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RESUMO 
ASPECTOS CLÍNICOS E LABORATORIAIS DOS ADOLESCENTES 
INFECTADOS VERTICALMENTE PELO VÍRUS DA IMUNODEFICIÊNCIA 
HUMANA 
 
Sibelle Nogueira Buonora 
 
Orientadores: Profª. Drª. Susie Andries Nogueira 
Profª. Drª. Cristina Barroso Hofer 
 
Resumo da Dissertação de Mestrado submetida ao Programa de Pós-
Graduação em Medicina (Doenças Infecciosas e Parasitárias), Faculdade de 
Medicina, da Universidade Federal do Rio de Janeiro - UFRJ, como parte dos 
requisitos necessários à obtenção do título de Mestre em Medicina (Doenças 
Infecciosas e Parasitárias). 
 Há poucas informações, até o momento, a respeito da evolução dos 
adolescentes infectados pelo HIV por via vertical. Portanto, neste estudo 
procurou-se descrever os aspectos clínicos e imunológicos dos adolescentes 
portadores do vírus HIV adquirido por transmissão vertical. 
  Para tal foi realizado estudo multicêntrico, descritivo, observacional, do 
tipo série de casos de todos os pacientes com faixa etária compreendida entre 
dez e vinte anos, em acompanhamento regular em três hospitais públicos do Rio 
de Janeiro (IPPMG, IFF e HMJ). 
  Foram obtidos dados de 108 pacientes com faixa etária média de 13 anos 
acompanhados por 97,4 meses em média. A pneumonia de repetição foi a 
doença definidora inicial mais freqüente (17,5%) foi também a mais freqüente 




 
 
vii
durante o acompanhamento. A principal infecção oportunista foi tuberculose 
(18,5%). As manifestações diretamente relacionadas ao HIV em órgãos e 
sistemas ocorreram em 35% dos pacientes. Houve melhora imunológica durante 
a observação (28,7% categoria 1 no início vs 43,5% categoria 1 ao final). O peso 
e a estatura dos pacientes sempre permaneceu aquém da população não 
infectada, inclusive com deterioração durante o acompanhamento, média dos z-
score para peso de -1,15, e -1,20 para estatura. Cento e dois pacientes estavam 
sob tratamento anti-retroviral, sendo 69,5% usando terapia altamente eficaz. 
Estes indivíduos apresentaram melhora clínica em 88% dos casos e imunológica 
em 15%.  
Concluímos que estes adolescentes mesmo com o acompanhamento 
regular permanecem antropometricamente aquém da população não infectada 
mas que apresentaram melhora clínica e imunológica com acréscimos na 
contagem de linfócitos T CD4 com a terapia anti-retroviral. 
 
 
Palavra-chave: HIV, aids, epidemiologia, transmissão vertical de doença, 
adolescente. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Rio de Janeiro 
Julho, 2005. 
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ABSTRACT 
CLINICAL AND LABORATORIAL ASPECTS OF ADOLESCENTS 
VERTICALLY INFECTED BY THE HUMAN IMMUNODIFICIENCY VIRUS 
 
Sibelle Nogueira Buonora 
 
Orientadores: Profª. Drª. Susie Andries Nogueira 
Profª. Drª. Cristina Barroso Hofer 
 
Abstract of the thesis for Masters of Phylosophy submmitted to the Post 
Graduate Programme in Medicine ( Infectious Diseases), Medical School of the  
Universidade Federal do Rio de Janeiro - UFRJ, as part of the requisits necessary 
to the obtention of the Masters of Phylosophy in Medicine title (Infectious 
Diseases). 
Untill this moment, there are few information about the evolution of 
adolescents vertically infected by the HIV. In this study we described clinical and 
immunological aspects of a group of these adolescents . 
  To do so we performed a multicentric, descriptive, observational, case 
series study of all the patients aged ten to twenty years who were regularly 
attending three public hospitals in Rio de Janeiro (IPPMG, IFF e HMJ). 
  We obtained 108 patients with mean age 13 years were followed for 97,4 
months mean. Recurrent pneumonia was the most frequent defining illness 
(17,5%) during the  follow-up.  The main opportunistic infection was tuberculosis 
(18,5%). Direct manifestations of HIV infection on organs and systems ocurred in 
35% of the patients. Improvement of the immunologic status was observed  
(28,7% initial category 1 vs 43,5% final category 1).  Weight and growth of the 




 
 
ix
patients remained bellow the non-infected population and deteriorated during the 
follow-up period average: final z-score for weight of -1,15 and final z-score for 
height of -1,20. One hundred and two patiens were under antiretroviral treatment, 
69,5% receiving HAART.  Eighty-eight percent of these individuals improved 
clinically and 15% immunologically.  
In conclusion, although these adolescents were in regular follow-up, they 
remain bellow the non-infected population´s weight and height but have improved 
clinically and immunologically with increments in the CD4 lymphocytes counts. 
 
Key-words: aids; HIV; long-term survivors; adolescent; disease transmission, 
vertical 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Rio de Janeiro 
Julho, 2005. 
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1 INTRODUÇÃO 
A epidemia da infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) está 
no início da terceira década. Inicialmente considerada uma condição 
inevitavelmente fatal e uma ameaça à saúde pública, gerou muitas pesquisas 
envolvendo tanto a prevenção quanto o tratamento da infecção 
1
. No entanto, 
apesar dos conhecimentos adquiridos e com os esforços preventivos, a epidemia 
continua se disseminando. 
A infecção pelo HIV tem persistido e crescido porque as pessoas, 
eventualmente, reconhecem, mas não mudam os comportamentos que 
disseminam o vírus. O uso de drogas injetáveis continua sendo a principal causa 
de infecção pelo HIV nos países que compunham a antiga União Soviética, a 
porção noroeste da Índia, os Estados Unidos, a Europa Ocidental, China e parte 
do Oriente Médio 
2
. 
Na África e América Latina, a grande maioria das infecções ocorre através 
do sexo não protegido, inclusive na população adolescente, onde grande parte 
das meninas é infectada pelo HIV antes do casamento, aumentando as chances 
de encontrar um parceiro infectado no início da vida sexual 
3
. É, portanto, crucial 
direcionar as campanhas de prevenção da transmissão do vírus HIV para as 
populações cada vez mais jovens antes de sua primeira experiência sexual. 
Nas crianças, o vírus pode ser transmitido através da transfusão de 
hemoderivados, contato sexual e uso de drogas endovenosas; porém, a infecção 
nesta faixa etária ocorre predominantemente através da mãe, durante a gestação, 
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parto ou amamentação, o que é denominado transmissão vertical, perinatal ou 
materno-infantil. Diversos estudos multicêntricos relatam índices sem intervenção 
profilática de transmissão, que variam em torno de 14 a 35%, sendo que o 
aleitamento oferece risco adicional de 3 a 14% 
4
. 
Os primeiros casos de aids na infância foram descritos em 1983 nos 
Estados Unidos e em 1985 no Brasil 
5-8
. Nos anos que se seguiram, o aumento da 
epidemia observado nas mulheres em idade fértil determinou uma conseqüente 
elevação dos casos pediátricos, o que gerou aumento da mortalidade infantil em 
decorrência do HIV/aids, levando à anulação, na África, de todos os ganhos com 
programas destinados à saúde infantil nos últimos 20 anos 
9
. 
Na década de 80, “aids” significava óbito, e apenas 5-10% das crianças e 
adolescentes sobreviviam até o terceiro ano após o diagnóstico 
1
. Atualmente, as 
crianças que estão se tornando adolescentes são aquelas que testemunharam o 
surgimento da terapêutica anti-retroviral: a princípio como monoterapia, depois 
terapia combinada e, mais recentemente, com tratamento anti-retroviral altamente 
eficaz (HAART– highly active anti-retroviral therapy). No entanto, até que surgisse 
este esquema terapêutico potente, inúmeras crianças infectadas morreram, e 
outras sobreviveram sem que soubéssemos ao certo o motivo desta diferença de 
evolução. 
Durante a minha residência médica em Infectologia Pediátrica, no Instituto 
Fernandes Figueira, nos anos de 2000 e 2001, fui médica assistente de um grupo 
de aproximadamente quinze crianças infectadas pelo HIV, com faixa etária 
variando de seis meses até dezoito anos. Ao longo desse período, um problema 
começou a me incomodar: para o manejo das crianças pequenas, havia condutas 
muito bem estabelecidas, tanto pelo Ministério da Saúde do Brasil quanto pelo 
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CDC norte-americano; porém, para as crianças que se tornavam adolescentes, 
nada ou muito pouco havia sido publicado para auxiliar o manejo destes 
pacientes. Não sabíamos quais eram as doenças mais prevalentes, se as de 
crianças ou de adultos infectados pelo HIV, além de não haver uma rotina 
ambulatorial bem estabelecida. Temas complexos como sexualidade, educação e 
emprego precisavam ser abordados com a máxima urgência e eficácia sem que 
tivéssemos preparo adequado. 
Ao terminar a residência médica, os doutores Marcos Pone e Ana Cláudia 
Wiering, chefes, respectivamente, do serviço de Infectologia Pediátrica e do 
ambulatório de aids pediátrica do Instituto Fernandes Figueira, me propuseram 
permanecer na instituição iniciando um ambulatório de adolescentes com aids. 
Assim, os dados coletados neste ambulatório serviram como base para esta 
dissertação. 
O presente estudo propõe-se a analisar criticamente o que foi observado 
nos adolescentes e seus resultados. Esse estudo não tem a pretensão de 
esclarecer todos os aspectos envolvidos neste campo ainda muito incipiente da 
Hebiatria e aids. Mas, através de uma descrição da casuística, rever os processos 
e contribuir para o aprimoramento da assistência prestada aos adolescentes 
infectados pelo HIV, tanto no Instituto Fernandes Figueira, como em outras 
instituições públicas no município do Rio de Janeiro. 
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2  REVISÃO DA LITERATURA 
2.1  DELIMITAÇÃO DO PROBLEMA 
Nos países desenvolvidos em geral, o número total de pessoas vivendo 
com HIV continua a aumentar, principalmente devido à disseminação do 
tratamento anti-retroviral, o que torna a vida dos portadores do vírus mais 
saudável. A expansão da epidemia ainda é detectada nos países desenvolvidos 
principalmente entre as minorias e as populações mais carentes, coincidindo com 
as áreas de pobreza e miséria, com maior dificuldade de acesso aos serviços de 
saúde 
10-14
. 
Hoje, a aids atinge a grande maioria dos países, tendo se tornado um 
grave problema de saúde pública. A epidemia de aids tem progredido 
rapidamente nos países em desenvolvimento, principalmente na África sub-
Saariana, Ásia Central e Europa Oriental. Na África sub-Saariana, o quadro tem 
se mantido em ascensão gradativa, sem mostrar sinais de enfraquecimento, 
devido aos elevados índices de novas infecções associados a altos níveis de 
mortalidade 
10
.
 
 
Desde o início da década de 90, tem havido uma mudança mundial no 
padrão da epidemia, com aumento gradual da transmissão heterossexual, o que 
implica aumento dos casos de infecção pelo HIV nas mulheres: 47,3% dos casos 
quando, originalmente, atingia exclusivamente homossexuais masculinos 
4
. A 
situação se torna bastante preocupante quando se observa a faixa etária destas 
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mulheres – a grande maioria, 90%, das infectadas pelo HIV estão entre 13 e 39 
anos – o que compreende a faixa etária reprodutiva implicando aumento da 
prevalência de crianças infectadas pelo HIV por transmissão vertical. Muitas 
mulheres acreditam não pertencer a qualquer dos grupos de risco mas adotam 
atividades de risco, pois têm relações sexuais sem preservativo com seus 
parceiros fixos 
10
. 
Em 1988, um estudo retrospectivo norte-americano elaborado por 
Thomas e colaboradores reviu os casos de imunodeficiência congênita ocorridos 
em Nova Iorque 
5
. Encontrou 26 crianças nascidas desde 1977 com quadro 
clínico sugestivo de aids, e mães com história epidemiológica compatível com a 
aquisição de aids, mas que não foram diagnosticadas como tal, pois a aids como 
entidade nosológica só foi descrita pela primeira vez em 1981 em grupos norte-
americanos de homossexuais e usuários de drogas endovenosas 
6,15,16
. 
Ao final de 2003, estimou-se que havia cerca de 42 milhões de pessoas 
vivendo com HIV/aids no mundo, sendo 3,2 milhões de crianças menores que 15 
anos; deste total, 45.000 vivem na América Latina. Cerca de 5 milhões de 
pessoas se infectaram pelo HIV no ano de 2003, sendo 4,2 milhões de adultos e 
700.000 crianças menores que 15 anos, ocorrendo ainda, no mesmo ano, em 
todo o mundo, 3 milhões de óbitos em decorrência da aids 
10
. 
Nos Estados Unidos, em 1998, a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida 
era a sétima causa de óbito nas crianças entre 5 e 14 anos e a sexta nos jovens 
entre 15 e 24 anos 
17
. Recentemente, esse país tem observado um declínio da 
admissão das crianças verticalmente infectadas pelo HIV. Isto porque o número 
de mulheres em idade fértil tem diminuído, devido ao falecimento ou 
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envelhecimento das mulheres infectadas, além da alta eficácia da prevenção da 
transmissão vertical através das drogas anti-retrovirais 
10
. 
Estima-se que a América Latina tenha cerca de 1.9 milhões de indivíduos 
infectados. Em 2003, 0,7% dos adultos desta região viviam com HIV/Aids com 
uma mortalidade que beirava os 70.000 indivíduos 
10
. Também, ao fim de 2003, 
no Brasil, havia cerca de 597.000 indivíduos infectados pelo HIV, na faixa etária 
de 15 a 49 anos, o que corresponde a 0,65% da população, e corresponde a 
10.000 óbitos, ou seja, a segunda causa de óbitos entre homens jovens e a 
quarta causa de mortalidade entre mulheres, acontecem cerca de 21.000 casos 
novos de aids por municípios da infecção pelo HIV no Brasil está demonstrada na 
figura 1
18
. O país perdeu para a aids cerca de 120.000 vidas desde 1980 e 
reduziu em 3 meses a expectativa de vida do brasileiro 
18
. 
 
 
Fonte: Ministério da Saúde- Coordenação Nacional de DST /Aids 
Figura 1 Distribuição de casos de aids nos municípios do Brasil - 3702 municípios 
brasileiros acometidos (66% dos municípios no país)- 2003 
18
. 
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Informações de âmbito nacional sobre a soroprevalênica do HIV em 
clínicas de cuidados pré-natais estão disponíveis desde o final da década de 80. 
Em termos de notificação, as seguintes regiões foram consideradas cruciais: 
Belém, Belo Horizonte, Itajaí, Pará, Porto Alegre, Recife, Rio de Janeiro, Santos e 
São Paulo. A soroprevalência varia conforme região e período analisado. Assim, 
entre 1988 e 1989, cerca de 4% das gestantes testadas em Santos eram 
infectadas pelo HIV; em 1990, 1 % das gestantes paulistanas testadas foi positiva 
para HIV; já em 1995, 0,8% das gestantes cariocas testaram positivo 
18
. 
 
