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OBJETIVO

Determinação da freqüência das alterações cardíacas e
sua evolução nas crianças expostas ao HIV-1 por via perinatal.

MÉTODOS

Realizada avaliação seqüencial clínico-cardiológica,
eletrocardiográfica e ecocardiográfica Doppler em 84 crianças
expostas ao HIV-1.

RESULTADOS

Grupo I (sororreversão) – 43 crianças (51,2%). Ausência
de alterações clínicas. ECG: distúrbio de condução de ramo
direito – 5 casos. ECO: CIA (1 caso) e CIV (1 caso). Grupo II
– 41 infectados (48,8%) com 51,2% de alterações
cardiológicas. Crianças assintomáticas ou com sintomas
leves, sem imunossupressão: alterações clínico-
ecocardiográficas ausentes; ECG: distúrbio de condução de
ramo direito (2 casos). Crianças com comprometimento
clínico-imunológico moderado e severo: Alterações
encontradas: 1) Clínicas (31,7%): taquicardia isolada (1
caso), ICC (12 casos). 2) Eletrocardiográficas (43,9%):
taquicardia sinusal associada a outras alterações (10 casos),
distúrbio de condução de ramo direito (5 casos), BDAS (1
caso), HBAD (1 caso), alterações da repolarização ventricular
(11 casos), SVD (2 casos), SVE (1 caso), desvio do AQRS
para direita (1 caso), arritmias (3 casos). 3) Ecocardiográficas
(26,8%): miocardiopatia dilatada (5 casos), derrame
pericárdico com tamponamento (2 casos), hipertensão
pulmonar (2 casos) e prolapso da valva mitral (1 caso).

CONCLUSÃO

O envolvimento cardíaco foi uma característica do grupo
infectado. Houve maior prevalência de alterações nas
crianças pertencentes à categoria clínico-imunológica mais
avançada. Os achados clínicos, eletrocardiográficos e
ecocardiográficos mais freqüentes foram, respectivamente,
ICC, alterações da repolarização ventricular e miocardiopatia
dilatada. Esta foi reversível em um caso. As alterações
eletrocardiográficas foram significantemente mais freqüen-
tes que as clínicas e ecocardiográficas.
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OBJECTIVE

To determine the frequency of cardiac abnormalities and
its natural history in children perinatally exposed to HIV-1.

METHODS

Eighty-four children exposed to HIV-1 were evaluated by
serial clinical, electrocardiographic (ECG), and Doppler-
echocardiographic (ECHO) examinations.

RESULTS

Group I – (seroreversion) - 43 children (51.2%). Absence of
clinical abnormalities. ECG:  incomplete right bundle branch block
(RBBB) – 5 cases. ECHO: atrial septal defect (ASD) and ventricular
septal defect (VSD) – 1 case each. Group II – 41 HIV-infected
children (48.8%), of whom 51.2% were found to have cardiac
abnormalities. Asymptomatic or mildly symptomatic children
without immunosuppression: no clinical and echocardiographic
abnormalities; ECG: incomplete right bundle branch block (RBBB)
– (2 cases). Children with moderate and severe symptoms and
immunological impairment: The following abnormalities were
found: 1) Clínical (31.7%): isolated tachycardia (1 case),
congestive heart failure (12 cases). 2) Electrocardiographic
(43.9%): sinus tachycardia associated with other abnormalities
(10 cases), incomplete right bundle branch block (5 cases), left
anterior hemiblock (1 case), right anterior hemiblock (1 case),
changes in ventricular repolarization (11 cases), right ventricular
overload (2 cases), left ventricular overload (1 case), right QRS
axis deviation (1 case), and arrhythmias (3 cases). 3)
Echocardiographic (26.8%): dilated cardiomyopathy (5 cases),
pericardial effusion with tamponade (2 cases), pulmonary
hypertension (2 cases), and mitral valve prolapse (1 case).

