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OBJETIVO

Determinacéao da freqliéncia das alteracoes cardiacas e
sua evolugao nas criancas expostas ao HIV-1 por via perinatal.

MEtobos

Realizada avaliagdo sequencial clinico-cardiolégica,
eletrocardiogréfica e ecocardiogréafica Doppler em 84 criancas
expostas ao HIV-1.

ResuLTADOS

Grupo | (sororreversao) — 43 criancas (51,2%). Auséncia
de alteracdes clinicas. ECG: disturbio de condugao de ramo
direito — 5 casos. ECO: CIA (1 caso) e CIV (1 caso). Grupo I
— 41 infectados (48,8%) com 51,2% de alteracoes
cardiolégicas. Criangas assintoméaticas ou com sintomas
leves, sem imunossupressao: alteragdes clinico-
ecocardiograficas ausentes; ECG: distlrbio de conducéo de
ramo direito (2 casos). Criangcas com comprometimento
clinico-imunolégico moderado e severo: Alteracoes
encontradas: 1) Clinicas (31,7%): taquicardia isolada (1
caso), ICC (12 casos). 2) Eletrocardiogréficas (43,9%):
taquicardia sinusal associada a outras alteragoes (10 casos),
distdrbio de conducéao de ramo direito (5 casos), BDAS (1
caso), HBAD (1 caso), alteracoes da repolarizagao ventricular
(11 casos), SVD (2 casos), SVE (1 caso), desvio do AQRS
para direita (1 caso), arritmias (3 casos). 3) Ecocardiograficas
(26,8%): miocardiopatia dilatada (5 casos), derrame
pericardico com tamponamento (2 casos), hipertensdo
pulmonar (2 casos) e prolapso da valva mitral (1 caso).

ConcLusAo

0 envolvimento cardiaco foi uma caracteristica do grupo
infectado. Houve maior prevaléncia de alteracdes nas
criangas pertencentes a categoria clinico-imunolégica mais
avangada. Os achados clinicos, eletrocardiogréficos e
ecocardiogréficos mais freqlientes foram, respectivamente,
ICC, alteracoes da repolarizagao ventricular e miocardiopatia
dilatada. Esta foi reversivel em um caso. As alteragdes
eletrocardiogréficas foram significantemente mais freqiien-
tes que as clinicas e ecocardiogréficas.

PALAVRAS-CHAVE

HIV, cardiopatia, transmissao vertical, eletrocardiograma,
ecocardiograma

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 | — (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 Il — 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) Clinical (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.

KEeywoRrbDs

HIV, heart disease, vertical transmission, electrocardiogram,
echocardiogram

Correspondéncia: Maria Suely Bezerra Diégenes ¢ Rua Pascal, 605/82 - 04616-002 - Sdo Paulo, SP

E-mail: mdiogenes@cardiol.br

Recebido em 19/10/04 » Aceito em 29/04/05

233

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, N° 4, Outubro 2005



234

ESTUDO CARDIOLOGICO LONGITUDINAL EM CRIANGAS EXPOSTAS AO ViRUS DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA TIPO 1 POR VIA PERINATAL

Vinte anos apoés o isolamento do virus da
imunodeficiéncia humana tipo 1(HIV-1), a cura da
sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA) ainda nao
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 saude puUblica, acumulando
mais de 42 milhdes de pessoas infectadas no mundo
desde o inicio da pandemia, com dezesseis mil novos
casos por dia. No Brasil, o niumero de notificagoes
ultrapassa 500 mil, e a metade dos pacientes ja faleceu.
O indice de mulheres infectadas aumentou
demasiadamente nos ultimos vinte anos em razdo do
predominio atual da transmissao heterossexual, elevando-
se, conseqlientemente, a prevaléncia em mulheres
gravidas — 1% a 5% —, com aumento na freqliéncia de
criangas infectadas pela via perinatal, atualmente 3,5%
do total de notificacoes!.

A SIDA é uma doenga sistémica, infectocontagiosa,
caracterizada por imunossupressao, predispondo os
individuos infectados a infeccoes oportunistas e
neoplasias. E de natureza progressiva, podendo
comprometer o aparelho cardiovascular de multiplas
formas. A prevaléncia das anormalidades cardiacas parece
estar subestimada tanto na populacdo adulta como na
infantil. A maioria dos estudos realizados até o presente
aponta para valores entre 40% e 70%, se incluirmos,
além da clinica, o eletrocardiograma (ECG) e o
ecocardiograma Doppler (ECO). As autopsias revelam
prevaléncia elevada das alteragbes cardiacas.
Aproximadamente 50% dos individuos infectados pelo
HIV-1 e assintomaticos do ponto de vista cardiovascular
apresentam miocardite linfocitica intersticial nos exames
anatomopatolégicos. Esse nimero eleva-se para 83% nos
individuos que evoluem com insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC)>!!. O mecanismo pelo qual o coragéo é
lesado na SIDA ainda nao estd bem elucidado. A
mortalidade na infancia por complicacbes cardiacas varia
de 1% a 9%2,4,8,10,12—23.