No entanto, a prevalência nacional entre as gestantes que freqüentam as 
clínicas de pré-natal tem permanecido abaixo de 1% com pequenas variações nos 
últimos cinco anos 
18
. Isto se dá provavelmente como reflexo dos programas 
preventivos organizados desde o início da década de 90, incluindo distribuição de 
preservativos entre os grupos vulneráveis onde houve aumento do uso em mais 
de quinze vezes em dez anos, campanhas de prevenção em massa nos meios de 
comunicação e distribuição gratuita das drogas anti-retrovirais 
18
. 
No Brasil a primeira resposta do governo aconteceu na Secretaria de 
Saúde de São Paulo, em 1983, quando a aids ainda não tinha nome. Dois anos 
depois foi criado o Programa Nacional de DST/Aids pelo Ministério da Saúde, e 
em 1991 a zidovudina passou a ser distribuída pelo Ministério da Saúde 
18,19
. 
O Brasil é um dos únicos países do terceiro mundo onde as medicações 
anti-retrovirais são distribuídas gratuitamente em ampla escala, sendo possível o 
tratamento adequado dos pacientes com infecção pelo HIV em qualquer faixa 
etária. Porém, esta campanha preventiva não pode esmorecer, ainda há áreas de 
alta prevalência como no Rio Grande do Sul conforme demonstrado na figura 2 
18
. 
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No Brasil, a epidemia cresce nove vezes mais entre mulheres que entre homens, 
com menor decréscimo da mortalidade entre as mulheres. 
 
Fonte: Ministério da Saúde- Coordenação Nacional de DST /Aids 
Figura 2 Incidência de aids regionalizado no Brasil por 100.000 habitantes 
18
. 
 
Com o agravamento desta disseminação, encontra-se a miséria, uma vez 
que a epidemia de aids progride mais rapidamente entre as minorias e as 
populações mais carentes, onde a dificuldade de acesso aos serviços de saúde é 
mais evidente 
20-23
. Esta situação se torna alarmante ao se analisar a aids 
pediátrica que, além de ocorrer nas faixas econômicas menos favorecidas, os 
baixos índices de escolaridade dos pais ou responsáveis dificultam o tratamento e 
acompanhamento médico adequados 
24
. 
Mundialmente, cerca de 13 milhões de crianças abaixo de 15 anos 
perderam pelo menos um de seus pais em decorrência da aids, na América 
Latina, isto ocorreu com cerca de 95% das crianças expostas e o número total de 
crianças órfãs deve dobrar no ano de 2010 
25,26
. No Brasil, esta realidade não é 
diferente 
24,27,28
. 
Em conseqüência da orfandade, as meninas saem da escola para cuidar 
dos seus pais infectados pelo HIV ou dos seus irmãos mais novos. Órfãos 
também deixam a escola por medo da discriminação, estresse emocional ou 
porque não conseguem recursos para freqüentar a escola 
3
. Assim, as crianças 
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estão mais vulneráveis às atitudes de risco, o que se agrava à medida que o 
paciente se aproxima da faixa etária adolescente. 
2.2  EVOLUÇÃO DAS FORMAS DE TRATAMENTO NA POPULAÇÃO 
PEDIÁTRICA 
Os principais alvos do HIV no sistema imune são os linfócitos T CD4 
positivos e os monócitos 
29-32
. O vírus destrói estas células e causa defeitos 
qualitativos nos linfócitos T CD4 positivos, resultando numa diminuição da 
resposta proliferativa antígeno-específica, como por exemplo à toxina tetânica e 
ao citomegalovírus, sendo o principal fator causador da imunodeficiência global 
associada à aids 
33-36
. 
Nos linfócitos B, a infecção pelo HIV gera disfunção, causando 
hipergamaglobulinemia policlonal e contraditoriamente falência das células B para 
secretarem anticorpos específicos quando estimuladas in vitro ou in vivo por 
antígenos comuns ou novos 
29
. 
Por conta desses danos imunológicos importantes, foram propostas 
várias formas de imunoterapia, incluindo imunoglobulina endovenosa, transplante 
de medula óssea, interleucina-2, interferon e fator de estimulação de colônias de 
granulócitos 
29
. Nas crianças, a forma de tratamento testada inicialmente foi a 
imunoglobulina endovenosa. Esta, a princípio, diminuiu a incidência de infecções 
bacterianas sem, porém, alterar a evolução da infecção pelo HIV 
29,37-39
. Com o 
advento da terapêutica anti-retroviral, as imunoterapias caíram em desuso. 
Atualmente, apenas a imunoglobulina endovenosa ainda exerce alguma função 
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terapêutica nos quadros de trombocitopenia, onde o defeito é imunomediado e 
associado a altos níveis de anticorpos anti-plaquetários 
29
. 
Em 1988, foi relatado o primeiro estudo em crianças sobre o uso de 
zidovudina como monoterapia 
12
, permanecendo como tratamento de escolha 
para crianças com infecção sintomática pelo HIV até o início de 1996. O uso de 
outros anti-retrovirais restringia-se aos casos de falha terapêutica ou toxicidade 
pelo AZT 
40-42
. Desde então, o tratamento das crianças com infecção pelo HIV tem 
avançado rapidamente. Hoje já se tem muito a oferecer a estes pacientes, uma 
vez que se passou a utilizar terapias combinadas para todos os pacientes 
infectados pelo HIV, com indicação de terapia anti-retroviral. A sobrevida 
aumentou, com melhora da qualidade de vida das crianças infectadas. A partir da 
introdução do esquema duplo, houve queda da mortalidade em 30% e, após a 
introdução da terapia tríplice, a mortalidade caiu em 70% 
13
. 
O tratamento anti-retroviral com pelo menos três drogas foi considerado 
altamente eficaz (HAART), e o seu emprego causou uma queda de 
aproximadamente quatro vezes no número de infecções, oportunistas e não-
oportunistas, além da diminuição em três vezes do número das internações 
43
. 
O objetivo principal do tratamento anti-retroviral é manter a saúde a longo 
prazo, enquanto se promovem esquemas pouco tóxicos e preservam-se as 
opções terapêuticas futuras. Crianças com HIV em estágio avançado, quando em 
uso de HAART, apresentam uma diminuição acentuada da carga viral e uma 
elevação importante no número absoluto e relativo de linfócitos T CD4. Há, 
portanto, a reconstituição do sistema imune, inclusive a um nível comparável ao 
de uma criança HIV positiva na categoria A1 do CDC 
44
, no que diz respeito às 
células virgens (naïve cells), linfócitos T CD4 e CD8 além de células de memória 




 
 
11
45
. Ocorre, assim, um retardo na progressão clínica da doença e diminuição da 
mortalidade
 46-49
. 
No entanto, o esquema HAART traz consigo alguns problemas relatados 
principalmente nos adultos: apesar de aumentar consideravelmente a sobrevida e 
a qualidade de vida dos pacientes acometidos, as novas drogas geram efeitos 
colaterais como diabetes, resistência insulínica, lipodistrofia, hiperlipidemia, 
acidose lática e perda da massa óssea 
50
. 
Já as crianças correm o risco de um aumento de toxicidade 
medicamentosa, além dos lactentes e adolescentes apresentarem uma certa 
resistência em conseqüência do seu próprio comportamento. É difícil impor 
esquemas terapêuticos complexos às crianças pequenas devido, em grande 
parte, à situação cultural e social, bem como ao fardo de se ingerir pílulas ou 
líquidos com paladar desagradável. Por esta razão, muitas vezes procura-se adiar 
o início da aplicação do HAART até que a criança tenha condição de tolerar e 
aderir ao esquema. A decisão por esse adiamento é uma atitude bastante 
controversa. Deve-se, portanto, sempre reavaliar o emprego ideal e o momento 
adequado para o tratamento anti-retroviral em populações específicas. 
No que concerne à população adolescente, a sobrevivência dos mesmos 
levanta questões preocupantes, com planejamento de intervenções terapêuticas, 
por se considerar a infecção perinatal prolongada pelo HIV uma nova doença 
pediátrica crônica 
16,17
.
 
As doses das drogas anti-retrovirais e contra doenças 
oportunistas devem ser prescritas de acordo com o estágio puberal de Tanner, e 
não baseado na idade. Assim, adolescentes no estágio I ou II de Tanner devem 
receber as medicações de acordo com o esquema pediátrico, e aqueles com 
Tanner V devem receber as drogas de acordo com o esquema adulto. Resta um 
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hiato importante no que se refere àquelas crianças nos estágios III e IV, onde não 
há consenso adequado a respeito da posologia 
51,52
. 
Como os adolescentes com HIV por transmissão vertical têm, em boa 
parte, a puberdade atrasada, com o uso contínuo da posologia pediátrica, esses 
pacientes poderão receber doses consideravelmente maiores que as de adulto, 
sem que se saiba dos efeitos deletérios, como toxicidade e eficácia, que possam 
advir desta prática 
52
. 
A puberdade é uma fase de crescimento somático e diferenciação sexual, 
quando as meninas desenvolvem um panículo adiposo mais proeminente, e os 
meninos, maior massa muscular. Porém, essas alterações fisiológicas podem 
alterar a farmacocinética das drogas, especialmente aquelas com índices 
terapêuticos estreitos que são usadas associadas a fármacos ligados a proteínas 
e indutores de enzimas hepáticas. Não se tem notado qualquer impacto clínico ao 
se analisar os inibidores nucleosídicos da trancriptase reversa, mas os estudos 
com os inibidores da protease e os inibidores não-nucleosídicos da trancriptase 
reversa ainda são limitados 
52
. 
O potencial de gestação nas adolescentes infectadas pelo HIV irá 
influenciar de forma importante a escolha do tratamento anti-retroviral, como, por 
exemplo, o efavirenz. Essa droga deve ser usada com cautela nas meninas em 
idade fértil, e só deve ser empregado após orientação dos efeitos deletérios 
potenciais no feto, caso haja uma gestação; portanto, a adolescente deve ser 
exaustivamente educada para o uso de contraceptivos eficazes 
52
. 
O conhecimento a respeito da quimioprofilaxia das infecções oportunistas 
também trouxe melhoria das condições dos infectados pelo HIV com reduções 
variando de 40 a 80% nas incidências de infecções oportunistas, tais como 
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pneumonia por Pneumocystis jiroveci, candidose esofágica, doença de inclusão 
citomegálica, infecções pelo complexo do Mycobacterium avium, toxoplasmose e 
criptosporidiose 
7-9
. 
Nos Estados Unidos, o emprego da quimioprofilaxia contra P. jiroveci 
representou queda da letalidade associada à doença de 19% para 7,5% 
comparando os períodos de 1987-1991 e 1996-1999 respectivamente 
53
. 
No Brasil, especialmente nos estados do Rio de Janeiro e São Paulo, onde 
se concentram mais de 31% dos casos notificados, o emprego da quimioprofilaxia 
contra as doenças oportunistas contribuiu para a queda de 60 a 80% dos casos 
de infecções oportunistas, e da taxa de letalidade de 1995 até 2000 de 73 para 
54%, respectivamente 
18
. 
Também na aids pediátrica, a quimioprofilaxia passou a ser considerada 
terapêutica tão importante quanto o tratamento anti-retroviral, 
10
 uma vez que o 
surgimento de algumas doenças graves como candidose esofágica e outras 
definidoras de aids como encefalopatia pelo HIV, pneumonia pelo P. jiroveci e a 
síndrome de emaciação ainda estão associadas a óbito 
54
. 
Em estudo brasileiro comparando as causas de óbito em crianças 
infectadas por diferentes vias em dois períodos distintos: de 1986-1996 e 1997-
2001, notou-se que houve uma tendência de queda das doenças por fungo, 
encefalopatia e caquexia após 1996, assim como houve uma tendência de 
aumento da freqüência de neoplasias e miocardiopatias neste mesmo período 
associdado ao aumento da sobrevida das crianças infectadas
 55
. Tal fato pode ter 
ocorrido devido à melhoria na abordagem nutricional, nas medidas profiláticas e 
com a introdução de terapias anti-retrovirais mais potentes, após o meado da 
década de 90. Além disso, houve um maior conhecimento da doença ao longo do 
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tempo e o envolvimento de profissionais de outras especialidades no atendimento 
desses pacientes
 56
. 
 
Com a melhoria da terapêutica do paciente infectado pelo HIV, o binômio 
HIV / Aids apresentou queda dramática da morbidade e mortalidade, passando a 
ser visto como doença crônica tal como o diabetes mellitus ou fibrose cística 
6
.
 
Os 
objetivos de tratamento, nos Estados Unidos, por exemplo, passaram de retardo 
na progressão da doença para supressão viral por tempo indefinido 
14
. Assim, a 
subpopulação de adolescentes soropositivos tem aumentado, e estes jovens são 
confrontados com a sua deficiência física, isolamento, estigma, doença e morte 
dos pais, e os desafios da própria adolescência 
15,58
. 
2.3  AIDS E A INFÂNCIA 
Desde os primeiros anos da epidemia de aids nos Estados Unidos, ficou 
claro que entre as principais morbidades identificadas figuraram aquelas que 
acometiam o sistema nervoso central. Relatos, tanto em coortes de adultos, 
quanto de crianças, documentam disfunções neurológicas moderadas a graves, 
sendo o maior risco de deterioração no primeiro ano de vida, comparado às 
crianças mais velhas e adultos 
59-64
. O que demonstra que a história natural da 
infecção perinatal é caracterizada por quadro clínico mais grave se comparado ao 
da população adulta 
58-60
. 
A carga viral é geralmente mais elevada nas crianças que nos adultos, 
provavelmente devido às conseqüências da replicação viral no sistema linfóide 
infantil que se encontra imaturo e em expansão 
65
. É difícil atingir carga viral 
indetectável nas crianças mesmo com terapia tríplice, talvez por não se conseguir 
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concentrações séricas ideais dos anti-retrovirais gerando, mais precocemente, 
quasi espécies resistentes às drogas ou devido aos baixos índices de adesão 
9,13,66
. 
Numa população pediátrica virgem de tratamento, a infecção pelo HIV 
apresenta um curso bimodal 
67-69
. Cerca de 20-30% das crianças que foram 
infectadas pelo HIV e não tratadas progridem rapidamente para a aids, com 
queda significativa ou mantida do T CD4 (menor que 1500/mm
3
 ou < 25%) no 
primeiro ano de vida, evoluindo para o óbito até o segundo ano de vida. Cerca de 
15 a 32% das crianças deste grupo morrem antes dos quatro anos de idade 
44,67,70-74
. 
Em trabalho realizado em Ruanda, foi estudada, durante um período de 
cinco anos, a história natural da infecção pelo HIV em crianças em 218 crianças 
expostas ao vírus. Destas, 54 se infectaram e tiveram uma média de sobrevida de 
12,4 meses. Os fatores associados ao risco de morte foram: infecção precoce, 
deficiência do crescimento e desenvolvimento, linfoadenopatia generalizada, 
sendo a pneumonia intersticial linfocítica um fator preditivo de doença de 
progressão lenta. O risco relativo de desenvolver Aids aos dois anos foi de 28%, e 
aos cinco anos, 35% 
75
. 
Para avaliar condições clínicas associadas com mortalidade em crianças 
infectadas com HIV com contagem baixa de T CD4, Hsu e colaboradores 
analisaram o tempo de sobrevida em crianças com contagem de T CD4 menor de 
100 cels/mm3 e acharam uma mediana em torno de 36 meses após a primeira 
contagem, sendo que os seguintes fatores para risco elevado de morte eram 
independentes da baixa contagem de T CD4: baixa idade, peso para idade < 2, 
desvios padrões abaixo da média e aids previamente diagnosticada. O 
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desenvolvimento de doença pelo citomegalovírus (CMV), infecção pelo 
Mycobacterium avium (MAC), síndrome de emaciação e candidíase esofagiana 
também eram fatores independentes associados a alto risco de morte 
76
. 
Já os progressores intermediários são aquelas crianças em que os 
sintomas classe A ou B estão presentes nos primeiros seis meses de vida mas 
apresentam resposta aparente coincidente com o tratamento anti-retroviral. Há 
resolução dos sintomas iniciais e aumento do T CD4 para > 1500/mm
3 
no primeiro 
ano de vida, mantendo o critério de estadiamento da doença proposto pelo CDC 
nos primeiros dois anos de vida, falecendo entre um e cinco anos de idade 
67,68,72
. 
Há, porém, um grupo de crianças que tem sobrevivido por muitos anos e 
nas quais a doença evolui com progressão mais lenta 
69
. Coortes de crianças 
acompanhadas desde o nascimento revelaram que cerca de 70 a 80% delas 
sobreviveram até o quinto ano de vida mesmo antes da difusão do HAART nos 
Estados Unidos, Europa e Austrália 
9,17,54,68,73,77,78
. Na Tailândia, 40% dos 68 
pacientes acompanhados no estudo de Chearskul e colaboradores, não 
desenvolveram, após cinco anos, sintomas clínicos da categoria C 
72
. Estes 
indivíduos sobreviventes são considerados progressores lentos 
67,68,73
. A 
conceituação de progressor lento pode seguir outra definição, com aquela criança 
que tem os seguintes critérios: não apresenta sintomas definidores de aids até 
pelo menos os primeiros seis meses de vida, apresenta contagem de linfócitos T 
CD4 maior ou igual a 1500/mm
3
 (ou 25%) no primeiro ano de vida e não progrediu 
para aids até o segundo ano de vida 
67
. Ou, ainda, segundo Chearskul, 
progressora lenta é aquela criança infectada pelo HIV que esteja viva até os cinco 
anos sem medicação anti-retroviral 
72,73
.
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Nielsen e colaboradores, em 1997, relataram que, entre as crianças de 
sua casuística que sobreviviam até a adolescência, aproximadamente, 20% 
permaneciam assintomáticas ou apresentavam T CD4 maior que 500 células / ml 
68
. Enquanto Grubman e colaboradores, analisando crianças antes do emprego do 
HAART, em 1995, observaram que 50% das crianças maiores de nove anos 
tinham T CD4 menor que 200 e destes, 57% apresentaram, pelo menos, uma 
doença definidora de aids 
57
. A pneumonia intersticial linfocítica (LIP) foi a doença 
definidora de aids mais freqüente entre as crianças infectadas perinatalmente, 
evento atualmente, após a introdução do HAART, considerado raro 
43,56,68,69,79
. 
Pressupõe-se que, com o avançar da idade, a freqüência dos sintomas 
tenda a mudar. Isto fica bem explícito no trabalho de Langston e em outro feito 
por Johann-Liang e colaboradores,
 