CONCLUSION

Cardiac involvement was a characteristic of the HIV-infected
group. Higher prevalence of abnormalities was found among
children belonging to the most advanced clinical and immu-
nological category. The most commonly observed clinical, elec-
trocardiographic and echocardiographic findings were congestive
heart failure (CHF), changes in ventricular repolarization, and
dilated cardiomyopathy, respectively. The latter was reversible in
one case. Electrocardiogram changes were significantly more
frequent than clinical and echocardiographic changes.
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Vinte anos após o isolamento do vírus da
imunodeficiência humana tipo 1(HIV-1), a cura da
síndrome da imunodeficiência adquirida (SIDA) ainda não
é uma realidade. Entretanto, conseguiu-se prolongar e
melhorar a qualidade de vida dos portadores do HIV-1. A
SIDA é um sério problema de saúde pública, acumulando
mais de 42 milhões de pessoas infectadas no mundo
desde o início da pandemia, com dezesseis mil novos
casos por dia. No Brasil, o número de notificações
ultrapassa 500 mil, e a metade dos pacientes já faleceu.
O índice de mulheres infectadas aumentou
demasiadamente nos últimos vinte anos em razão do
predomínio atual da transmissão heterossexual, elevando-
se, conseqüentemente, a prevalência em mulheres
grávidas – 1% a 5% –, com aumento na freqüência de
crianças infectadas pela via perinatal, atualmente 3,5%
do total de notificações1.

A SIDA é uma doença sistêmica, infectocontagiosa,
caracterizada por imunossupressão, predispondo os
indivíduos infectados a infecções oportunistas e
neoplasias. É de natureza progressiva, podendo
comprometer o aparelho cardiovascular de múltiplas
formas. A prevalência das anormalidades cardíacas parece
estar subestimada tanto na população adulta como na
infantil. A maioria dos estudos realizados até o presente
aponta para valores entre 40% e 70%, se incluirmos,
além da clínica, o eletrocardiograma (ECG) e o
ecocardiograma Doppler (ECO). As autópsias revelam
prevalência elevada das alterações cardíacas.
Aproximadamente 50% dos indivíduos infectados pelo
HIV-1 e assintomáticos do ponto de vista cardiovascular
apresentam miocardite linfocítica intersticial nos exames
anatomopatológicos. Esse número eleva-se para 83% nos
indivíduos que evoluem com insuficiência cardíaca
congestiva (ICC)2-11. O mecanismo pelo qual o coração é
lesado na SIDA ainda não está bem elucidado. A
mortalidade na infância por complicações cardíacas varia
de 1% a 9%2,4,8,10,12-23.

O crescente número de crianças nascidas de mães
HIV-positivas em nosso meio, a complexidade
etiopatogênica do envolvimento cardíaco e a necessidade
de maior compreensão do processo evolutivo clínico-
cardiológico na infância nos levaram a estudar crianças
expostas ao HIV-1 pela via perinatal. Apresentamos um
estudo com acompanhamento clínico, eletrocardiográfico
e ecocardiográfico de oito anos.

MÉTODOS

Foram estudadas prospectivamente 84 crianças
expostas ao HIV-1 por via perinatal, sendo 39 do sexo
feminino (46,4%) e 45 do sexo masculino (53,6%),
com idade variando de treze dias a treze anos, no período
de julho de 1996 a julho de 2004, após devida
aprovação pela Comissão de Ética Médica e Pesquisa -
protocolo nº 089/96.

Todas as crianças eram brasileiras, procedentes de
São Paulo. Os critérios de inclusão foram: crianças
nascidas de mães HIV-positivas, expostas pela via
perinatal –transplacentária, parto ou amamentação; idade
abaixo de treze anos na primeira avaliação cardiológica;
acompanhamento regular no ambulatório de cardiologia
pediátrica com pelo menos duas avaliações clínicas e
eletrocardiográficas, e uma ecocardiográfica. Foram
incluídas apenas as crianças cujos responsáveis legais
estavam de acordo com sua participação no estudo
assinando um “Termo de Consentimento”.

A classificação clínico-imunológica das crianças
infectadas seguiu as normas da “Classificação revisada da
infecção pelo HIV em crianças abaixo de 13 anos de idade”
do Centers for Disease Control24, conforme quadro I.