O crescente nimero de criangas nascidas de maes
HIV-positivas em nosso meio, a complexidade
etiopatogénica do envolvimento cardiaco e a necessidade
de maior compreensao do processo evolutivo clinico-
cardiolégico na infancia nos levaram a estudar criangas
expostas ao HIV-1 pela via perinatal. Apresentamos um
estudo com acompanhamento clinico, eletrocardiografico
e ecocardiogréfico de oito anos.

Categorias
Imunolégicas N A
Sinais / sintomas Ausentes  Sinais / sintomas Leves

1
Sem supresséao N1 Al

2
Supressdo moderada N2 A2

3
Supressédo Severa N3 A3

METobpos

Foram estudadas prospectivamente 84 criangas
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 periodo
de julho de 1996 a julho de 2004, apds devida
aprovacao pela Comissao de Etica Médica e Pesquisa -
protocolo n® 089/96.

Todas as criangas eram brasileiras, procedentes de
Séo Paulo. Os critérios de inclusdo foram: criangas
nascidas de maes HIV-positivas, expostas pela via
perinatal —transplacentéria, parto ou amamentacao; idade
abaixo de treze anos na primeira avaliagédo cardiolégica;
acompanhamento regular no ambulatério de cardiologia
pediatrica com pelo menos duas avaliagoes clinicas e
eletrocardiograficas, e uma ecocardiografica. Foram
incluidas apenas as criangas cujos responsaveis legais
estavam de acordo com sua participacao no estudo
assinando um “Termo de Consentimento”.

A classificacao clinico-imunolégica das criancas
infectadas seguiu as normas da “Classificacdo revisada da
infeccdo pelo HIV em criangas abaixo de 13 anos de idade”
do Centers for Disease Control?*, conforme quadro I.

O diagnostico foi feito utilizando-se os testes
sorolégicos Elisa e aglutinagado, confirmado pela
quantificacdo da carga viral pelo acido nucléico viral
plasmatico, avaliada em nimero de cépias pelo método
NASBA (Nucleic Acid Sensitive Based Assay) (Organon
Teknika). O limite de sensibilidade do método foi de 80
cépias/ml. A contagem de linfocitos T-CD4 foi feita pela
citometria de fluxo. O acompanhamento laboratorial foi
feito pelo teste soroldgico Elisa, carga viral plasmatica e
contagem de linfécitos T-CD4.

Foi realizada avaliagéo cardiolégica completa. Para o
diagndstico de insuficiéncia cardiaca foram utilizados os
critérios clinicos habituais para criangas®2.

O eletrocardiograma foi realizado sem sedacao.
Utilizaram-se eletrocardiégrafos das marcas Hewlett-
Packard, modelo Pagewriter 100, USA; ECAFIX -
023236, N2 6, Brasil e Cardiopagina Dixtal, modelo DX-
2500, Brasil. A técnica seguiu a padronizacdo do
Committee of the American Heart Association on
Electrocardiography?’. Os registros foram realizados nas
doze derivacoes classicas. Foram analisadas as seguintes
variaveis: freqliéncia cardiaca (FC), ritmo, onda P (em D2),

Categorias clinicas

B C
Sinais / sintomas Moderados  Sinais / sintomas Graves

Bl Cl
B2 C2
B3 C3

Quadro | - Classificagao revisada da infeccdo pelo HIV-1 em criancas abaixo de treze anos de idade do Centers for Disease Control (CDC) — 1994
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Tabela | - Criancas do grupo Il, de acordo com a

classificacao clinica inicial e final

Inicial Final
Grupo N % N %
1I-A 18 43,9 11 26,8
11-B 12 29,3 11 26,8
11-C 11 26,8 19 46,3
Total 41 100,0 41 100,0

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

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 analise eletrocardiografica foi feita tendo-se como
referéncia os critérios de normalidade para infancia
estabelecidos por Davignon e cols.?8.