ambos os estudos conduzidos antes do 
advento dos inibidores de protease onde se procurou avaliar a mortalidade 
relacionada ao HIV de crianças e adolescentes 
56,80
. Esses estudos revelaram que 
aqueles indivíduos que morreram mais jovens tiveram maior probabilidade de 
falecer por pneumopatia infecciosa, causada principalmente pelo Pneumocystis 
jiroveci. Já aqueles que faleceram na adolescência foram mais suscetíveis à 
síndrome de emaciação associada a micobacteriose atípica, à encefalopatia ou a 
ambos. A micobacteriose atípica se torna responsável por 50% dos óbitos em 
crianças maiores de 10 anos 
56
. As cardiopatias crônicas aumentam 
consideravelmente de incidência passando a ocupar 25% das causas de óbito e, 
mesmo nas crianças mais jovens, as cardiopatias ocupam o primeiro lugar na 
mortalidade por etiologia não-infecciosa 
56,80
. Quando se procura avaliar a 
mortalidade pós-terapêutica anti-retroviral, a mortalidade das crianças com HIV 
está mais estritamente relacionada ao maior acometimento multi-orgânico e maior 
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imunossupressão, e o grande número de infecções oportunistas já não é mais 
observado 
56
. 
Várias teorias já foram aventadas para tentar justificar a sobrevivência 
dos indivíduos infectados, independentemente do tratamento anti-retroviral. Uma 
destas teorias, elaborada em 1989 por Johnson e colaboradores, sugeriu que 
aquelas crianças que sintetizavam IgM anti-HIV poderiam estar sob menor risco 
para o desenvolvimento de aids, a IgM seria um elemento protetor. Ao longo dos 
anos, não houve confirmação desta teoria 
81
. 
Outros fatores considerados preditores da evolução clínica da criança são 
fatores maternos no momento do parto, como idade da gestante, estado de saúde 
materno. Quanto mais alta a carga viral, pior o prognóstico, além do baixo número 
de linfócitos T CD4 maternos 
65,70,71,82,83
. Além disso, a progressão da doença pelo 
HIV causa uma depleção profunda da contagem de linfócitos T CD4
 
que 
expressam CD28. A ausência de expressão de CD28 nos linfócitos T tem 
conseqüências funcionais importantes porque este marcador é uma molécula co-
estimuladora de células T virgens que, por sua vez, induzem à sobrevivência 
duradoura dos linfócitos T e previnem a indução de anergia 
84
. Assim, com o 
avanço da infecção pelo HIV, há aumento da anergia, depleção das células T 
virgens e queda do número de linfócitos T de memória. Portanto, é possível 
deduzir que baixos níveis de células T CD4 CD28 predizem a aids e, 
conseqüentemente, a mortalidade 
84
. 
O valor prognóstico do percentual de linfócitos T CD4 e da carga viral HIV 
RNA foi apresentado em uma grande metanálise que incorporou os dados clínicos 
e laboratoriais de 17 estudos pediátricos, englobando 3941 crianças infectadas 
pelo HIV que recebiam ou não tratamento com zidovudina em monoterapia 
85
. A 
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metanálise avaliou o risco de uma criança desenvolver aids ou morrer em 12 
meses baseado na idade do paciente e em diferentes valores iniciais relativos de 
T CD4 e carga viral HIV RNA. 
O risco de uma criança de um ano de idade com T CD4 maior ou igual a 
25% de desenvolver aids ou morrer é respectivamente menor que 10% e 2%. No 
entanto, crianças menores de um ano apresentam risco quatro vezes maior, por 
exemplo, comparado a outra criança com cinco anos, caso ambas apresentem 
25% de T CD4. Figura 3. 
 
 
   6 meses 1 ano 2 anos 5 anos  10 anos 
Modificado de HIV Paediatric Prognostic Markers Collaborative Study Group 2003.
 
 
Figura 3 Probabilidade estimada de desenvolver aids em 12 meses em diversas 
idades por percentual de linfócitos T CD4 em crianças infectadas pelo HIV sem 
receber tratamento anti-retroviral ou em monoterapia com zidovudina 
52,85
.
 
 
A contagem de linfócitos T CD4 é usada em conjunto com outras variáveis 
para guiar o tratamento anti-retroviral e a quimoprofilaxia de doenças 
oportunistas. No entanto, a aferição dos linfócitos T CD4 pode estar associada a 
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grandes variações no mesmo paciente. Mesmo intercorrências virais leves ou 
vacinação podem interferir, diminuindo os seus valores; portanto, a contagem de 
linfócitos T CD4 mais fidedigna é aquela aferida com o paciente clinicamente 
estável 
52
. 
A relação entre prematuridade e transmissão vertical gera divergências 
entre pesquisadores. Em um estudo multicêntrico europeu, a transmissão vertical 
não foi associada à prematuridade, o que foi refutado no ano seguinte, 1995, 
quando o grupo nova-iorquino demonstrou que a prematuridade está associada, 
independentemente, com um risco duas vezes maior de transmissão do HIV 
86,87
. 
Este grupo segue discutindo o maior risco de transmissibilidade do HIV ao feto 
prematuro pelo aumento da permeabilidade cutânea, resposta imune imatura e 
hipogamaglobulinemia secundária à diminuição dos níveis de anticorpos maternos 
passivamente transmitidos pela mãe e /ou baixa produção de anticorpos 
87-94
. 
Quando se fala em prognóstico, é impossível deixar de falar do tratamento 
anti-retroviral. Em 2001, Gortmaker e colaboradores concluíram que em 1028 
crianças acompanhadas prospectivamente desde 1996, o uso de HAART, 
incluindo inibidor de protease, está associado a uma redução da mortalidade 
estimada de 67%, comparado a esquemas sem inibidores de protease 
95
. Uma 
redução de 71% foi encontrado em estudo semelhante na Itália 
13
. Outro estudo 
relatou uma redução de 43% do risco de desenvolver aids após cinco anos de 
HAART 
43
. 
No entanto, um dos maiores fatores prognósticos no curso da epidemia 
pelo HIV é o diagnóstico precoce. No início da epidemia, crianças sintomáticas, 
especialmente aquelas consideradas progressores rápidos, constituíam a maior 
clientela das clínicas especializadas. Durante os últimos sete anos, o aumento da 
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testagem das gestantes e a disponibilidade do PCR-DNA e PCR-RNA para o 
diagnóstico precoce das crianças expostas pelo HIV facilitou a identificação de 
crianças com um espectro mais amplo de manifestações clínicas promovendo o 
tratamento precoce e influenciando positivamente no prognóstico 
96
. 
2.4  AIDS E CRESCIMENTO 
Outro aspecto importante é a questão do crescimento. Sabe-se que 
crianças portadoras de hemofilia e infectadas pelo HIV por via transfusional são 
pequenas e têm o desenvolvimento puberal atrasado se comparado aos 
adolescentes sãos 
97
. O mesmo ocorre na população pediátrica com infecção pelo 
HIV por via perinatal 
98-101
. Vários mecanismos de base foram postulados, tais 
como desnutrição pré-natal e pós-natal, deprivação psicossocial e efeitos diretos 
ou indiretos da infecção pelo HIV 
99-102
. Alguns estudos detectaram hipofunção 
tireoidiana subclínica e diminuição da concentração do fator de crescimento 
semelhante à insulina nos pacientes com infecção perinatal pelo HIV
 99-103
. Porém, 
para Matarazzo, estes decréscimos na concentração sérica têm um surgimento 
tardio, o que torna improvável que a disfunção tireoidiana seja o principal 
causador do déficit de crescimento 
99
.
 
 
No entanto, o impacto da transmissão perinatal pelo HIV no crescimento 
da população adolescente é controversa, principalmente após o início do HAART. 
Uma pesquisa não-controlada realizada na Universidade Federal do Rio 
de Janeiro, no ano de 1998, envolvendo adolescentes infectados pelo HIV por 
diversas vias, encontrou na sua casuística apenas 20% de atraso de 
desenvolvimento puberal 
104
. 
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Estudo feito na era pré-anti-retroviral em crianças de até dois anos com 
controles expostos ao vírus HIV mas não infectados revelou que, ao nascer, tanto 
os infectados quanto os recém-nascidos livres da infecção tinham peso de 
nascimento semelhantes 
105
. Porém, a diferença entre os grupos já se tornou 
evidente a partir do primeiro mês de vida, quando as crianças infectadas eram 
proporcionalmente menores e mais magras que as expostas. 
O mesmo foi comprovado em outro estudo feito por Matarazzo, onde a 
tendência ao retardo de crescimento se acentuou, à medida que houve avanço da 
doença. Isso não ocorreu naquelas crianças que se mantiveram estáveis sem 
progressão da imunodeficiência e que, portanto, permaneceram no seu canal de 
crescimento 
99
.
 
Em alguns casos, o ganho de estatura reduziu-se antes mesmo de 
a criança apresentar sinais de piora clínica. Portanto, a variação do crescimento já 
é considerada um preditor sensível de deterioração clínica e avanço da aids com 
aumento da morbi e mortalidade 
58,91,99,103,106-108
. 
A patogenia do déficit de crescimento não está bem esclarecida. Uma das 
hipóteses aventadas em adultos é que os gastos energéticos nos pacientes 
infectados pelo HIV, inclusive nos assintomáticos, podem ser maiores que nos 
não-infectados, ao passo que a ingesta calórica é semelhante quando 
comparando os infectados e não-infectados, o que poderia justificar o fato de os 
infectados serem menores 
105
. Por isso, a indução da supressão viral com o uso 
de anti-retroviral poderia desviar os gastos energéticos de um estado imunológico 
cronicamente ativado para um balanço nitrogenado positivo com ganhos tanto de 
peso quanto de estatura 
11
. 
Outra teoria para justificar a baixa estatura, agora na população 
pediátrica, seria que a infecção pelo HIV poderia causar distúrbios endócrinos 
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com disfunção tireoideana, deficiência do hormônio do crescimento (GH), 
produção anormal de citocinas e alteração do metabolismo das gorduras 
106 
. Os 
hormônios que atuam no crescimento pós-natal incluem o GH, o fator de 
crescimento semelhante à insulina (IGF-1 insulin-like growth factor), o hormônio 
tireoideano e os glicocorticóides. O excesso de glicocorticóides ou a diminuição 
dos níveis de hormônio tireoideano resultam no retardo de crescimento durante a 
infância. O crescimento mediado pelo GH, um hormônio pituitário com 
concentrações séricas flutuantes devido à sua liberação pulsátil 
109
, é mediado 
pelo IGF-1, que tem uma concentração sérica mais estável, uma vez que ele é 
carreado por proteínas. 
Miller e colaboradores revelaram que quando a terapêutica anti-retroviral 
com inibidor de protease foi aplicada em crianças de até quatro anos, ocorreram 
efeitos positivos no peso, estatura e velocidade de crescimento por conta de 
acréscimos da concentração sérica de IGF-1, o que também foi comprovado em 
outros estudos 
8,106,110-114
. 
2.5  ADOLESCENTES COM AIDS 
A juventude de hoje recebeu uma herança letal que está aniquilando tanto 
eles quanto seus amigos, irmãos, parentes, professores e os seus ídolos. Um 
número estimado de 11,8 milhões de jovens entre 15 e 24 anos vivem com 
HIV/aids no mundo 
3
. A incidência da infecção pelo HIV entre os adolescentes 
está aumentando. Diariamente, cerca de 6.000 jovens se infectam com o HIV; no 
entanto, apenas uma fração destes sabe que estão infectados 
3
. 




 
 
24
A atividade sexual se inicia na adolescência para a maioria das pessoas. 
Em muitos países, inclusive no Brasil, cerca de um quarto dos meninos e meninas 
são sexualmente ativos antes de completar 15 anos
 3
. 
De acordo com o Guia Para o Uso de Anti-retrovirais nos Adultos e 
Adolescentes infectados pelo vírus HIV, os adolescentes que se infectaram por 
via sexual ou por drogas endovenosas parecem seguir um curso semelhante à 
doença nos adultos. Ao contrário, os adolescentes que foram infectados pela via 
perinatal, ou por hemotransfusões na primeira infância seguem uma evolução 
distinta 
115
. 
Isso se deve porque as crianças mais velhas e os adultos foram 
infectados em um período no qual há maturidade orgânica e funcional, e as 
variações no quadro imunológico são predominantemente causadas pela infecção 
pelo HIV. Já na população pediátrica infectada verticalmente, o HIV gera 
alterações no crescimento e desenvolvimento do sistema nervoso central e da 
função imunológica. Portanto, a progressão da doença se manifesta de forma 
diferente, e os marcadores da função imunológica e a carga viral variam de 
acordo com a idade 
70,71
. Isto geralmente torna inapropriada a aplicação na 
pediatria dos resultados dos estudos que envolveram adultos 
116
. 
Uma vez que a infecção pelo HIV contraída por via vertical geralmente 
progride de forma rápida, a maioria dos pacientes com idade inferior a quinze 
anos já terá desenvolvido aids, e muitos já terão evoluído para o óbito antes de 
atingir a adolescência 
117
. No entanto, este grupo, apesar de ainda reduzido, 
tende a aumentar 
118
. Este achado é confirmado pelo estudo de Abrams e 
colaboradores em 2001, quando, de 1989 a 1991 5% das crianças estudadas 
tinham mais de 9 anos; já de 1995 a 1998, 25% eram adolescentes 
96
. 
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D´Angelo e colaboradores, em 1997, afirmaram que, dos adolescentes 
infectados pelo HIV nos Estados Unidos cadastrados no protocolo ACTG (Aids  
Clinical Trial Group), 220 apresentavam uma variedade de atividades de risco 
119
. 
Quando o adolescente “saudável” é confrontado com decisões sobre 
relações românticas, atividade sexual, uso de drogas e álcool, ele se vê obrigado 
a encarar dilemas e tomar decisões. A complexidade destes temas, associada ao 
fato de ser infectado pelo HIV, representa grande fardo, pois há de se considerar 
também questões como a revelação do seu estado de infectado, 
transmissibilidade do HIV, reações adversas às drogas e adesão ao tratamento. 
Além disto, o adolescente infectado está usualmente mais acostumado a 
depender dos seus responsáveis nos seus cuidados gerais 
6
. 
A complexidade do tratamento exige que uma equipe multi-disciplinar 
esteja envolvida com o acompanhamento desta criança, que pode apresentar 
diversas complicações relacionadas à infecção pelo HIV, com necessidade de 
avaliação por diferentes especialidades médicas 
24,27
. Análises evolutivas da 
correlação entre a infecção pelo HIV e o desenvolvimento neurológico revelam 
uma discreta queda na performance cognitiva e motora das crianças infectadas, o 
que pode dificultar ainda mais os cuidados do jovem paciente 
61-64
. O suporte 
psicológico é fundamental, pois a aids na infância é uma doença que envolve, em 
geral, diversos membros da família e traz consigo, ainda nos dias de hoje, uma 
grande carga de discriminação e medo da morte. A atenção e o apoio de 
profissionais de enfermagem, psicologia e serviço social também são importantes 
para auxiliar na orientação ao tratamento e ajudar a solucionar questões básicas 
para famílias freqüentemente muito pobres 
120-123
. 