O diagnóstico foi feito utilizando-se os testes
sorológicos Elisa e aglutinação, confirmado pela
quantificação da carga viral pelo ácido nucléico viral
plasmático, avaliada em número de cópias pelo método
NASBA (Nucleic Acid Sensitive Based Assay) (Organon
Teknika). O limite de sensibilidade do método foi de 80
cópias/ml. A contagem de linfócitos T-CD4 foi feita pela
citometria de fluxo. O acompanhamento laboratorial foi
feito pelo teste sorológico Elisa, carga viral plasmática e
contagem de linfócitos T-CD4.

Foi realizada avaliação cardiológica completa. Para o
diagnóstico de insuficiência cardíaca foram utilizados os
critérios clínicos habituais para crianças25,26.

O eletrocardiograma foi realizado sem sedação.
Utilizaram-se eletrocardiógrafos das marcas Hewlett-
Packard, modelo Pagewriter 100, USA; ECAFIX –
023236, No 6, Brasil e Cardiopágina Dixtal, modelo DX-
2500, Brasil. A técnica seguiu a padronização do
Committee of the American Heart Association on
Electrocardiography27. Os registros foram realizados nas
doze derivações clássicas. Foram analisadas as seguintes
variáveis: freqüência cardíaca (FC), ritmo, onda P (em D2),

N A B C
Sinais / sintomas Ausentes Sinais / sintomas Leves Sinais / sintomas Moderados Sinais / sintomas Graves

1
Sem supressão N1 A1 B1 C1

2
Supressão  moderada N2 A2 B2 C2

3
Supressão  Severa N3 A3 B3 C3

Categorias clínicasCategorias
Imunológicas

Quadro I – Classificação revisada da infecção pelo HIV-1 em crianças abaixo de treze anos de idade do Centers for Disease Control (CDC) – 1994
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Tabela I - Crianças do grupo II, de acordo com a
classificação clínica inicial e final

Inicial Final

Grupo N % N %
II-A 18 43,9 11 26,8
II-B 12 29,3 11 26,8
II-C 11 26,8 19 46,3
Total 41 100,0 41 100,0

Grupo II-A (N + A): N1+ N2 + A1+ A2 + A3; grupo II-B: B1+ B2
+ B3 grupo II-C: C1+ C2 + C3

ESTUDO CARDIOLÓGICO LONGITUDINAL EM CRIANÇAS EXPOSTAS AO VÍRUS DA IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA TIPO 1 POR VIA PERINATAL

Fig. 1 – Dez anos, SIDA C2. Miocardiopatia dilatada. a) ECO bidimensional: coração em diástole – corte apical quatro câmaras mostrando dilatação
de câmaras esquerdas; b) ECO bidimensional, corte paraesternal transversal (figura 1A) e ECO unidimensional (figura 1B): dilatação de ventrículo
esquerdo. DDVE= 62, DSVE= 51, ∆D%= 17

intervalo PR (em D2), complexo QRS, segmento ST, onda
T, intervalo QT corrigido para FC (em D2). Todos os
eletrocardiogramas foram analisados por dois observadores.
A análise eletrocardiográfica foi feita tendo-se como
referência os critérios de normalidade para infância
estabelecidos por Davignon e cols.28.

O ecocardiograma Doppler foi realizado utilizando-se
diferentes ecocardiógrafos comercialmente disponíveis com
transdutores de 3,5 e 5 MHz capazes de produzir imagens
uni- e bidimensionais. A análise da velocidade de fluxo foi
feita pelas técnicas de Doppler espectral e por mapeamento
de fluxo em cores. Evitou-se o uso de sedativo. Os planos
ecocardiográficos adotados seguiram a padronização do
Comitê da Sociedade Americana de Ecocardiografia29. A
função ventricular esquerda foi avaliada pela fração de
ejeção (método do cubo) e porcentagem de encurtamento
( (Dd – Ds/Dd) x 100). Adotaram-se os critérios de
normalidade para infância estabelecidos por Snider e cols.30

e os valores de referência da Escola Paulista de Medicina,
UNIFESP, resultantes de uma experiência de quinze anos
do Setor de Ecocardiografia (dados não-publicados).
Definiu-se miocardiopatia dilatada como disfunção do
ventrículo esquerdo caracterizada por diminuição difusa
de sua contratilidade, com fração de encurtamento abaixo
do limite da normalidade (< 28%), acompanhada de
dilatação ventricular esquerda, com diâmetro diastólico
acima dos valores considerados normais para uma
determinada faixa de peso10, 31,32.