O ecocardiograma Doppler foi realizado utilizando-se
diferentes ecocardidgrafos comercialmente disponiveis com
transdutores de 3,5 e 5 MHz capazes de produzir imagens
uni- e bidimensionais. A anélise 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
ecocardiogréficos adotados seguiram a padronizacdo do
Comité da Sociedade Americana de Ecocardiografia®®. A
funcao ventricular esquerda foi avaliada pela fracdo de
ejecdo (método do cubo) e porcentagem de encurtamento
( (Dd — Ds/Dd) x 100). Adotaram-se os critérios de
normalidade para infancia estabelecidos por Snider e cols.°
e os valores de referéncia da Escola Paulista de Medicina,
UNIFESP, resultantes de uma experiéncia de quinze anos
do Setor de Ecocardiografia (dados nao-publicados).
Definiu-se miocardiopatia dilatada como disfuncéao do
ventriculo esquerdo caracterizada por diminuicéo difusa
de sua contratilidade, com fragao de encurtamento abaixo
do limite da normalidade (< 28%), acompanhada de
dilatagao ventricular esquerda, com diametro diastélico
acima dos valores considerados normais para uma
determinada faixa de peso!® 3132,

Para a analise dos resultados foram utilizados testes

nao-paramétricos, levando-se em consideracao a
natureza das varidveis estudadas. Foram aplicados os

seguintes testes: 1) teste Kappa de concordancia® com
objetivo de estudar a concordancia da classificagéo
clinico-imunolégica da infeccdo pelo HIV observadas
no 1° e no 2° exames; 2) teste de Mc Nemar®* com a
finalidade de estudar as discordancias observadas acima
e abaixo da diagonal de concordancia do teste Kappa;
3) teste G de Cochran3®, com a finalidade de comparar
a ocorréncia simultanea de alteragdes clinicas,
eletrocardiograficas e ecocardiogréficas; 4) teste do qui-
quadrado® para tabelas 2 x N, com objetivo de comparar
0s grupos em relacdo a presenca de alteracdes
cardiolégicas. Em todos os testes fixou-se em 0,05 ou
5% o nivel para rejeicao da hipdtese de nulidade.

REsuLTADOS

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

A distribuicao das criancas infectadas de acordo com a
classificagao clinica inicial e final esta descrita na tabela I.

Na evolugéo intergrupal das criancas com infecgdo
pelo HIV-1, 14 criangas (34,1%) mudaram de grupo
clinico e 6 criancas (17,6%) mudaram de grupo
imunoldgico entre o inicio e o final do estudo, evidenciando
piora clinico-imunoldgica significante.

Grupo | (SR) — Auséncia de alteracbes clinicas em
todos os casos. ECG: distlrbio de conducédo de
ramo direito em 5 criancas (11,6%). ECO: comunica-
cao interatrial (CIA) pequena, tipo ostium secundum
(1 caso) e comunicacao interventricular (CIV) pequena,
perimembranosa (1 caso). Essas foram as Unicas
cardiopatias congénitas encontradas no estudo
(2/84 ou 2,4%).

Grupo Il - Das 41 criangas infectadas, 51,2%
evoluiram com algum tipo de alteragao cardioldgica.
Quatorze criangas pioraram clinicamente do ponto de vista

Fig. 1 — Dez anos, SIDA C2. Miocardiopatia dilatada. a) ECO bidimensional: coracdo em didstole — corte apical quatro cdmaras mostrando dilatacéo
de camaras esquerdas; b) ECO bidimensional, corte paraesternal transversal (figura 1A) e ECO unidimensional (figura 1B): dilatacao de ventriculo

esquerdo. DDVE= 62, DSVE= 51, AD%= 17
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Fig. 2B

Fig. 2 — Nove anos, SIDA B3. Pericardite bacteriana. A) ECG - fase
aguda: alteracées difusas da repolarizagdo ventricular com
supradesnivelamento do segmento ST (seta); B) ECG um ano depois:
reversdo das alteracoes da repolarizagdo ventricular

da infeccdo pelo HIV-1. Dentre essas, 10 (71,4%)
apresentaram anormalidades cardiolégicas, sendo as
alteragbes eletrocardiograficas significantemente mais
freqlientes (9 casos) que as alteragdes clinicas (4 casos)
e ecocardiogréficas (3 casos).

Das 41 criangas infectadas, 13 (31,7%) evoluiram com
alteracoes clinicas cardiolégicas, das quais apenas uma
apresentou taquicardia como sintoma isolado. Os demais
12 pacientes evoluiram com ICC e tiveram como etiologia:
miocardiopatia dilatada (5/41 - 12,2%) (fig. 1), derrame
pericardico com tamponamento cardiaco em razéo de
pericardite bacteriana (2/41 - 4,9%) (figs. 2 e 3); hipertensao
pulmonar secundéria a pneumopatia cronica (2/41 - 4,9%)
(fig. 4), e infeccao respiratoria, sepse e anemia: 3/41 (7,3%).
Nao houve alteracoes no Grupo II-A; ocorreram 2 casos no
Grupo II-B e 11 casos (84,6%) no II-C.