 
 
26
O envelhecimento das crianças HIV positivas aponta para a necessidade 
de se considerar os aspectos clínicos, sociais e psicológicos na abordagem 
destes indivíduos, à medida que alcançam a adolescência 
96
. Dos grupos 
afetados pelo HIV, a população adolescente é aquela sobre a qual o 
conhecimento é mais limitado sobre as bases farmacocinéticas das drogas. Não 
se sabe se o curso da infecção será influenciado pelas exposições sexuais 
repetidas o que irá predispor o indivíduo ao surgimento de doenças sexualmente 
transmissíveis e gravidez, e/ ou pelo uso de drogas ilícitas 
124
. 
Baseado no relato acima, justifica-se a necessidade de se definir a 
freqüência de adolescentes portadores do vírus HIV contaminados por via 
perinatal nas instituições estudadas no Rio de Janeiro, as co-morbidades 
presentes nesta população, as atitudes consideradas “de risco” para esta faixa 
etária. É preciso estabelecer normas homogêneas de conduta para os 
adolescentes, uma vez que os consensos – CDC e Ministério da Saúde - em 
vigor até o momento são para crianças e adultos, permanecendo, então, um 
importante hiato neste crescente grupo de indivíduos. 
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3 OBJETIVOS 
3.1 GERAL 
Descrever os aspectos clínicos e imunológicos dos adolescentes 
portadores do vírus HIV adquirido por transmissão vertical acompanhados em três 
instituições de referência no município do Rio de Janeiro. 
3.2 ESPECÍFICOS 
1. Descrever a freqüência das infecções oportunistas nestes 
adolescentes; 
2.  Descrever os parâmetros imunológicos, contagem de linfócitos T 
CD4/CD8 da casuística; 
3.  Descrever os esquemas anti-retrovirais empregados; 
4. Avaliar a ocorrência e intensidade da inibição do crescimento 
induzido pelo HIV na casuística de adolescentes. 
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4  MATERIAL E MÉTODOS 
4.1  DESENHO DO ESTUDO 
Tipo de estudo: multicêntrico descritivo observacional do tipo série de 
casos. 
Foram avaliados, retrospectivamente, os prontuários médicos com coleta 
de dados dos adolescentes, infectados pelo vírus HIV por transmissão vertical em 
acompanhamento nos três hospitais de referência do Rio de Janeiro. 
4.2 LOCAL 
Instituições públicas de referência de aids pediátrica no município do Rio 
de Janeiro: 
• Instituto  Fernandes  Figueira, unidade materno infantil federal da 
Fundação Oswaldo Cruz, que dispõe de serviço de Infectologia 
Pediátrica com enfermaria de onze leitos, sendo 4 de isolamento. O 
ambulatório de DIP (doenças infecciosas e parasitárias) atende crianças 
expostas ao HIV, efetivamente infectadas pelo vírus e crianças 
encaminhadas à unidade por doenças infecciosas não-aids. 
• Hospital Municipal Jesus, hospital da rede municipal do Rio de Janeiro, 
que recebe crianças oriundas das Unidades primárias e secundárias de 
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saúde do município. Dispõe de serviço de Infectologia Pediátrica bem 
estruturado que atende adolescentes até 12 anos. 
• Instituto de Pediatria e Puericultura Martagão Gesteira, hospital infantil da 
Universidade Federal do Rio de Janeiro, de 80 leitos. O ambulatório de 
DIP-Imuno do IPPMG é centro de referência para atendimento de 
crianças expostas ou infectadas pelo HIV no Estado do Rio de Janeiro. 
Crianças e adolescentes são acompanhados em ambulatório 
multidisciplinar, com apoio de outras especialidades pediátricas, sendo 
oferecido também atendimento no setor de emergência e internação. 
A relação dos pacientes elegíveis foi obtida através das listagens das 
chefias dos serviços. 
 
4.3  DEFINIÇÃO DA INFECÇÃO PELO HIV 
Considerou-se infectado o adolescente que apresentar resultado positivo 
em duas amostras testadas pelos seguintes métodos: cultivo de vírus, 
quantificação de RNA viral plasmático, detecção do DNA pró-viral, antigenemia 
p24 após dissociação ácida de imunocomplexos em qualquer idade, ou ainda a 
presença de dois testes sorológicos de triagem com princípios metodológicos e/ou 
antígenos diferentes, e um teste confirmatório positivo após os 18 meses de idade 
125
. 
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4.4  DEFINIÇÃO DO CASO 
Consideramos adolescentes, os pacientes com faixa etária compreendida 
entre os dez e vinte anos, segundo critérios da Organização Mundial da Saúde 
que, por conta da infecção duradoura pelo HIV, são considerados progressores 
lentos 
126
. Para fins de elegibilidade, foi considerado adolescente aquele que 
alcançou no mínimo dez anos de idade até o dia 30 de junho de 2003. O cálculo 
para análise da idade final foi obtido tomando por base o dia 31 de dezembro de 
2003. 
4.5  CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 
Foram incluídos todos os adolescentes nos quais foi possível comprovar 
transmissão vertical, ou seja, aqueles em que a mãe tinha ou tem evidência de 
infecção pelo HIV e não há outros fatores de risco para a aquisição do vírus, seja 
por via sexual, seja por via hematológica. O adolescente deve estar vivo e em 
acompanhamento no serviço referenciado. 
Critérios de exclusão: os adolescentes vítimas de infecção pelo HIV por 
via sexual ou hematológica, ou ainda aqueles em que a fonte de infecção é 
duvidosa. Também foram excluídos do estudo os adolescentes que forem 
encaminhados a outras unidades não incluídas neste estudo, que tenham falecido 
antes do início da coleta dos dados ou que estejam ausentes do serviço por mais 
de um ano. 
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4.6  PRINCIPAIS VARIÁVEIS ESTUDADAS 
Do prontuário de cada paciente foi elaborada uma ficha (anexo 1) com as 
informações relevantes que foi armazenada inicialmente em um banco de dados. 
Cabe aqui discutir as seguintes variáveis: 
 
4.6.1 Alterações clínicas 
⇛  Neste momento, pesquisou-se a presença de alterações diretamente 
relacionadas à infecção pelo HIV como: alterações cardiológicas, achados 
à tomografia computadorizada de crânio; trombocitopenia e alterações 
infecciosas categorizadas de acordo com a classificação do CDC (anexo 
2) que se refere à classificação da infecção pelo HIV em crianças 
menores de 13 anos estabelecida pelo CDC em 1994. O paciente foi 
classificado de acordo com a presença de sinais e sintomas clínicos nas 
categorias N, A, B ou C. 
 
4.6.2  Dados referentes à contagem de linfócitos T CD4: 
⇛  T CD4 inicial: refere-se à quantidade de linfócitos T CD4 em números 
percentuais obtidos através de citometria de fluxo daquelas crianças que 
realizaram este exame por ocasião do diagnóstico, em período limitado 
nos seis meses seguintes após a confirmação da infecção pelo HIV, e 
antes da utilização de terapia anti-retroviral. 
⇛   T CD4 final: da mesma forma, refere-se à quantidade de linfócitos T CD4 
em números percentuais obtidos através de citometria de fluxo daquelas 
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crianças que realizaram este exame em período limitado em até seis 
meses antes do dia 31 de dezembro de 2003. 
 
4.6.3  Dados referentes ao tratamento: 
⇛  Tratamento: sim e não. Foram consideradas submetidas a tratamento as 
crianças que utilizaram medicamentos anti-retrovirais durante pelo menos 
um mês. 
⇛  Drogas anti-retrovirais: considerou-se a exposição do paciente às três 
categorias de medicação anti-retroviral (ITRN, IP, ITRRN) e a exposição a 
cada um dos fármacos disponíveis na rede pública de saúde até o dia 31 
de dezembro de 2003. Foi considerado o número de esquemas anti-
retrovirais usados, se a criança iniciou HAART (em caso positivo a data de 
início) e por quantas drogas é composto o esquema anti-retroviral atual. 
⇛  Profilaxia contra doenças oportunistas: só consideramos como 
submetidas à profilaxia para pneumocistose as crianças que utilizaram 
medicação durante um mês ou mais. Consideramos acima de um mês de 
profilaxia devido ao fato de muitas crianças inicialmente rejeitarem o 
tratamento, apresentarem efeitos colaterais, e a baixa compreensão e 
adesão ao esquema por parte dos familiares. Fizeram parte do critério de 
profilaxia o uso de: imunoglobulinas endovenosas e as profilaxias contra 
pneumocistose, tuberculose; e/ ou de contra micobacteriose. 
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4.6.4  Dados referentes à antropometria 
Peso e estatura inicial: refere-se à avaliação antropométrica do paciente 
no momento da inclusão do mesmo no serviço especializado, antes do início do 
tratamento anti-retroviral. 
Peso e estatura de alteração para HAART: antropometria aferida até seis 
meses antes do início de HAART. 
Peso e estatura final: dados aferidos na data mais próxima e anterior ao 
dia 31 de dezembro de 2003. 
4.7  AVALIAÇÃO DO CRESCIMENTO 
A análise pondero-estatural foi feita a partir do programa específico de 
análise nutricional do programa Epi-Info 2000, tendo como variáveis o z-score 
tomando como base as curvas de crescimento estabelecidas pela Organização 
Mundial da Saúde e pelo CDC 
127
. 
O z-score refere-se ao desvio-padrão e é frequentemente usado nas 
avaliações antropométricas, uma vez que há, na população de referência, uma 
distribuição normal com a média de zero e desvio-padrão igual a 1. O ponto de 
corte determinado pela Organização Mundial da Saúde e CDC classifica como 
parâmetros antropométricos baixos os níveis abaixo de dois desvios-padrão 
128
. 
Foi obtido o z-score de peso e altura no momento da admissão no serviço 
especializado e ao final do estudo, categorizando as populações que foram 
expostas ao HAART e aquelas que não fizeram o esquema. Foi considerada 
como última aferição aquela obtida o mais próximo possível ao dia 31 de 
dezembro de 2003. 
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4.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Os dados foram compilados dos prontuários em ficha própria e 
armazenados em um banco de dados do pacote estatístico EPI Info v. 6.04. 
Todas as variáveis foram processadas e exportadas para o pacote estatístico 
SPSS 8.0 para a análise. 
  A distribuição de todas as variáveis contínuas foram avaliadas observando-
as na forma de histogramas. Para todas foram avaliados a média, mediana, 
desvio padrão, percentis e valores mínimo e máximo. A frequência de todas as 
variáveis categóricas também foi estudada. 
  A análise bivariada das variáveis categóricas foi realizada utilizando o teste 
do chi-quadrado. Se, para alguma variável, o valor esperado de uma ou mais 
células é menor ou igual a 5, foi utilizado o teste exato de Fisher. 
  A análise bivariada das variáveis contínuas foi realizada através do teste T 
de student. Se a variável não obedecia à distribuição normal, o teste não 
paramétrico de Mann-Whitney era utilizado. 
  Para a avaliação da variação do z-score de peso e altura no início e ao final 
do seguimento, foi utilizado o teste T pareado. A hipótese nula seria que a 
diferença entre o peso (ou a altura) inicial e o final seria igual a zero, como a 
população geral, e a hipótese alternativa é que esta diferença seria diferente da 
população em geral (diferente de zero), ajustando para a idade. 
  Também categorizamos o z-score final de peso e altura para menor ou 
igual que –2 ou maior que –2, e comparamos com diversas variáveis relacionadas 
a evolução clínica e imunológica dos pacientes, assim como com uso ou não de 
HAART e número de esquemas utilizados. As comparações foram realizadas 
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utilizando a mesma metodologia descrita acima. Para avaliar o z-score final 
(menor ou igual ou maior que -2) e o número de esquemas utilizados, ajustando 
para o tempo de acompanhamento foi utilizada a regressão logística, com 
metodologia para frente, utilizando o limiar de p≤0,05 para manter a variável no 
modelo. Esta mesma metodologia foi utilizada para avaliar a presença ou não de 
diarréia crônica ajustando para a contagem final de linfócitos TCD4, em pacientes 
com z-score final de altura (menor ou igual ou maior que - 2). 
Para todos os testes de hipótese foi utilizada a avaliação bicaudal. 
 
 
4.9  ASPECTOS ÉTICOS 
Este trabalho, por ser descritivo, sem propor nenhuma intervenção 
laboratorial ou terapêutica, não resultou em danos às dimensões física, psíquica, 
moral, intelectual, social, cultural ou espiritual do paciente, nem agravo imediato 
ou tardio ao adolescente ou à coletividade. 
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 
Humanos do Instituto Fernandes Figueira IFF – FIOCRUZ, conforme parecer 
número 012/03 (anexo 2). Também foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos do Instituto de Pediatria e Puericultura Martagão 
Gesteira – UFRJ, sob processo número 01/03 (anexo 3). 
O presente estudo foi registrado na Comissão Nacional de Ética em 
Pesquisa – CONEP e preenche os requisitos da Resolução no. 196/96 do 
Conselho Nacional de Saúde publicada no Diário Oficial da União em 10.10.1996. 
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O Hospital Municipal Jesus não dispõe de Comissão de Ética em 
Pesquisa, então o Projeto foi apresentado ao Centro de Estudos daquela 
instituição. 
Por se tratar de pesquisa baseada em levantamento de prontuários 
retrospectivo, foi dispensado o uso de consentimento esclarecido. 
Esta pesquisa contou financiamento através de bolsa de pesquisa 
oferecida pela CAPES iniciada em julho de 2003. 
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5. RESULTADOS 
5.1   CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PACIENTES ESTUDADOS 
Cento e trinta e oito adolescentes estavam em acompanhamento nas 
Unidades escolhidas, destes, cento e oito foram considerados elegíveis. Dos trinta 
pacientes excluídos, em treze não foi possível identificar a forma de infecção pelo 
HIV, e, outras dezessete a infecção foi adquirida por via transfusional. 
A distribuição destes casos de acordo com a instituição de origem foi: 65 
(60,2%) das crianças são acompanhadas no Instituto de Pediatria e Puericultura 
Martagão Gesteira, 30 (27,8%) no Instituto Fernandes Figueira e 13(12%) no 
Hospital Municipal Jesus. Figura 4 
IPPMG
60,2%
IFF
27,8%
HMJ
12%
 
Figura 4 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: Distribuição dos adolescentes 
infectados verticalmente pelo HIV por instituição estudada. 
Com relação ao sexo, predominou o feminino com 61 (56,5%) da 
população, o sexo masculino foi representado por 47 (43,5%) indivíduos. 
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A faixa etária foi compreendida entre 10 anos e meio a 19 anos e meio, 
com mediana de 12,7 anos, média de 13 anos e desvio padrão de 2. 
A idade a ser incluída no serviço especializado de Infectologia Pediátrica 
variou de 1,9 anos até 7,9 anos, com média de 4,9 anos, desvio padrão de 3 e 
mediana de 4,4 anos. 
A mediana e a média do tempo de acompanhamento dos pacientes foram 
respectivamente 97,2 e 97,4 meses. Variando de 16 a 168 meses. 
 