Para a análise dos resultados foram utilizados testes
não-paramétricos, levando-se em consideração a
natureza das variáveis estudadas. Foram aplicados os

seguintes testes: 1) teste Kappa de concordância33, com
objetivo de estudar a concordância da classificação
clínico-imunológica da infecção pelo HIV observadas
no 1o e no 2o exames; 2) teste de Mc Nemar34, com a
finalidade de estudar as discordâncias observadas acima
e abaixo da diagonal de concordância do teste Kappa;
3) teste G de Cochran35, com a finalidade de comparar
a ocorrência simultânea de alterações clínicas,
eletrocardiográficas e ecocardiográficas; 4) teste do qui-
quadrado36 para tabelas 2 x N, com objetivo de comparar
os grupos em relação à presença de alterações
cardiológicas. Em todos os testes fixou-se em 0,05 ou
5% o nível para rejeição da hipótese de nulidade.

RESULTADOS

As 84 crianças expostas ao HIV-1 foram classificadas
em dois grupos: grupo I: 43 crianças (51,2%) que
sororreverteram (SR), ou seja, foram expostas ao HIV-1,
mas não se infectaram. A idade média na primeira e
última consulta foi de 6,8 meses e 34,1 meses,
respectivamente. Grupo II: 41 crianças infectadas
(48,8%). A idade média na primeira e última consulta
foi de 40,8 meses e 76,4 meses, respectivamente.

A distribuição das crianças infectadas de acordo com a
classificação clínica inicial e final está descrita na tabela I.

Na evolução intergrupal das crianças com infecção
pelo HIV-1, 14 crianças (34,1%) mudaram de grupo
clínico e 6 crianças (17,6%) mudaram de grupo
imunológico entre o início e o final do estudo, evidenciando
piora clínico-imunológica significante.

Grupo I (SR) – Ausência de alterações clínicas em
todos os casos. ECG: distúrbio de condução de
ramo direito em 5 crianças (11,6%). ECO: comunica-
ção interatrial (CIA) pequena, tipo ostium secundum
(1 caso) e comunicação interventricular (CIV) pequena,
perimembranosa (1 caso). Essas foram as únicas
cardiopatias congênitas encontradas no estudo
(2/84 ou 2,4%).

Grupo II - Das 41 crianças infectadas, 51,2%
evoluíram com algum tipo de alteração cardiológica.
Quatorze crianças pioraram clinicamente do ponto de vista

Fig. 1A Fig. 1B
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Fig. 2A

Fig. 2B
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Fig. 2 – Nove anos, SIDA B3. Pericardite bacteriana. A) ECG - fase
aguda: alterações difusas da repolarização ventricular com
supradesnivelamento do segmento ST (seta); B) ECG um ano depois:
reversão das alterações da repolarização ventricular

da infecção pelo HIV-1. Dentre essas, 10 (71,4%)
apresentaram anormalidades cardiológicas, sendo as
alterações eletrocardiográficas significantemente mais
freqüentes (9 casos) que as alterações clínicas (4 casos)
e ecocardiográficas (3 casos).

Das 41 crianças infectadas, 13 (31,7%) evoluíram com
alterações clínicas cardiológicas, das quais apenas uma
apresentou taquicardia como sintoma isolado. Os demais
12 pacientes evoluíram com ICC e tiveram como etiologia:
miocardiopatia dilatada (5/41 - 12,2%) (fig. 1), derrame
pericárdico com tamponamento cardíaco em razão de
pericardite bacteriana (2/41 - 4,9%) (figs. 2 e 3); hipertensão
pulmonar secundária à pneumopatia crônica (2/41 - 4,9%)
(fig. 4), e infecção respiratória, sepse e anemia: 3/41 (7,3%).
Não houve alterações no Grupo II-A; ocorreram 2 casos no
Grupo II-B e 11 casos (84,6%) no II-C.

Das 41 crianças infectadas, 20 (48,8%) evoluíram
com alterações eletrocardiográficas.

