaram algum 

tipo de comprometimento, sendo que cerca de 1/3 apresentam mais de 2 

alterações. Isto reforça a necessidade de monitoração cardiovascular de 

crianças e adolescentes soropositivas. 

2. Todas as crianças e adolescentes soropositivas estudadas apresentaram 

algum fator ou marcador de risco para aterosclerose, sendo que a maioria 

apresentou mais de 2 fatores de risco. Tal achado demonstra urgência na 

intervenção desses fatores, a fim de prevenir as complicações da 

aterosclerose nesse grupo, em médio e longo prazo.  

3. Quando comparados os grupos de crianças e adolescentes soropositivas e 

soronegativas, evidenciou-se no primeiro grupo, após análise 

multivariada: mais freqüentemente tempo de aceleração menor que 100 

milissegundos espessura médio-intimal maior que o esperado para a 

idade e proteína C reativa acima de 3 mg/L; menos freqüentemente 

excessiva ingestão de ácidos graxos saturados totais. 

4. Quando comparados, à análise multivariada, os grupos de crianças 

soropositivas, com e sem espessura médio-intimal acima do esperado 

para a idade, observou-se no primeiro grupo, mais freqüentemente, uso 

de estavudina; quarto quartil de prega suprailíaca; relação entre as 

dimensões de átrio esquerdo e aorta acima de 1,2; contagem atual de 

linfócito CD4+ inferior a 500 células/mm3; freqüência respiratória acima 

de 25 incursões por minuto e quarto quartil atual de linfócito CD8+. 



Encontrou-se menos freqüentemente quarto quartil de zênite de linfócito 

CD8+ e colesterol total acima de 150 mg/dL. 

5. Quando comparados, à análise multivariada, os grupos de crianças 

soropositivas, com e sem disfunção do ventrículo esquerdo (diminuição 

da fração de encurtamento do ventrículo esquerdo, aumento do diâmetro 

diastólico do mesmo ventrículo ou relação entre os diâmetros de átrio 

esquerdo e aorta maior que 1,2), observou-se no primeiro grupo mais 

freqüentemente carga viral detectável, uso de bebida alcoólica e história 

de peso ao nascimento inferior a 2.500g, e menos freqüentemente 

evidência clínica de veias proeminentes em membros superiores. 
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PROTOCOLO DE PESQUISA 

N prontuário 

 
Nome da Criança: 
 
 

Sexo: 
Masc: 1� 
Fem: 2� 

Idade (anos completos): 

Endereço da criança: 
 
Rua\Av: 

 
 
 

No: Apto: Bairro: 

Referência/Recado : 
(nome,end.e tel.) 

 Telefones da criança (2 ou +) 

 

Nome completo da mãe: 
 
 

Idade: 
 
 

Anos Escolaridade:  
� ensino fundamental incompleto(1) 
� ensino fundamental completo(0) 

Fuma: 

Sim �(1)    Não �(0) 

Nome completo do pai: 
 
 

Idade: 
 
 

Anos Escolaridade:  
� ensino fundamental incompleto(1) 
� ensino fundamental completo(0) 

Fuma: 

Sim �(1)     Não �(0) 

Peso ao nascimento: _______g  

 

Bens de Consumo Não 

Tem 

 Tem 1 2 3 4 + 
Televisão em cores      

Rádio      
Banheiro      

Automóvel      
Empregada Mensalista      

Aspirador de pó      
Máquina de lavar      

Videocassete e/ou DVD      
Geladeira      

Freezer (aparelho independente ou parte da geladeira duplex)      
Grau de instrução do chefe de família  

até 4ª série ensino fundamental incompleto �
 1 

Até 8ª série do ensino fundamental incompleto �
 2 

Até 3º série do ensino médio incompleto �
 3 

Superior incompleto �
 4 

Superior completo �
 5 

 

Alguma pessoa da família (pai ou avós) teve enfarte ou ataque do coração com 
menos de 55 anos de idade? � Não

(00) 
 
 
 � Sim

(1) 
   � Não sei

(99)
 

Alguma pessoa da família (pais ou avós) faleceu por causa de enfarte ou ataque 
cardíaco? � Não

(00) 
 
 
 � Sim

(1) 
   � Não sei

(99)
 

Alguma pessoa da família (pais ou avós) teve derrame cerebral ? 
� Não

(00) 
 
 
 � Sim

(1) 
   � Não sei

(99)
 

 



 
Tipo de alimento 

-frutas, verduras e fibras- 
(0) 