5.2 HISTÓRIA EPIDEMIOLÓGICA 
A história epidemiológica em relação ao modo de aquisição do HIV 
materno foi obtida nos pacientes. Cinqüenta e uma mães afirmaram ter contraído 
a infecção através de relações heterossexuais conforme tabela 1. 
 
Tabela 1  Adolescentes com HIV/aids RJ-2005: distribuição do modo de 
aquisição da infecção pelo HIV das mães dos adolescentes estudados 
Forma de infecção  Número  (%) 
Heterossexual 51 47,2 
Desconhecido 33 30,6 
Múltiplo *  13  12 
Hemotransfusão 7 6,5 
Drogas 4 3,7 
* História de múltiplas formas possíveis de contaminação 
 
Em relação ao tipo de parto, 60 (55,5%) das crianças nasceram por parto 
normal, 24 (22,2%) por parto cesáreo e igual número, 24 pacientes, não foram 
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encontradas informações a respeito da forma de nascimento. Não foi possível 
obter informações a respeito da indicação dos partos cesáreos. 
A grande maioria dos pacientes foi amamentada ao seio conforme 
descrito na figura 5. 
Sem 
informações
11 (10,2%)
Não 
12 (11,1%)
Sim 85 
(78,7%) 
 
Figura 5 Adolescentes com HIV/aids RJ-2005: Distribuição do conhecimento a 
respeito da amamentação. 
 
O tempo médio de amamentação foi de 353 dias com período mínimo de 
2 dias e máximo de mais de 2,7 anos. 
Foi detectado alto índice de orfandade. Cinqüenta e cinco (50,9%) 
pacientes disseram que seus pais haviam falecido ou desconheciam se estavam 
vivos. A mãe se encontrava viva em 21 (19,4%) dos pacientes, ambos os pais 
estavam vivos em 19 (17,6%) e apenas o pai vivo em 13 (12%) adolescentes da 
casuística. 
O caso índice da família foi a mãe na maioria dos pacientes estudados, 
44,4% das situações, conforme exibido na figura 6. 
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Figura 6 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: distribuição de casos índice por 
família dos 108 adolescentes estudados. 
5.3  OCORRÊNCIA DE DOENÇAS OPORTUNISTAS 
Ao serem admitidos nos serviços onde são acompanhados, oitenta e oito 
pacientes (81,5%) já haviam apresentado alguma alteração clínica, no entanto, 
apenas vinte e três (21,3%) adolescentes apresentavam doença definidora de 
aids de acordo com a classificação do CDC no início do acompanhamento com a 
distribuição relatada na tabela 2 
44
. 
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Tabela 2 Adolescentes com HIV/aids RJ-2005: distribuição das doenças 
definidoras apresentadas no momento da inclusão no serviço especializado 
Doença definidora  Distribuição (%) 
Pneumonia de repetição  19 ( 82%)* 
Caquexia  2 ( 8%)* 
Tuberculose disseminada  1 (4%) 
Encefalopatia 1 (4%) 
Neurotoxoplasmose 1 (4%) 
* Um paciente apresentou pneumonia de repetição e caquexia 
 
O acompanhamento especializado e o tratamento anti-retroviral não 
evitaram que 30 (27,7%) crianças evoluíssem para manifestações clínicas 
classificadas como categoria C 
44
. Mas as 23 crianças que inicialmente 
apresentaram doença definidora não apresentaram novos episódios de doença 
grave. Assim, obtivemos ao final da observação, 53 (49%) pacientes na categoria 
clínica C, 42 (39%) na categoria B, 9 (8%) na categoria A e 4 (4%) pacientes sem 
apresentar quaisquer sintomas clínicos. 
Trinta e três (30%) pacientes apresentaram infecções graves e ou 
recorrentes, sendo a pneumonia de repetição a infecção grave mais freqüente. A 
pneumonia por Pneumocystis jiroveci foi identificada clínica e/ou laboratorialmente 
em três (2,7%). A toxoplasmose identificada após o primeiro mês de vida foi 
diagnosticada apenas em três (2,7%) pacientes. 
Candidose com mais de dois meses de evolução foi observada em seis 
(5,5%) indivíduos, detectou-se diarréia crônica em 25 (23%) pacientes, e foi 
observada infecção pelo citomegalovírus em um paciente estudado. A distribuição 
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das principais manifestações de imunodeficiência está relatada na tabela 3 
ressaltando que um mesmo paciente pode apresentar mais de uma manifestação 
de imunodeficiência. 
 
Tabela 3 Adolescentes com HIV/aids RJ-2005: distribuição das manifestações de 
imunodeficiência nos pacientes estudados. 
Manifestações de imunodeficiência  Freqüência 
Infecções graves e/ou recorrentes  33 (30%) 
Diarréia crônica  25 (23,1%) 
Pneumonia intersticial linfocítica  21 (19,4%) 
Tuberculose  20 ( 18,5%) 
Zoster 9 (8,3%) 
Caquexia 8 (7,5%) 
Candidose durando mais de 2 meses  6 (5,5%) 
Febre de origem obscura*  6 (5,5%) 
Varicela grave  6 (5,5%) 
* Febre documentada por 30 dias ou mais 
51
. 
 
As manifestações do HIV em órgãos e sistemas foram identificadas em 39 
(35%) pacientes. 
A encefalopatia pelo HIV foi diagnosticada em 14 (12,9%) dos 
adolescentes estudados, já a cardiopatia ocorreu em 11 (10,2%) adolescentes. 
Onze (10.2%) apresentaram trombocitopenia e apresentaram a 
distribuição imunológica de acordo com a tabela 4. 
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Tabela 4 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: distribuição por categoria 
imunológica dos pacientes que apresentaram trombocitopenia pelo HIV durante o 
acompanhamento. 
 
  Categoria inicial  Categoria final 
1  5 (46%)  9 (82%) 
2  4 (36%)  2 (18%) 
3 2 (18%)  - 
 
A nefropatia associada ao HIV só foi identificada em dois pacientes 
(1,8%) que estavam inicialmente nas categorias imunológicas 2 e 3 mas que ao 
final do acompanhamento evoluíram para a categoria 1. Já a hepatite pelo HIV foi 
observada em apenas um paciente que da categoria 1 evoluiu para a categoria 2. 
A quimioprofilaxia contra doenças oportunistas foi empregada nos 
pacientes em algum momento do acompanhamento, de acordo com a distribuição 
relatada na tabela 5. Apenas contra a candidose não foi possível quantificar o 
emprego da quimioprofilaxia devido aos parcos registros nos prontuários. 
 
Tabela 5 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: pacientes que fizeram uso de 
quimioprofilaxia em algum momento do acompanhamento 
Doença oportunista  Nº pacientes em quimioprofilaxia  % 
P.jiroveci 
94 87 
Tuberculose 23 21,3 
Micobacteriose atípica  25  23,1 
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A imunoglobulina venosa para fins de quimioprofilaxia foi empregada em 
algum momento do tratamento em 17 (15,7%) dos pacientes. 
A tuberculose foi diagnosticada em 20 (18,5%) pacientes; destes, 9 
(8,3%) apresentaram a forma disseminada da doença. Ao se cruzar o número de 
pacientes que foram expostos à profilaxia e aqueles que desenvolveram 
tuberculose foram identificados 7 (35%) pacientes que fizeram quimioprofilaxia e 
desenvolveram a doença; os 13 (65%) indivíduos restantes não foram submetidos 
ao tratamento profilático. Não foi observada diferença estatisticamente 
significativa entre o uso da profilaxia para tuberculose e o adoecimento (p= 0,16). 
Os critérios para o diagnóstico da tuberculose foram variados de acordo com a 
instituição e o quadro clínico do paciente, em algumas ocasiões optou-se pelo 
tratamento empírico sem comprovação microbiológica mas com resposta clíncia. 
 
5.4 EVOLUÇÃO IMUNOLÓGICA 
A primeira aferição disponível no prontuário da contagem de linfócitos T 
CD4 revelou que 39 (36,1%) dos indivíduos apresentavam imunossupressão 
moderada, com contagem de linfócitos variando entre 15 e 24%: a 
imunossupressão grave ocorreu em 38 (35,2%) e a imunossupressão leve em 31 
(28,7%) dos pacientes analisados. 
Quando a aferição mais recente de linfócitos T CD4 foi realizada, 
observamos um progresso imunológico, conforme revelado na tabela 6. 
 




[image: alt] 
 
45
Tabela 6 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: variação do número de 
pacientes por categoria imunológica de acordo com o período de aferição. 
Categoria 
imunológica 
Nº pacientes na primeira aferição 
disponível 
Nº pacientes na última 
aferição disponível 
1  31 (28,7%)  47 (43,5%) 
2  39 (36,1%)  35 (32,4%) 
3  38 (35,2%)  26 (24,1%) 
 
5.5 TRATAMENTO ANTI-RETROVIRAL 
A média de idade de início do tratamento anti-retroviral terapêutica foi 5,8 
anos e mediana de 5,35 anos. 
Cento e duas crianças (94,4%) estavam em tratamento anti-retroviral no 
momento deste estudo. Destes, 23 (22,5%) ainda estavam no primeiro esquema. 
A média do número de esquemas foi 3,3 com mediana de 3. A figura 7 mostra a 
distribuição dos pacientes de acordo com o número de esquemas anti-retrovirais 
utilizados. 
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Figura 7 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: distribuição do número de 
pacientes expostos por número de esquemas anti-retrovirais empregados. 
 
O número de esquemas anti-retrovirais usados foi proporcional ao tempo 
de permanência no programa, ou seja, indivíduos que utilizaram mais de dois 
esquemas anti-retrovirais eram acompanhados há mais tempo (9 anos em 
média), enquanto os que utilizaram dois ou menos eram acompanhados por 6,3 
anos em média (p<0,001). 
A média de idade dos pacientes que fizeram menos de dois esquemas foi 
de 12,3 anos com desvio-padrão de 2,1; já aqueles que usaram mais de duas 
drogas apresentaram média de idade de 12,9 e desvio-padrão de 2,07, p =0,16. 
Não houve diferença estatística entre número de esquemas anti-retrovirais e grau 
de imunodeficiência à admissão no serviço especializado. 
A distribuição do uso das diferentes classes de drogas anti-retrovirais foi 
exposta na figura 8. 
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Figura 8 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: distribuição do uso de anti-
retrovirais nas 102 crianças expostas. 
Nove pacientes classificados na categoria clínica C não iniciaram o 
HAART. 
Setenta e cinco pacientes fazem HAART. Setenta pacientes (68,6 %) com 
três drogas anti-retrovirais, 4 (4%) tomam 4 drogas e, apenas um (1%) paciente, 
cinco drogas (tabela 7). 
 
Tabela 7 Adolescentes com HIV / aids RJ- 2005: distribuição por categoria 
imunológica dos pacientes em HAART. 
  Categoria inicial  Categoria final 
1  16 (21%)  27 (36%) 
2  23 (31%)  24 (32%) 
3  36 (48%)  24 (32%) 
 
Destes setenta e cinco pacientes, observou-se melhora clínica importante 
após o início do HAART em sessenta e seis pacientes (88%) passando a 
apresentar intercorrências infecciosas mais leves, categoria clínica A ou B, sendo 
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mais comuns as afecções de vias aéreas superiores como otite média e sinusites. 
Outros seis pacientes se mantiveram graves passando a apresentar infecções 
graves em sítios já doentes ou em outros sítios como: pneumonia grave de 
repetição em três casos, sepse em dois casos, encefalopatia pelo HIV e 
tuberculose disseminada (1 caso cada). Três pacientes tiveram a sua situação 
clínica agravada tendo um paciente apresentado linfoma e dois encefalopatia. 
Vinte e sete (26 %) adolescentes ainda usam duas drogas (tabela 8). 
 
Tabela 8 Adolescentes com HIV / aids RJ-2005: distribuição por categoria 
imunológica dos pacientes em esquema duplo. 
  Categoria inicial  Categoria final 
1  9 (34%)  14 (52%) 
2  16 (59%)  11 (41%) 
3  2 (7%)  2 (7%) 
 
 
5.6 AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 
Não foi possível estratificar os grupos de pacientes que iniciaram 
esquema duplo e depois migraram para o HAART e os não submetidos ao 
esquema expandido devido às falhas de registro dos dados antropométricos nos 
prontuários. 
O alvo genético de crescimento não pôde ser calculado porque não 
constavam dados a respeito dos pais nos prontuários da maioria dos pacientes. 
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Os dados de desenvolvimento puberal não puderam ser analisados 
devido ao não preenchimento destes dados nos prontuários estudados. 
Foram obtidos para análise antropométrica 106 prontuários, dois 
pacientes tiveram as suas fichas antropométricas extraviadas. 
 
5.6.1- Peso 
  A média do z-score de peso dos pacientes no momento da admissão 
no programa foi -0,84 com desvio-padrão de 1,42. A média do z-score ao final do 
acompanhamento foi de -1,15 com desvio-padrão de 1,32. 
A média das diferenças das aferições iniciais e finais foi de -0,31 com 
desvio-padrão de -1,36 com p=0,02. 
No início do seguimento, 19 adolescentes apresentavam z-score para peso 
menor ou igual a –2, destes, 10 permaneciam nesta categoria no fim do 
seguimento. Ao final do seguimento, foram observados 30 (28%) indivíduos com 
z-score de peso menor ou igual a –2. 
Estes indivíduos não apresentavam pior média contagem de linfócitos T 
CD4 no início do acompanhamento (18% vs 19% do resto da população, p= 0,71), 
ou maior freqüência de indivíduos na categoria C (19/30 vs 33/76, p=0,09). Destes 
indivíduos com pior z-score para peso, 8 apresentavam diarréia crônica durante o 
seguimento e 15 pacientes que apresentavam z-score maior que –2, também 
apresentavam a mesma síndrome clínica, e esta diferença não foi 
estatisticamente significativa (p=0,60). 
Não houve diferença entre os grupos que utilizaram ou não HAART e a 
freqüência do z-score final menor ou igual que –2 para peso (p=0,13). Mas os 
pacientes com pior z-score final utilizaram mais esquemas anti-retrovirais (em 
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média 4,1 esquemas vs 2,9, p<0,01), apesar de não observarmos diferença 
estatisticamente significativa entre o tempo de acompanhamento dos grupos 
supracitados (p=0,14). 
A contagem de linfócitos T CD4 no final do acompanhamento foi 
estatisticamente diferente para as populações :19%, para indivíduos com z-score 
final menor ou igual que –2 para peso vs 24% do resto da população, p= 0,03). 
 