No grupo II-A houve apenas 2 casos de distúrbio de
condução de ramo direito. No II-B ocorreram cinco
alterações: 1 caso cada de distúrbio de condução de ramo
direito, bloqueio da divisão ântero-superior esquerda
(BDAS), desvio do eixo elétrico do QRS para direita,
sobrecarga ventricular direita (SVD) e ritmo juncional. No
Grupo II-C concentrou-se a maioria das alterações (13 casos
- 65%) assim distribuídas: 4 casos de taquicardia sinusal
com alteração da repolarização ventricular; 3 casos de
distúrbio de condução de ramo direito; 1 caso cada de
taquicardia sinusal isolada, alteração da repolarização
ventricular isolada, bradicardia sinusal alternada com
bradicardia juncional associada à alteração da repolarização
ventricular, alteração da repolarização ventricular com QTc
aumentado, SVD e sobrecarga ventricular esquerda (SVE).
Uma criança evoluiu com arritmia ventricular do tipo extra-
sístoles freqüentes, bigeminadas, com períodos de
taquicardia ventricular.

Das 41 crianças infectadas, 11 (26,8%) evoluíram com
alterações ecocardiográficas: nenhuma no Grupo II-A; 3
no II-B e 8 no II-C. As alterações encontradas no II-B foi 1
caso cada de hipertensão pulmonar com disfunção de VD
e insuficiência tricúspide, insuficiência mitral leve isolada
e derrame pericárdico com tamponamento. As alterações
no II-C foram: disfunção com dilatação de VE em 5 casos,
e em 3 pacientes havia insuficiência valvar mitral
secundária de grau leve/moderado; 1 caso cada de derrame
pericárdico infeccioso com tamponamento, hipertensão
pulmonar moderada com insuficiência tricúspide leve e
prolapso de valva mitral com insuficiência mitral leve.

As crianças com miocardiopatia dilatada eram
clinicamente muito comprometidas. Tinham desnutrição
protéico-calórica (DPC) de grau importante, infecções
respiratórias de repetição e anemia crônica. Três evoluíram
com sepse e óbito. Das crianças que evoluíram com
miocardiopatia dilatada, 2 permanecem vivas. Uma delas
manifestou precocemente a doença, evoluiu de forma
grave com comprometimento de múltiplos órgãos pela
SIDA, mas sobrevive até os dias de hoje aos nove anos
de idade e está clinicamente estável, recebendo
tratamento com anti-retrovirais, sem sinais ou sintomas
de ICC, com ECG e ECO normais. A outra, atualmente
com treze anos, não reverteu o quadro de miocardiopatia,
mas encontra-se estável com tratamento para ICC (fig.
1). Esta foi submetida a cateterismo cardíaco com biópsia,
que foi negativa para miocardite.

Os dois casos de pericardite bacteriana com derrame
e tamponamento cardíaco foram tratados com
pericardiocentese e antibioticoterapia. As insuficiências
valvares foram freqüentes e geralmente secundárias à
dilatação ventricular esquerda e/ou direita, com
predomínio da insuficiência mitral.

As crianças infectadas que evoluíram com alterações
cardiológicas pertenciam aos grupos com
imunossupressão moderada e, principalmente, severa.
Oito crianças, 19,5% do total de infectados, faleceram
durante o acompanhamento cardiológico, todas
pertencentes ao grupo II-C, categoria C3. Estavam
gravemente doentes e infectadas por germes oportunistas.
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Fig. 3BFig. 3A
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Fig. 3 - Dois anos, SIDA C2. Piopericardio com tamponamento cardíaco. a) RX de tórax (PA) pré-drenagem: cardiomegalia global de grau importante
com área cardíaca de conformação globosa; b) RX de tórax (PA) pós-drenagem: área cardíaca de tamanho normal

DISCUSSÃO

Insuficiência cardíaca congestiva, miocardiopatia
dilatada, derrame pericárdico com ou sem
tamponamento, arritmias, endocardite marântica e
infecciosa e, mais raramente, sendo ainda tema
controvertido, as cardiopatias congênitas são alterações
cardiológicas que podem resultar da síndrome da
imunodeficiência adquirida4,10,15,20-22,37-40. Os estudos
cardiológicos realizados em crianças com infecção pelo
HIV-1 facilitaram a compreensão da evolução e manuseio
clínico do coração doente. Entretanto, não encontramos
na literatura consultada nenhum estudo longitudinal
fazendo correlação entre os aspectos evolutivos
cardiológicos e a progressão do estado infeccioso do ponto
de vista clínico-imunológico.