< 1 x 
Semana 

(1) 
±±±± 1 x 

semana 

(2) 
2-3 x 

Semana 

(3) 
4-6 x 

semana 

(4) 
Todo 
Dia 

Pontos 

Sucos de frutas naturais �  �  �  �  �   
Frutas em geral 

(sem contar com sucos de frutas) 
�  �  �  �  �   

Verduras cruas (alface, agrião) �  �  �  �  �   
Batata cozida �  �  �  �  �   

Feijão �  �  �  �  �   
Outros tipos de vegetais 

(cenoura, mandioca, cará, vagem, etc.) 
�  �  �  �  �   

Pão “branco de sal” / biscoito (água e sal) / 
bolinhos de trigo 

�  �  �  �  �   

Pão integral ou de centeio �  �  �  �  �   

 
Tipo de alimentos 
-carnes e lanches- 

(0) 
≤≤≤≤ 1 x 
/mes 

(1) 
2-3x 
/mes 

(2) 
1-2x 

semana 

(3) 
3-4x 

Semana 

(4) 
≥≥≥≥ 5 x 

semana 

Pontos 

Hambúrguer/cheeseburger �  �  �  �  �   

Cachorro quente �  �  �  �  �   
Misto quente, presunto, salame �  �  �  �  �   

Bacon, lingüiça �  �  �  �  �   
Frango frito, �  �  �  �  �   

Bife (ou churrasco), �  �  �  �  �   
Batatas fritas �  �  �  �  �   

Chips (em geral)/pipoca �  �  �  �  �   
Maionese (na salada, no pão) �  �  �  �  �   

Manteiga / margarina �  �  �  �  �   
Ovos �  �  �  �  �   

Queijo/requeijão �  �  �  �  �   
Leite integral �  �  �  �  �   

Sorvetes �  �  �  �  �   
crustáceos fritos �  �  �  �  �   

peixe frito �  �  �  �  �   
bolinhos fritos �  �  �  �  �   

Salgadinhos (pastéis, coxinhas, empadas) / 
bolos / (biscoito doce ou recheado) 

�  �  �  �  �   

Pontuação total de carnes e lanches: 
 

PEDÔMETRO   ________________passos/dia 
 

SINAIS INDICATIVOS DE SIDA – MENOS DE 13 ANOS - CARÁTER LEVE 
�  não(0)   �  sim(1) Aumento crônico de parótida 

�  não(0)   �  sim(1) Dermatite persistente 
�  não(0)   �  sim(1) Esplenomegalia 
�  não(0)   �  sim(1) Hepatomegalia 
�  não(0)   �  sim(1) Linfadenomegalia 

�  não(0)   �  sim(1) Infecções persistentes ou recorrentes de VAS(OMA ou sinusite) 

 



 
SINAIS INDICATIVOS DE SIDA – MENOS DE 13 ANOS – CARÁTER MODERADO 

Presença Doença Critério 
�  não(0)   �  sim(1) Anemia por mais de 30 dias �  definitivo(2) 

�  não(0)   �  sim(1) Candidose oral resistente por mais de 2 meses em maiores de 6 meses �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Diarréia recorrente ou crônica �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Febre persistente por mais de 1 mês �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Gengivoestomatite herpética recorrente com + de 2 episódios em 1 

ano 
�  presuntivo (1) �  definitivo(2) 

�  não(0)   �  sim(1) Hepatite �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Herpes simples em brônquios ou TGI antes de 1 mês de idade �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Herpes zoster com pelo menos 2 episódios ou + de 1 dermátomo �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Infecção por CMV iniciada antes de 1 mês de idade �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Leiomiossarcoma �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Linfopenia por mais de 30 dias �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) 1 episódio de pneumonia bacteriana,meningite ou sepse �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Miocardiopatia �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Nefropatia �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Nocardiose �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Pneumonia linfóide intersticial �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Toxoplasmose iniciada antes de 1 mês de idade �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Trombocitopenia por mais de 30 dias �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) TB pulmonar �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Varicela disseminada �  definitivo(2) 
 



 
SINAIS INDICATIVOS DE SIDA – MENOS DE 13 ANOS - CARÁTER GRAVE 

Presença Doença Critério 
�  não(0)   �  sim(1) Candidose de esôfago �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Candidose de traquéia, brônquios ou pulmão �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) CMV extra-hepático, baço ou linfonodos em maiores de 1 mês de idade �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Criptococose extrapulmonar �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Criptosporidiose com diarréia persistindo por + de 1 mês �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Encefalopatia determinada pelo VIH �  presuntivo(1) 

�  não(0)   �  sim(1) Herpes simples em brônquios, pulmões ou TGI �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Herpes simples mucocutâneo, por + de 1 mês, em crianças com + de 1 

mês 
�  presuntivo (1) �  definitivo(2) 

�  não(0)   �  sim(1) Histoplasmose disseminada (não exclusivamente pulmão ou LN 
cerv/hilares) 

�  definitivo(2) 

�  não(0)   �  sim(1) Infecções bacterianas graves e recorrentes (ao menos 2 em 2 anos): 
sepse, pneumonia, meningite, osteoartrites, abscessos de órgãos internos 

�  definitivo(2) 

�  não(0)   �  sim(1) Isosporidiose intestinal crônica por + de 1 mês �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Leucoencefalopatia multifocal progressiva (vírus JC) �  presuntivo (1) �  definitivo(2) 
�  não(0)   �  sim(1) Linfoma ñ-Hodkin de células B ou outros linfomas: LM de