 
5.6.2- Estatura 
  A média do z-score de estatura dos pacientes no momento da admissão no 
programa foi -0,94 com desvio-padrão de 1,23. A média do z-score ao final do 
acompanhamento foi de -1,20 com desvio-padrão de 1,18. 
A média das diferenças das aferições iniciais e finais foi de -0,27 com 
desvio-padrão de 1,06 com p<0,01. 
No início do seguimento, 17 adolescentes apresentavam z-score para 
altura menor ou igual a –2, destes, 10 permaneciam nesta categoria no fim do 
seguimento. Ao final do seguimento, foram observados 30 (28%) indivíduos com 
z-score de altura menor ou igual a –2. 
Estes indivíduos não apresentavam pior média contagem de linfócitos T 
CD4 no início do acompanhamento (18% vs 19% do resto da população 
estudada, p= 0,69). Mas foi observada uma maior freqüência de indivíduos na 
categoria C (20/30 vs 32/77, p=0,03). Destes indivíduos com pior z-score para 
altura, 11/26 apresentavam diarréia crônica durante o seguimento. Treze dos 62 
dos pacientes que apresentavam z-score maior que –2, também apresentavam a 
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mesma síndrome clínica, e esta diferença foi estatisticamente significativa 
(p=0,04). 
A maioria dos adolescentes com z-score final menor ou igual que –2 para 
altura já haviam utilizado HAART (28/30), enquanto que uma parcela menor do 
resto da população estudada havia utilizado tal esquema (47/71), com p<0,01. Os 
pacientes com pior z-score final também utilizaram mais esquemas anti-retrovirais 
(em média 4,3 esquemas vs 2,8, p<0,01) e foram acompanhados por mais tempo 
(em média 8,5 anos vs 7,3 anos, p=0,06). Mesmo ajustando para o tempo de 
acompanhamento, o grupo com pior z-score ainda havia utilizado mais esquemas 
anti-retrovirais (p<0,01). 
A contagem de linfócitos T CD4 no final do acompanhamento foi 
estatisticamente diferente para as populações:18%, para indivíduos com z-score 
final menor ou igual que –2 para estatura vs 25% do resto da população, p<0,01). 
Quando ajustamos a presença ou não de diarréia crônica à contagem de linfócitos 
de CD4+ final, através de regressão logística, a presença de diarréia crônica 
perde a significância estatística (OR = 2,02, p=0,19). 
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6 DISCUSSÃO 
Este estudo, apesar de retrospectivo, compreende um registro importante 
da história natural da infecção perinatal dos adolescentes infectados uma vez que 
registra o acompanhamento dos pacientes por um período médio de oito anos, 
maior tempo de acompanhamento comparando-se com outros estudos 
desenvolvidos na Europa e Estados Unidos e o primeiro desenvolvido em um país 
subdesenvolvido com tamanha casuística 
9,17,54,57,68,69,72,73,77,78
. 
Os resultados comprovam a hipótese que os adolescentes em questão 
são progressores lentos uma vez que a idade de inclusão no serviço 
especializado de Infectologia Pediátrica apresentou média de 4,9 anos, época em 
que não existia profilaxia para a infecção perinatal, pois, o estudo ACTG 076 só 
foi divulgado em 1994, o que coincide com a definição de progressor lento 
explicitado por Chearskul onde é progressora lenta aquela criança infectada pelo 
HIV que esteja viva até os cinco anos sem medicação anti-retroviral 
72
. 
Outra comprovação que estes adolescentes apresentavam relativa 
estabilidade na sua doença foi o fato que a mãe foi o caso índice da família em 
44,4% dos casos contra 36,1% em que a criança foi o caso índice. 
 
No que diz respeito à história epidemiológica, o modo de aquisição do HIV 
materno foi eminentemente heterossexual (47,2%), refletindo a epidemiologia do 
município do Rio de Janeiro, o que difere dos resultados obtidos em estudos 
realizados na Itália e França, 57 e 43-69% respectivamente, onde as mães 
contraíram a infecção através do uso de drogas injetáveis 
13,18,62
. 
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O desconhecimento das medidas profiláticas de infecção pelo HIV 
também ficou patente quando se registrou que a maioria das mães não só 
amamentou os seus filhos como também o fez por tempo prolongado, 
aproximadamente um ano. Refletindo o período do nascimento dos pacientes 
quando as mães não conheciam o seu status sorológico uma vez que a testagem 
anti-HIV nas gestantes não era preconizada e nem ao menos discutida. 
A infecção perinatal pelo HIV tem muito em comum com outras doenças 
crônicas incluindo absenteísmo escolar para consultas e exames médicos, 
internações hospitalares recorrentes além da dificuldade de tomada de múltiplas 
medicações. No entanto, a infecção pelo HIV exerce um impacto ainda mais 
contundente o envolvimento de mais de uma geração na família devido ao índice 
de orfandade que neste estudo acomete 50,9% pacientes estando a mãe viva em 
apenas 19,4%, abaixo do valor estimado do valor estimado de órfãos na América 
Latina que era de 95% em 2001 
28
. 
No trabalho da Nathan e colaboradores estudando 174 órfãos durante 5 
anos em Nairobi, esta situação se reverteu, em parte, com a institucionalização 
destas crianças onde passaram a receber alimentação adequada para a demanda 
calórica aumentada da patologia, controle rigoroso das tomadas das medicações, 
melhorias na oferta de água potável e diminuição do contato com pessoas 
potencialmente bacilíferas 
129
. 
Esta coorte de adolescentes compreende um grupo heterogêneo de 
progressores lentos onde 43% dos pacientes na categoria C deixaram de 
apresentar outras patologias graves durante o acompanhamento, os resultados 
obtidos nesta casuística diferem um pouco daqueles encontrados por Thorne, 
onde entre 34 adolescentes, 2,4% estavam na categoria C, e todos melhoraram 
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com o acompanhamento 
77
. Esta disparidade de achados pode ter alguns 
motivos. Primeiro é o pequeno tamanho da casuística deste autor (34 indivíduos),  
outra hipótese seria o possível baixo índice de suspeição da infecção pelo HIV 
das Unidades primárias e secundárias de saúde referindo os pacientes 
tardiamente ao serviço especializado na nossa casuística.  
A pneumonia de repetição, patologia considerada doença definidora de 
aids, foi a doença mais frequentemente identificada no momento da inclusão do 
paciente no serviço, além de ser a mais freqüente durante todo o período de 
acompanhamento, achado coincidente com o encontrado em um grande estudo 
multicêntrico norte-americano liderado por Dankner 
130
. Uma justificativa provável 
para tal achado é que a infecção pelo HIV na população pediátrica ocorre antes 
do desenvolvimento adequado da função imune primária, especialmente dos 
linfócitos B que promovem defesa humoral contra infecções bacterianas habituais. 
Talvez, uma medida eficaz na profilaxia da pneumonia seja o aumento da 
cobertura da vacina anti-pneumocócica conjugada heptavalente, já disponível na 
rede de imunobiológicos especiais para crianças portadoras do HIV até dois anos 
de idade, cujo efeito ainda não pôde ser percebido nesta casuística. 
A diarréia crônica, a segunda doença mais freqüente tem múltiplas 
etiologias além dos agentes infecciosos como Microsporídia sp, Cryptosporidium 
sp e a micobacteriose atípica; a malabsorção pode decorrer da deficiência da 
vitamina B12 e a enteropatia pelo HIV que leva à atrofia das vilosidades, além da 
própria desnutrição protéico-energética. O diagnóstico preciso requer estudos 
específicos muitas vezes limitados nas unidades públicas de saúde. Esta 
patologia demanda atenção por parte das equipes de saúde pela sua freqüência e 
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pelos efeitos multiorgânicos e antropométricos, inicialmente no peso e numa fase 
mais avançada na estatura, que a diarréia crônica pode causar 
129
. 
Na nossa casuística a presença de diarréia crônica repercutiu de forma 
significativa no z-score final para estatura o que surpreendentemente não 
repercutiu no z-score final para peso. Achado semelhante ao encontrado por 
Nathan e colaboradores em Nairobi apesar deste grupo não ter controlado o 
estudo para diarréia
129
. 
A freqüência de pneumonia intersticial linfocítica (LIP), 21(19,4%) atribui-
se ao fato que boa parte dos adolescentes desta casuística terem sido incluídos 
numa era pré-HAART em que esta patologia era bastante usual. Após o advento 
da terapia anti-retroviral altamente eficaz, o evento tornou-se raro uma vez que os 
adolescentes que apresentaram esta nosologia o fizeram antes de serem 
incluídos no serviço especializado e não houve novos casos após o 
acompanhamento o que está de acordo com a literatura 
43,56,68,69,79
. 
As infecções oportunistas como infecção pelo Pneumocystis jiroveci, 
toxoplasmose, micobacteriose atípica e candidose tiveram baixa freqüência na 
casuística talvez como reflexo da grande aceitação da quimioprofilaxia nas 
unidades estudadas. 
No que diz respeito à tuberculose, 16 adolescentes que fizeram uso da 
quimioprofilaxia não adoeceram, enquanto 7 adoeceram apesar da 
quimioprofilaxia e 13 desenvolveram a doença sem fazer a quimioprofilaxia. 
Naqueles 7 que evoluíram para tuberculose apesar da quimioprofilaxia 
provavelmente o risco de adoecimento foi estabelecido tardiamente quando a 
doença já havia se instalado, já para os 13 restantes (doentes sem 
quimioprofilaxia) a hipótese que se chega é que ou o risco para o 
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desenvolvimento da doença não foi detectado em tempo adequado ou pelas 
dificuldades de comprovação microbiológica da tuberculose doença na população 
pediátrica optou-se por tratar as crianças empiricamente, correndo o risco de se 
tratar em demasia 
131-134
 . 
O método de diagnóstico de encefalopatia pelo HIV variou nas duas 
instituições onde esta patologia foi encontrada. No IPPMG, onde 15% das 
crianças apresentaram encefalopatia o diagnóstico foi feito usando critérios 
meramente clínicos uma vez que os pacientes participaram de um estudo 
executado pela equipe de neurologia pediátrica da instituição 
135
. Já no IFF, 13% 
de acometimento, o critério diagnóstico foi radiológico; fazia parte da rotina do 
serviço a solicitação de exames tomográficos anuais de todos os pacientes 
mesmo aqueles assintomáticos. No entanto, segundo critérios do CDC a 
encefalopatia em crianças menores de dois anos é definida como falha em atingir 
ou perda dos marcos de desenvolvimento ou habilidade intelectual, retardo do 
crescimento cerebral, microcefalia adquirida ou ainda déficit motor simétrico 
adquirido 
44
. E para Tardieu, os critérios do CDC também se aplicam para 
crianças maiores de dois anos sendo dispensado, porém a presença de 
microcefalia 
61
. Assim, se os critérios do CDC fossem obedecidos talvez o número 
dos 14 pacientes com encefalopatia apresentaria uma variação positiva ou 
negativa. Esta acurácia na avaliação se torna difícil uma vez que faz parte da 
rotina de apenas um dos serviços analisados (o IPPMG), o exame periódico de 
um neurologista pediátrico mas que devido a problemas de superlotação do 
serviço, ocasionalmente não é realizado. Quanto ao fato de algumas instituições 
fazerem tomografias de crânio de rotina, King, em 1997 avaliando pacientes antes 
do advento do HAART quando a freqüência de encefalopatia era muito maior que 
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a atual, já sugeria que a tomografia de crânio não deveria ser considerado exame 
rotineiro exceto quando houvesse indicação clínica 
136
. 
A trombocitopenia associada ao HIV apresentou aumento de freqüência 
nesta casuística. O evento ocorreu em onze pacientes durante o 
acompanhamento no serviço sendo que nove estavam compreendidos nas 
categorias imunológicas leve e moderada no início do acompanhamento e 
nenhum dos onze estava na categoria 3 de imunossupressão ao final da 
observação. As bases deste fenômeno parecem estar associadas a um evento 
imunomediado associado a altos níveis de anticorpos anti-plaquetários 
29
. 
A melhora no desempenho imunológico dos pacientes reflete, segundo 
Johnston, a diminuição da perturbação do repertório dos linfócitos T CD4, ou seja, 
com a implementação terapêutica há morte dos linfócitos T CD4 ativados pelo 
HIV, aumento da timopoiese e produção de linfócitos T CD4 virgens 
45
. Assim ao 
analisarmos a evolução imunológica dos pacientes da casuística, nos parece mais 
válido não só observar os piores valores obtidos na contagem dos linfócitos T 
CD4 como também a aferição mais recente supondo que o tratamento anti-
retroviral tornará os pacientes mais imunocompetentes contra os diversos 
patógenos. 
As categorias imunológicas e clínicas elaboradas pelo CDC para crianças 
infectadas pelo HIV refletem a experiência de vida do indivíduo e não o status de 
saúde atual sendo pouco útil no acompanhamento principalmente nestes 
pacientes de acompanhamento longo incluídos antes da implantação dos anti-
retrovirais, pois, pode não predizer o estado clínico nas visitas subseqüentes 
44-49
. 
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Por ser um estudo retrospectivo com levantamento de prontuários não foi 
possível  identificar eventos clínicos, sociais ou psicológicos que pudessem 
influenciar negativamente o resultado da contagem de linfócitos T CD4. 
Um dos parâmetros mais importantes para o acompanhamento da 
progressão da infecção pelo HIV é a aferição da carga viral. Esta informação não 
foi coletada no presente estudo devido à dificuldade obtenção deste exame ao 
passar dos anos, uma vez que a rede pública de saúde sofreu interrupção da 
oferta deste exame durante longos períodos, portanto, os valores registrados nos 
prontuários podem não corresponder à variação real da carga viral. 
O consenso norte-americano de recomendação terapêutica em crianças 
indica o tratamento mais precoce possível, no entanto, a casuística só teve a 
terapêutica iniciada, quando indicada, a partir dos 5,8 anos o que em parte reflete 
as recomendações vigentes naquela época, cerca de seis anos atrás, antes da 
implementação do HAART 
52
. No entanto, os seis adolescentes que ainda não 
foram submetidos a tratamento e os vinte e três que ainda estão no primeiro 
esquema anti-retroviral refletem a conduta mais comedida do consenso brasileiro 
51
. 
A média de três esquemas anti-retrovirais em toda a casuística é 
compatível com outros estudos 
13,43
. Chama a atenção, no entanto, que 16 
pacientes foram submetidos a seis ou mais esquemas terapêuticos, estes são os 
pacientes que estão em acompanhamento há mais tempo. Cabe lembrar neste 
ponto que a implantação do tratamento anti-retroviral na população pediátrica 
ocorreu de forma paulatina, sendo uma droga, no caso zidovudina e 
posteriormente a didanosina, ambas ITRN, liberada por vez e não havia a 
recomendação de esquemas duplos, fazia-se a monoterapia e a alteração do 




 
 