Ao analisar-se a evolução clínica das 41 crianças
infectadas, observou-se que o aparecimento das
alterações cardiológicas ocorreu nos grupos de SIDA com
sinais e sintomas moderados do ponto de vista clínico e
imunológico. As manifestações clínicas cardiológicas
foram significativamente mais freqüentes nos grupos em
fase avançada da doença. A insuficiência cardíaca foi o
achado clínico mais freqüente, e a miocardiopatia dilatada
a causa mais comum de insuficiência cardíaca, sendo
um achado exclusivo da categoria C, particularmente C3.
Esses resultados assemelham-se aos da literatura. A
freqüência das alterações cardiológicas aumenta à medida
que a doença progride e geralmente a detecção precoce
dessas alterações depende de exames complementares,
como eletrocardiograma e ecocardiograma4-42.
Diferentemente dos resultados deste estudo, na
experiência de Luginbuhl e cols.20, Lipshultz e cols.23 e
Della Negra e cols.43, a taquicardia foi o sinal clínico mais
freqüente e precoce das manifestações clínicas. Em nossa
experiência, exceto em 1 caso, a taquicardia se manifestou
apenas por ocasião da descompensação cardíaca.

A etiopatogenia da disfunção miocárdica na SIDA,
todavia, não está bem esclarecida. Apesar de o HIV já ter

sido isolado de células cardíacas provenientes tanto de
biópsias endomiocárdicas como de autópsias, em que
miocardite linfocítica inespecífica é um achado comum,
a ação citolítica direta do HIV é discutível. Realizou-se
biópsia em apenas 1 caso e ela foi negativa. Acredita-se
ser o comprometimento cardíaco de natureza multifatorial,
ou seja, vários elementos agindo desfavoravelmente no
coração de forma simultânea, desencadeando alterações
anatomofuncionais, com forte componente auto-imune.
Além dos aspectos imunológicos, entre os fatores
implicados na gênese da disfunção cardíaca estão as co-
infecções por vírus cardiotrópicos, como citomega-
lovírus, Epstein-Bar e cocksackie B, anemia, DPC,
disfunção autônoma, deficiência de oligoelementos como
selênio e L-carnitina, deficiência de vitamina A, reação
tóxica por agentes anti-retrovirais, pentamidina e
sulfametoxazol com trimetoprim; estresse oxidativo e
suscetibilidade genética8,10,18,37,41,44-55.

Piopericárdio e tamponamento cardíaco no presente
estudo ocorreram em 2 casos (4,9%), mas constituem
complicação cardíaca grave e emergência clínica que
poderia ter resultado em óbito. A prevalência de pericardite
com derrame na literatura é de aproximadamente 22%,
porém nos achados de autópsias é mais elevada56. Cerca
de 30% dos indivíduos adultos infectados pelo HIV, mas
cardiologicamente assintomáticos, têm comprometimento
pericárdico. Esse número eleva-se para 48% nos
sintomáticos. Casos de tamponamento cardíaco em
crianças com derrame de etiologia infecciosa são pouco
freqüentes na literatura22,37,57.

À semelhança do ocorrido com a evolução clínica dos
pacientes infectados pelo HIV, as alterações
eletrocardiográficas e ecocardiográficas foram mais
freqüentes nas categorias de envolvimento clínico e
imunológico mais avançado. Neste estudo, a alteração
da repolarização ventricular destacou-se como a mais
expressiva das anormalidades eletrocardiográficas. Seu
aparecimento foi progressivo e marcou os grupos clínico-
imunológicos mais graves. Segundo a literatura, alterações
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Fig. 4A

Fig. 4B

Fig. 4C

Fig. 4 – Oito anos, SIDA B2. Hipertensão pulmonar secundária à
pneumopatia crônica. a) RX de tórax em PA: aumento de câmaras
direitas, abaulamento do arco médio e imagens pulmonares de
hipotransparência heterogêneas por infecção; b) ECG: sobrecarga atrial
e ventricular direita importante; c) ECO bidimensional – corte
paraesternal, eixo transversal: dilatação do tronco da artéria pulmonar
(AP); ECO/ Doppler – Pressão arterial pulmonar estimada em 87 mmHg

da repolarização ventricular são achados freqüentes nos
ECG das crianças com SIDA em estágio clínico-
imunológico avançado4,10,20,22.