59
esquema muitas vezes não obedecia a critérios clínicos ou imunológicos, e sim da 
disponibilidade da droga e adesão ao tratamento proposto. Comprovado pelo fato 
de não ter havido diferença estatística entre o número de esquemas anti-
retrovirais e grau de imunodeficiência à admissão no serviço especializado. 
À medida em que as recomendações do Ministério da Saúde e do CDC 
com critérios definidos para início e troca do esquema anti-retroviral, foram sendo 
publicadas e houve a liberação de outras categorias de drogas os adolescentes 
foram sendo expostos de acordo com o seu quadro clínico. 
Apesar do HAART ser indicado para pacientes na categoria C, 
encontramos nove pacientes nesta categoria que não utilizam o esquema pois 
estão em terapia dupla e apresentaram ganhos clínicos e /ou imunológicos que 
não justificaram a alteração do esquema para HAART considerado mais 
complexo, mais tóxico e de adesão mais improvável. 
A continuação da progressão da doença nas nove crianças em uso de 
HAART que apresentaram manifestações clínicas graves reflete a cronicidade da 
doença, que como outras patologias crônicas tendem a evoluir de maneira 
negativa uma vez que demandam da adesão do paciente ao tratamento proposto 
27
. No entanto, as 23 crianças que apresentaram, à admissão, doença definidora 
de aids, não o fizeram mais, reflexo da qualidade do manejo destes pacientes e 
da efetividade do tratamento anti-retroviral. Nos sessenta e cinco adolescentes 
restantes, os benefícios do esquema anti-retroviral altamente eficaz puderam ser 
comprovados conforme a literatura 
13,43,95
. 
 A  análise dos gráficos de crescimento na população adolescente 
portadora do HIV exerce um papel importante no acompanhamento sendo 
indicador de prognóstico favorável a manutenção dos ganhos antropométricos
97,-
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102
. Os déficts pôndero-estaturais podem ser reflexo da progressão da doença ou 
toxicidade do tratamento e é referido como um dos principais objetivos do 
tratamento. Apesar dos avanços terapêuticos mais recentes contra a proliferação 
do HIV a monitorização e interpretação adequados do crescimento somático na 
aids pediátrica permanece crucial em face das incertezas associando a redução 
da carga viral e a melhora do desempenho antropométrico. 
  Dificuldades foram notadas no presente estudo talvez por 
desconhecimento da relevância da monitorização antopométrica e puberal dos 
adolescentes. Este dado, importante no estabelecimento do “estirão puberal” não 
foi relatado nos prontuários. Além de não ter sido possível estratificar os grupos 
de pacientes que iniciaram esquema duplo e depois migraram para o HAART e os 
não submetidos ao esquema expandido devido às falhas de registro dos dados 
antropométricos nos prontuários. 
  Outra dificuldade encontrada na avaliação pondero-estatural foi não 
termos conseguido estabelecer o alvo genético provavelmente pelas próprias 
características da população (50,9% de orfandade). 
  Três artigos descrevem as alterações de crescimento nas crianças que 
iniciaram tratamento com inibidores de protease. Miller e colaboradores encontrou 
incrementos nos z-scores de peso em 45 de 67 crianças infectadas pelo HIV 
iniciando terapia com inibidor de protease 
8
. Dreimane e colaboradores relatou 27 
crianças que alteraram a terapia e foram acompanhados por 20,4 meses 
encontrando melhorias no z-score de estatura e na velocidade de crescimento em 
todos os pacientes 
112
. Já no estudo de Nachman e colaboradores avaliando 197 
crianças relativamente assintomáticas que iniciaram ritonavir e se mantiveram 
com carga viral indetectável por 48 a 96 semanas, o subgrupo com o melhor 
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controle virológico mostrou declínio importante no z-score para peso que depois 
se estabilizou mas surpreendentemente houve declínio importante do z-score 
para estatura que perdurou até o final da observação 
137
. Apesar de não termos 
observado esta estabilização do peso, e não termos estratificado a casuística 
quanto ao uso de inibidores de protease, os achados no que dizem respeito à 
estatura são semelhantes. Segundo a Organização Mundial de Saúde, que 
analisou crianças não infectadas pelo HIV, a síndrome de emaciação pode 
ocorrer mas há uma rápida recuperação, já o crescimento longitudinal pode 
representar o efeito acumulado da emaciação que pode surgir apenas após um 
longo período de observação 
138.
 
  Os adolescentes mantiveram desempenho pôndero-estatural 
considerado ruim mesmo com o acompanhamento médico periódico condizente 
com o encontrado em Nairobi 
137
 . Isto poderia decorrer de uma elevada demanda 
metabólica durante episódios infecciosos severos ou persistentes associado à 
elevada carga viral e disfunções endocrinológica e imunológicas levando ao gasto 
protéico exagerado que comprometeria o crescimento linear. Talvez se houvesse 
um programa nutricional específico para esta população associado a melhorias 
higieno-sanitárias, as comorbidades mais freqüentemente encontradas neste 
estudo declinariam e poderia haver impacto positivo no crescimento destes 
adolescentes. Com um estudo prospectivo avaliando o envolvimento hormonal, 
nutricional e da medicação anti-retroviral no desempenho pôndero-estatural 
provavelmente poderemos diagnosticar a ou as etiologias do parco crescimento 
dos adolescentes infectados verticalmente pelo HIV. 
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7 CONCLUSÕES 
 
•  Nesta série retrospectiva de casos encontramos 108 adolescentes, 
considerados progressores lentos, que apresentam como principal 
doença oportunista a infecção bacteriana grave e ou recorrente, 
principalmente a pulmonar, seguido pela diarréia crônica e a 
tuberculose. 
•  Os pacientes estão em média no terceiro esquema anti-retroviral e 
são pouco experimentados em inibidores da transcriptase reversa 
não nucleosídicos. 
•  Aqueles, que são maioria, que fazem HAART apresentaram melhora 
clínica importante após o início da terapêutica expandida. 
• São crianças que mesmo com o acompanhamento regular 
permanecem antropometricamente aquém da população não 
infectada e onde o défict de estatura esteve diretamente relacionado 
à pior contagem de linfócitos T CD4. 
 
Estudos prospectivos serão necessários para avaliar se a melhora clínica, 
imunológica e virológica levariam a uma melhor evolução antropometrica. 
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9 ANEXOS 
ANEXO I 
Ficha dos pacientes 
IDENTIFICAÇÃO 
Instituição:1-IFF 2-UFRJ 3- HMJ NOME:_________ Reg: ______________ 
Dn: ___/___/___ Sexo: 1- M 2-F 
Pais vivos: 1- Mãe 2- Pai 3- Ambos 4- Nenhum 5- Desc. 
HISTÓRIA PERINATAL
 
Pré-natal: Sim Não Parto: 1- Normal 2-Cesário 3-Desc. Leite materno: Não  Sim t=__ 
Caso index: 1- Criança 2-Pai 3-Mãe 4-Irmão 5- Ignorado 
HIV materna 1- drogas 2- heterosexual 3- hemotransfusão 4-desconhecido 5- MÚLTIPLO 
Data diagnóstico
 ___/___/___ Inclusão no serviço: ___/___/___ 
Clínica pré-diagnóstico Não Sim Dça defin. no diagnóstico:NãoSim ____________ 
ALTERAÇÕES CLÍNICAS 
1- Cardiológica Não Sim ___/___/___ Cura Não Sim ___/___/___ 
2- Tomografia crânio alterada Não Sim Achado 1- calcificação 2- atrofia 3- Massa 4- Outro 
___/___/___ 
3- Trombocitopenia Não Sim ___/___/___ 
4- Tuberculose Não Sim 
INTERCORRÊNCIAS INFECCIOSAS
 
Categoria A Não Sim 
- linfadenopatia Não Sim 
- hepatomegalia Não Sim ; 
- esplenomegalia Não Sim ; 
- parotidite Não Sim ; 
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- IVAS Não Sim 
Categoria B Não Sim 
- anemias Não Sim 
- meningite bacteriana, pneumonia ou sepse Não Sim 
- candidíase oral persistindo por mais de 2 meses Não Sim 
- miocardiopatia Não Sim 
- infecção por Citomegalovírus (CMV) antes de 1 mês de vida Não Sim ; 
- diarréia recorrente ou crônica Não Sim ; 
- hepatite Não Sim ; 
- HSV recorrente Não Sim ; 
- pneumonite ou esofagite por HSV < 1 mês de vidaNão Sim ; 
- herpes zoster, com dois episódios ou mais de um dermátomo Não Sim ; 
- pneumonia intersticial linfocítica (LIP) Não Sim ; 
- nefropatia Não Sim ; 
- nocardiose Não Sim ; 
- febre persistente (> 1 mês) Não Sim ; 
- toxoplasmose <1m vida Não Sim ; 
- varicela disseminada ou complicada Não Sim . 
Categoria C Não Sim 
- Infecções bacterianas graves, múltiplas ou recorrentes Não Sim 
- candidíase esofágica ou pulmonar Não Sim ; 
- coccidioidomicose disseminada Não Sim ; 
- criptococose extrapulmonar Não Sim ; 
- criptosporidíase ou isosporíase com diarréia (> 1 mês) Não Sim ; 
- CMV além do fígado, baço ou linfonodos, > 1 m de vida Não Sim ; 
- encefalopatia pelo HIV Não Sim 
- infecção por HSV, com duração > 1 mês ou pneumonite ou esofagite (crianças > 1 mês de vida) 
Não Sim ; 
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- histoplasmose disseminada Não Sim ; 
- Mycobacterium tuberculosis disseminada ou extrapulmonar Não Sim ; 
- Mycobacterium ou outras espécies disseminadas Não Sim ; 
- Mycobacterium avium ou M. kansaii disseminados Não Sim ; 
- pneumonia por Pneumocystis jiroveci; Não Sim 
- salmonelose disseminada recorrente Não Sim ; 
- toxoplasmose cerebral com início > 1.º mês de vida Não Sim ; 
- síndrome da caquexia Não Sim ; 
- leucoencefalopatia multifocal progressiva Não Sim ; 
- sarcoma de Kaposi Não Sim ; 
- linfoma primário do cérebro e outros linfomas Não Sim . 
MEDICAMENTOS:
 
ARV Não Sim Esquemas __ ITRN Não Sim IP Não Sim ITRRN Não Sim 
Esquema atual __ drogas 
ZDV Não Sim ddI Não Sim 3TC Não Sim d4T Não Sim ABC Não Sim 
NFV Não Sim RIT Não Sim IND Não Sim SQV Não Sim LOP Não Sim 
NVP Não Sim EFV Não Sim HU Não Sim 
HAART Não Sim Data início 
____/___/__  
Quimioprofilaxias 
 
Ig Não Sim 
PCP Não Sim 
BK Não Sim 
MAC Não Sim 
CONTAGEM DE LINFÓCITOS T CD4 
 
T CD4 inicial ##.# % ____/___/__ 
T CD4 recente ##.# % ____/___/__ 
Pior CV ##.# Log ____/___/__ 
Avaliação puberal 
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Tanner 
Data Avaliação 
 
 
 
Menarca ___/___/___Regularidade menstrual: sim não______________________ 
Primeira relação sexual ___/___/___ 
Data: Peso:  Estatura 
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ANEXO II 
Aprovação CEP – Instituto Fernandes Figueira – IFF FIOCRUZ 
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ANEXO III 
Aprovação CEP – Instituto de Pediatria e Puericultura Martagão Gesteira – 
UFRJ 
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ANEXO IV 
Categoria imunológica da classificação da infecção pelo HIV em crianças 
(menores de 13 anos) 
44
. 
 
 
Idade  Alteração Imunológica  Contagem de T-CD4 
(citometria de fluxo) 
< 12 meses 
Ausente (1) 
Moderada (2) 
Severa (3) 
>1500 ( > 25%) 
750–1499 (15–24%) 
< 750 ( < 15%) 
1 a 5 anos 
Ausente (1) 
Moderada (2) 
Severa (3) 
> 1000 ( > 25%) 
500-999 (15–24%) 
< 500 ( < 15%) 
6 a 12 anos 
 
Ausente (1) 
Moderada (2) 
Severa (3) 
> 500 ( > 25%) 
200 – 499 (15–24%) 
< 200 ( < 15%) 
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ANEXO V 
Classificação por categoria clínica da infecção pelo HIV em crianças 
(menores de 13 anos) 
44
. 
 
Categoria N – Assintomáticas: Ausência de sinais e/ou sintomas; ou com apenas 
uma das condições da categoria A. 
 
Categoria A – Sinais e/ou sintomas leves: Presença de duas ou mais das 
condições abaixo, porém sem nenhuma das condições das categorias B e C: 
- linfadenopatia (> 0,5 cm em mais de 2 cadeias diferentes); 
- hepatomegalia; 
- esplenomegalia; 
- parotidite; 
- dermatite; 
- infecções persistentes ou recorrentes de vias aéreas superiores (otite média 
ou sinusite). 
 
Categoria B – Sinais e/ou sintomas moderados, mas sem nenhuma condição da 
categoria C 
- anemias (Hb < 8g/dl), neutropenia (< 1.000/mm3) ou trombocitopenia (< 100.000 
/ mm3) por mais de 30 dias; 
- episódio único de meningite bacteriana, pneumonia ou sepse; 
- candidose oral persistindo por mais de 2 meses em criança maior de 6 meses de 
idade; 
- miocardiopatia; 




 
 
89
- infecção por Citomegalovírus (CMV) antes de 1 mês de vida; 
- diarréia recorrente ou crônica; 
- hepatite; 
- estomatite pelo vírus Herpes simplex (HSV), recorrente (mais do que dois 
episódios em dois anos); 
- pneumonite, bronquite ou esofagite por HSV, com início antes de 1 mês de vida; 
- herpes zoster envolvendo mais de um dermátomo ou, pelo menos, dois 
episódios; 
- pneumonia intersticial linfocítica (LIP); 
- nefropatia; 
- nocardiose; 
- febre persistente (> 1 mês); 
- toxoplasmose antes de 1 mês de vida; 
- varicela disseminada ou complicada. 
- leiomiosarcoma. 
 
Categoria C – Sinais e/ou sintomas graves. Crianças com quaisquer das 
condições listadas abaixo, consideradas doenças definidoras de Aids, com 
exceção de LIP: 
- Infecções bacterianas graves, múltiplas ou recorrentes (confirmadas por cultura, 
dois episódios em intervalo de 1 ano): septicemia, pneumonia, meningite, 
infecções osteoarticulares, abscessos de órgãos internos; 
- candidose esofágica ou pulmonar; 
- coccidioidomicose disseminada; 
- criptococose extrapulmonar; 
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- criptosporidiose ou isosporíase com diarréia por > 1 mês; 
- CMV em locais além do fígado, baço ou linfonodos, a partir de 1 mês de vida; 
- encefalopatia pelo HIV (achados que persistem por mais de 2 meses), em razão 
de: 
a. déficit do desenvolvimento neuropsicomotor; 
b. evidência de déficit do crescimento cerebral ou microcefalia adquirida 
identificada por medidas de perímetro específico ou atrofia cortical mantida 
em tomografia computadorizada ou ressonância magnética sucessiva de 
crânio; e 
c. déficit motor simétrico com dois ou mais dos seguintes achados: 
paresias, reflexos patológicos, ataxia e outros; 
- infecção por HSV causando úlceras mucocutâneas com duração maior do que 1 
mês ou bronquite, pneumonite ou esofagite em crianças > 1 mês de vida; 
- histoplasmose disseminada; 
- tuberculose disseminada ou extrapulmonar; 
- outras micobacterioses disseminadas; 
- pneumonia por Pneumocystis jiroveci; 
- salmonelose disseminada recorrente; 
- toxoplasmose cerebral com início após o 1.º mês de vida; 
- síndrome da caquexia, manifestada em: 
a. perda de peso > 10% do peso anterior; ou 
b. queda de dois ou mais percentis nas tabelas de peso para a idade; ou 
c. peso abaixo do percentil 5, em duas medidas sucessivas; e 
d. diarréia crônica (duração maior que 30 dias); ou 
e. febre por 30 dias ou mais, documentada; 
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- leucoencefalopatia multifocal progressiva; 
- sarcoma de Kaposi; e 
- linfoma primário do cérebro e outros linfomas. 
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ANEXO VI 
Classificação da infecção pelo HIV em crianças (menores de 13 anos) 
51
.
 
 
 
Alteração 
imunológica 
N= Ausência 
de sinais e/ou 
sintomas 
clínicos 
A = Sinais 
e/ou 
sintomas 
clínicos 
leves 
B = Sinais e/ou 
sintomas clínicos 
moderados 
C = Sinais e/ou 
sintomas 
clínicos graves 
Ausente (1) 
N1 A1 B1  C1 
Moderada (2) 
N2 A2 B2  C2 
Severa (3) 
N3 A3 B3  C3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 




 
 
93
ANEXO VII 
CRESCIMENTO NUMA COORTE DE ADOLESCENTES INFECTADOS 
VERTICALMENTE PELO HIV 
Sibelle Nogueira Buonora, Cristina Barroso Hofer, Susie Andries Nogueira, 
Ricardo Hugo Silva Oliveira, Marcos Vinícius da Silva Pone, Marisa Aloé. 
 
Na década de 80, “aids” significava óbito, e apenas 5-10% das crianças e 
adolescentes sobreviviam até o terceiro ano após o diagnóstico 
1
. Atualmente, as 
crianças que estão se tornando adolescentes são aquelas que testemunharam o 
surgimento da terapêutica anti-retroviral: a princípio como monoterapia, depois 
terapia combinada e, mais recentemente, com tratamento anti-retroviral altamente 
eficaz (HAART– highly active anti-retroviral therapy). A partir da introdução do 
esquema duplo, houve queda da mortalidade em 30% e, após a introdução da 
terapia tríplice, a mortalidade caiu em 70% 
2
. 
Outro aspecto importante é a questão do crescimento. Sabe-se que 
crianças portadoras de hemofilia e infectadas pelo HIV por via transfusional são 
pequenas e têm o desenvolvimento puberal atrasado se comparado aos 
adolescentes sãos 
3
. O mesmo foi comprovado em outro estudo feito por 
Matarazzo, onde a tendência ao retardo de crescimento se acentuou, à medida 
que houve avanço da doença. Isso não ocorreu naquelas crianças que se 
mantiveram estáveis sem progressão da imunodeficiência e que, portanto, 
permaneceram no seu canal de crescimento 
4
.
 
Em alguns casos, o ganho de 
estatura reduziu-se antes mesmo de a criança apresentar sinais de piora clínica. 
Portanto, a variação do crescimento já é considerada um preditor sensível de 
deterioração clínica e avanço da aids com aumento da morbi e mortalidade 
4,5-10
. 
Assim, procurou-se avaliar a ocorrência e intensidade da inibição do 
crescimento induzido pelo HIV na casuística de adolescentes 
 
MATERIAL E MÉTODOS 
 
  Foi realizado um estudo multicêntrico descritivo observacional do tipo série 
de casos, avaliando retrospectivamente, os prontuários médicos com coleta de 
dados dos adolescentes até 20 anos, infectados pelo vírus HIV por transmissão 
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vertical em acompanhamento em três hospitais de referência do Rio de Janeiro, 
sendo eles Instituto de Pediatria e Puericultura Martagão Gesteira (IPPMG), 
Instituto Fernandes Figueira (IFF) e o Hospital Municipal Jesus (HMJ). 
Considerou-se infectado o adolescente que apresentar resultado positivo 
em duas amostras testadas pelos seguintes métodos: cultivo de vírus, 
quantificação de RNA viral plasmático, detecção do DNA pró-viral, antigenemia 
p24 após dissociação ácida de imunocomplexos em qualquer idade, ou ainda a 
presença de dois testes sorológicos de triagem com princípios metodológicos e/ou 
antígenos diferentes, e um teste confirmatório positivo após os 18 meses de idade 
11
. 
Foram incluídos todos os adolescentes nos quais foi possível comprovar 
transmissão vertical, ou seja, aqueles em que a mãe tinha ou tem evidência de 
infecção pelo HIV e não há outros fatores de risco para a aquisição do vírus, seja 
por via sexual, seja por via hematológica. O adolescente deve estar vivo e em 
acompanhamento no serviço referenciado. 
Fatores de exclusão: os adolescentes vítimas de infecção pelo HIV por via 
sexual ou hematológica, ou ainda aqueles em que a fonte de infecção é duvidosa. 
Também foram excluídos do estudo os adolescentes que forem encaminhados a 
outras unidades não incluídas neste estudo, que tenham falecido antes do início 
da coleta dos dados ou que estejam ausentes do serviço por mais de um ano. 
Foi elaborada uma ficha onde se registrou: peso e estatura inicial: refere-
se à avaliação antropométrica do paciente no momento da inclusão do mesmo no 
serviço especializado, antes do início do tratamento anti-retroviral e, o peso e 
estatura final: dados aferidos na data mais próxima e anterior ao dia 31 de 
dezembro de 2003. 
A análise pondero-estatural foi feita a partir do programa específico de 
análise nutricional do programa Epi-Info 2000, tendo como variáveis o z-score 
tomando como base as curvas de crescimento estabelecidas pela Organização 
Mundial da Saúde e pelo CDC 
12
. 
O z-score refere-se ao desvio-padrão e é frequentemente usado nas 
avaliações antropométricas, uma vez que há, na população de referência, uma 
distribuição normal com a média de zero e desvio-padrão igual a 1. O ponto de 
corte determinado pela Organização Mundial da Saúde e CDC classifica como 
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parâmetros antropométricos baixos os níveis abaixo de dois desvios-padrão 
13
. 
Foi obtido o z-score de peso e altura no momento da admissão no serviço 
especializado e ao final do estudo, categorizando as populações que foram 
expostas ao HAART e aquelas que não fizeram o esquema. Foi considerada 
como última aferição aquela obtida o mais próximo possível ao dia 31 de 
dezembro de 2003.   
Para a avaliação da variação do z-score de peso e altura no início e ao final 
do seguimento, foi utilizado o teste T pareado. A hipótese nula seria que a 
diferença entre o peso (ou a altura) inicial e o final seria igual a zero, como a 
população geral, e a hipótese alternativa é que esta diferença seria diferente da 
população em geral (diferente de zero), ajustando para a idade. 
  Também categorizamos o z-score final de peso e altura para menor ou 
igual que –2 ou maior que –2, e comparamos com diversas variáveis relacionadas 
a evolução clínica e imunológica dos pacientes, assim como com uso ou não de 
HAART e número de esquemas utilizados. As comparações foram realizadas 
utilizando a mesma metodologia descrita acima. Para avaliar o z-score final 
(menor ou igual ou maior que -2) e o número de esquemas utilizados, ajustando 
para o tempo de acompanhamento foi utilizada a regressão logística, com 
metodologia para frente, utilizando o limiar de p≤0,05 para manter a variável no 
modelo. Esta mesma metodologia foi utilizada para avaliar a presença ou não de 
diarréia crônica ajustando para a contagem final de linfócitos TCD4, em pacientes 
com z-score final de altura (menor ou igual ou maior que - 2). 
Para todos os testes de hipótese foi utilizada a avaliação bicaudal. 
O estudo foi aprovado pelas comissões de ética das três instituições. 
 
RESULTADOS 
 
Cento e trinta e oito adolescentes estavam em acompanhamento nas 
Unidades escolhidas, destes, cento e oito foram considerados elegíveis. Dos trinta 
pacientes excluídos, em treze não foi possível identificar a forma de infecção pelo 
HIV, e, outras dezessete a infecção foi adquirida por via transfusional. 
  Os dados epidemiológicos estão relatados em outro artigo. 
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Com relação ao sexo, predominou o feminino com 61 (56,5%) da 
população, o sexo masculino foi representado por 47 (43,5%) indivíduos. A faixa 
etária foi compreendida entre 10 anos e meio a 19 anos e meio, com mediana de 
12,7 anos, média de 13 anos e desvio padrão de 2. A mediana e a média do 
tempo de acompanhamento dos pacientes foram respectivamente 97,2 e 97,4 
meses. Variando de 16 a 168 meses. 
Foram obtidos para análise antropométrica 106 prontuários, dois 
pacientes tiveram as suas fichas antropométricas extraviadas. 
 
1- Peso 
A média do z-score de peso dos pacientes no momento da admissão no 
programa foi -0,84 com desvio-padrão de 1,42. A média do z-score ao final do 
acompanhamento foi de -1,15 com desvio-padrão de 1,32. 
A média das diferenças das aferições iniciais e finais foi de -0,31 com 
desvio-padrão de -1,36 com p=0,02. 
No início do seguimento, 19 adolescentes apresentavam z-score para peso 
menor ou igual a –2, destes, 10 permaneciam nesta categoria no fim do 
seguimento. Ao final do seguimento, foram observados 30 (28%) indivíduos com 
z-score de peso menor ou igual a –2. 
Estes indivíduos não apresentavam pior média contagem de linfócitos T 
CD4 no início do acompanhamento (18% vs 19% do resto da população, p= 0,71), 
ou maior freqüência de indivíduos na categoria C (19/30 vs 33/76, p=0,09). Destes 
indivíduos com pior z-score para peso, 8 apresentavam diarréia crônica durante o 
seguimento e 15 pacientes que apresentavam z-score maior que –2, também 
apresentavam a mesma síndrome clínica, e esta diferença não foi 
estatisticamente significativa (p=0,60). 
Não houve diferença entre os grupos que utilizaram ou não HAART e a 
freqüência do z-score final menor ou igual que –2 para peso (p=0,13). Mas os 
pacientes com pior z-score final utilizaram mais esquemas anti-retrovirais (em 
média 4,1 esquemas vs 2,9, p<0,01), apesar de não observarmos diferença 
estatisticamente significativa entre o tempo de acompanhamento dos grupos 
supracitados (p=0,14). 
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A contagem de linfócitos T CD4 no final do acompanhamento foi 
estatisticamente diferente para as populações :19%, para indivíduos com z-score 
final menor ou igual que –2 para peso vs 24% do resto da população, p= 0,03). 
 
 
2- Estatura 
  A média do z-score de estatura dos pacientes no momento da admissão no 
programa foi -0,94 com desvio-padrão de 1,23. A média do z-score ao final do 
acompanhamento foi de -1,20 com desvio-padrão de 1,18. 
A média das diferenças das aferições iniciais e finais foi de -0,27 com 
desvio-padrão de 1,06 com p<0,01. 
No início do seguimento, 17 adolescentes apresentavam z-score para 
altura menor ou igual a –2, destes, 10 permaneciam nesta categoria no fim do 
seguimento. Ao final do seguimento, foram observados 30 (28%) indivíduos com 
z-score de altura menor ou igual a –2. 
Estes indivíduos não apresentavam pior média contagem de linfócitos T 
CD4 no início do acompanhamento (18% vs 19% do resto da população 
estudada, p= 0,69). Mas foi observada uma maior freqüência de indivíduos na 
categoria C (20/30 vs 32/77, p=0,03). Destes indivíduos com pior z-score para 
altura, 11/26 apresentavam diarréia crônica durante o seguimento. Treze dos 62 
dos pacientes que apresentavam z-score maior que –2, também apresentavam a 
mesma síndrome clínica, e esta diferença foi estatisticamente significativa 
(p=0,04). 
A maioria dos adolescentes com z-score final menor ou igual que –2 para 
altura já haviam utilizado HAART (28/30), enquanto que uma parcela menor do 
resto da população estudada havia utilizado tal esquema (47/71), com p<0,01. Os 
pacientes com pior z-score final também utilizaram mais esquemas anti-retrovirais 
(em média 4,3 esquemas vs 2,8, p<0,01) e foram acompanhados por mais tempo 
(em média 8,5 anos vs 7,3 anos, p=0,06). Mesmo ajustando para o tempo de 
acompanhamento, o grupo com pior z-score ainda havia utilizado mais esquemas 
anti-retrovirais (p<0,01). 
A contagem de linfócitos T CD4 no final do acompanhamento foi 
estatisticamente diferente para as populações:18%, para indivíduos com z-score 
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final menor ou igual que –2 para estatura vs 25% do resto da população, p<0,01). 
Quando ajustamos a presença ou não de diarréia crônica a contagem de linfócitos 
de CD4+ final, através de regressão logística, a presença de diarréia crônica 
perde a significância estatística (OR = 2,02, p=0,19). 
 
DISCUSSÃO 
 
 A  análise dos gráficos de crescimento na população adolescente 
portadora do HIV exerce um papel importante no acompanhamento. Os déficts 
pôndero-estaturais podem ser reflexo da progressão da doença ou toxicidade do 
tratamento e é referido como um dos principais objetivos do tratamento. Apesar 
dos avanços terapêuticos mais recentes contra a proliferação do HIV a 
monitorização e interpretação adequados do crescimento somático na aids 
pediátrica permanece crucial em face das incertezas associando a redução da 
carga viral e a melhora do desempenho antropométrico. 
  Dificuldades foram notadas no presente estudo talvez por 
desconhecimento da relevância da monitorização antopométrica e puberal dos 
adolescentes. Este dado, importante no estabelecimento do “estirão puberal” não 
foi relatado nos prontuários. Além de não ter sido possível estratificar os grupos 
de pacientes que iniciaram esquema duplo e depois migraram para o HAART e os 
não submetidos ao esquema expandido devido às falhas de registro dos dados 
antropométricos nos prontuários. 
  Outra dificuldade encontrada na avaliação pondero-estatural foi não 
termos conseguido estabelecer o alvo genético provavelmente pelas próprias 
características da população (50,9% de orfandade). 
  Três artigos descrevem as alterações de crescimento nas crianças que 
iniciaram tratamento com inibidores de protease. Miller e colaboradores encontrou 
incrementos nos z-scores de peso em 45 crianças infectadas pelo HIV iniciando 
terapia com inibidor de protease 
14
. Dreimane e colaboradores relatou 27 crianças 
que alteraram a terapia e foram acompanhados por 20,4 meses encontrando 
melhorias no z-score de estatura e na velocidade de crescimento 
15
. Já no estudo 
de Nachman e colaboradores avaliando 197 crianças relativamente 
assintomáticas que iniciaram ritonavir e se mantiveram com carga viral 
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indetectável por 48 a 96 semanas, o subgrupo com o melhor controle virológico 
mostrou declínio importante no z-score para peso que depois se estabilizou mas 
surpreendentemente houve declínio importante do z-score para estatura que 
perdurou até o final da observação 
16
. Apesar de não termos observado esta 
estabilização do peso, e não termos estratificado a casuística quanto ao uso de 
inibidores de protease, os achados no que dizem respeito à estatura são 
semelhantes. Segundo a Organização Mundial de Saúde, que analisou crianças 
não infectadas pelo HIV, a síndrome de emaciação pode ocorrer mas há uma 
rápida recuperação, já o crescimento longitudinal pode representar o efeito 
acumulado da emaciação que pode surgir apenas após um longo período de 
observação 
17.
 
  Os adolescentes mantiveram desempenho pôndero-estatural 
considerado ruim mesmo com o acompanhamento médico periódico condizente 
com o encontrado em Nairobi 
16
 . Isto poderia decorrer de uma elevada demanda 
metabólica durante episódios infecciosos severos ou persistentes associado à 
elevada carga viral e disfunções endocrinológica e imunológicas levando ao gasto 
protéico exagerado que comprometeria o crescimento linear. Talvez se houvesse 
um programa nutricional específico para esta população associado a melhorias 
higieno-sanitárias, as comorbidades mais freqüentemente encontradas neste 
estudo declinariam e poderia haver impacto positivo no crescimento destes 
adolescentes. Ao se realizar um estudo prospectivo avaliando o envolvimento 
hormonal, nutricional e da medicação anti-retroviral no desempenho pôndero-
estatural provavelmente poderemos diagnosticar a ou as etiologias do parco 
crescimento dos adolescentes infectados verticalmente pelo HIV. 
 
CONCLUSÃO 
 
  São crianças que mesmo com o acompanhamento regular permanecem 
pondero-estaturalmente aquém da população não infectada mas que 
apresentaram melhora imunológica com acréscimos na contagem de linfócitos T 
CD4.Medidas direcionadas às principais comorbidades talvez possam influenciar 
positivamente o crescimento destes pacientes minimizando assim o forte estigma 
que a doença trás. 
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