A ocorrência de arritmia neste estudo foi de 7,3%,
prevalência baixa em relação à literatura porque se utilizou
apenas o eletrocardiograma58-61. Distúrbio de condução
de ramo direito foi manifestação eletrocardiográfica
freqüente nas crianças infectadas (7 casos – 17%). Esse
distúrbio de condução foi a mais precoce das alterações,
pois foi a única apresentada pelo grupo de crianças
assintomáticas. Entretanto, o tamanho reduzido da amostra
não nos permitiu comprovar que esse achado tenha
importância cardiológica nas crianças infectadas, uma vez
que crianças normais podem apresentar esse tipo de
alteração. Os distúrbios de condução de ramo direito
também foram achados freqüentes em outros estudos4,43.

Estudos ecocardiográficos em crianças e adultos
infectados pelo HIV mostram prevalência elevada de
alterações cardíacas mesmo na ausência de sintomas e
sinais clínicos3,8,10,16,20,21-22. Entretanto, na casuística do
presente estudo, a ocorrência de alterações ecocardio-
gráficas em crianças clinicamente assintomáticas ou
pouco sintomáticas, e sem imunossupressão, foi nula,
assemelhando-se, portanto, à evolução das crianças que
sororreverteram. As manifestações ecocardiográficas
tornaram-se evidentes a partir das crianças com sintomas
e sinais moderados e imunossupressão moderada, e foram
mais freqüentes nos grupos clínico-imunológicos muito
comprometidos. A miocardiopatia dilatada foi o achado
mais freqüente e reversível em um paciente, caso que
surpreendeu pela gravidade e precocidade de mani-
festação, sendo o primeiro caso grave de reversibilidade
com seguimento cardiológico prolongado publicado, na
infância62. Os resultados do estudo multicêntrico P2C2,
envolvendo 196 crianças infectadas pelo HIV23,
mostraram ser a disfunção e a dilatação de VE alterações
comuns, podendo inclusive ser de natureza subclínica.
Os autores encontraram alterações ecocardiográficas em
todas as crianças sintomáticas (88%).

Com relação à hipertensão pulmonar em crianças com
SIDA, apesar da alta incidência do comprometimento
respiratório, a literatura é escassa63,64. Neste estudo, 2
pacientes evoluíram com hipertensão pulmonar grave e
cor pulmonale secundária à infecção pulmonar crônica.

Resumidamente, neste estudo longitudinal houve
nítida correlação entre SIDA e o comprometimento
cardiológico, sendo esse de caráter progressivo com a
piora da doença, com mortalidade de 19,5% na fase
avançada. Ficou evidenciado também, no seguimento de
oito anos, completa ausência de alterações cardiológicas
nas crianças que foram expostas ao HIV, mas não
infectadas por ele, resultado semelhante a esse não
encontrado nos estudos publicados na literatura.

CONCLUSÕES

As alterações clínico-cardiológicas, eletrocardiográficas
e ecocardiográficas das crianças expostas ao HIV-1 foram

um apanágio do grupo infectado (SIDA), manifestaram-
se de forma progressiva, tornando-se proeminentes nas
fases clínico-imunológicas avançadas da doença. Foram
mais freqüentes nas crianças que mudaram de grupo
clínico-imunológico.

Do ponto de vista clínico, a ICC foi a manifestação mais
comum, assim como alteração da repolarização ventricular
foi o achado mais freqüente no eletrocardiograma. A
miocardiopatia dilatada foi a alteração ecocardiográfica
mais freqüente, sendo característica dos estágios clínico-
imunológicos graves. Houve reversão clínica, eletro e
ecocardiográfica em 1 caso. O piopericárdio com
tamponamento foi emergência clínica.

As crianças apenas expostas ao vírus HIV-1 não
desenvolveram nenhuma forma de doença cardiovascular,
o que é informação importante e extremamente
tranquilizadora para a família dos envolvidos.
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