Das 41 criangas infectadas, 20 (48,8%) evoluiram
com alteragdes eletrocardiograficas.

No grupo II-A houve apenas 2 casos de disttrbio de
conducao de ramo direito. No II-B ocorreram cinco
alteracdes: 1 caso cada de distirbio de condugao de ramo
direito, bloqueio da divisao antero-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 alteragdes (13 casos
- 65%) assim distribuidas: 4 casos de taquicardia sinusal
com alteragéo da repolarizagao ventricular; 3 casos de
distUrbio de conducao de ramo direito; 1 caso cada de
taquicardia sinusal isolada, alteracdo da repolarizagao
ventricular isolada, bradicardia sinusal alternada com
bradicardia juncional associada a alteragao da repolarizagéo
ventricular, alteragao da repolarizagao ventricular com QTc
aumentado, SVD e sobrecarga ventricular esquerda (SVE).
Uma crianca evoluiu com arritmia ventricular do tipo extra-
sistoles freqlientes, bigeminadas, com periodos de
taquicardia ventricular.

Das 41 criangas infectadas, 11 (26,8%) evoluiram com
alteracOes ecocardiograficas: nenhuma no Grupo II-A; 3
no II-B e 8 no II-C. As alteracdes encontradas no II-B foi 1
caso cada de hipertensao pulmonar com disfungao de VD
e insuficiéncia tricispide, insuficiéncia mitral leve isolada
e derrame pericardico com tamponamento. As alteracoes
no 11-C foram: disfuncéo com dilatacdo de VE em 5 casos,
e em 3 pacientes havia insuficiéncia valvar mitral
secundaria de grau leve/moderado; 1 caso cada de derrame
pericardico infeccioso com tamponamento, hipertensédo
pulmonar moderada com insuficiéncia triclspide leve e
prolapso de valva mitral com insuficiéncia mitral leve.

As criancas com miocardiopatia dilatada eram
clinicamente muito comprometidas. Tinham desnutricao
protéico-calérica (DPC) de grau importante, infeccoes
respiratorias de repeticao e anemia cronica. Trés evoluiram
com sepse e 6bito. Das criangas que evoluiram com
miocardiopatia dilatada, 2 permanecem vivas. Uma delas
manifestou precocemente a doencga, evoluiu de forma
grave com comprometimento de multiplos 6rgaos pela
SIDA, mas sobrevive até os dias de hoje aos nove anos
de idade e estd clinicamente estavel, recebendo
tratamento com anti-retrovirais, sem sinais ou sintomas
de ICC, com ECG e ECO normais. A outra, atualmente
com treze anos, nao reverteu o quadro de miocardiopatia,
mas encontra-se estével com tratamento para ICC (fig.
1). Esta foi submetida a cateterismo cardiaco com bidpsia,
que foi negativa para miocardite.

Os dois casos de pericardite bacteriana com derrame
e tamponamento cardiaco foram tratados com
pericardiocentese e antibioticoterapia. As insuficiéncias
valvares foram freqlientes e geralmente secundarias a
dilatacao ventricular esquerda e/ou direita, com
predominio da insuficiéncia mitral.

As criancas infectadas que evoluiram com alteracoes
cardiolégicas pertenciam aos grupos com
imunossupressao moderada e, principalmente, severa.
Oito criancas, 19,5% do total de infectados, faleceram
durante o acompanhamento cardiolégico, todas
pertencentes ao grupo II-C, categoria C3. Estavam
gravemente doentes e infectadas por germes oportunistas.
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Fig. 3 - Dois anos, SIDA C2. Piopericardio com tamponamento cardiaco. a) RX de térax (PA) pré-drenagem: cardiomegalia global de grau importante
com é&rea cardiaca de conformagdo globosa; b) RX de térax (PA) pds-drenagem: drea cardiaca de tamanho normal

DiscussAo

Insuficiéncia cardiaca congestiva, miocardiopatia
dilatada, derrame pericardico com ou sem
tamponamento, arritmias, endocardite marantica e
infecciosa e, mais raramente, sendo ainda tema
controvertido, as cardiopatias congénitas sao alteracoes
cardiolégicas que podem resultar da sindrome da
imunodeficiéncia adquirida*101%:20-2237-40 Qs estudos
cardiolégicos realizados em criangas com infecgdo pelo
HIV-1 facilitaram a compreenséo da evolugao e manuseio
clinico do coragéo doente. Entretanto, ndo encontramos
na literatura consultada nenhum estudo longitudinal
fazendo correlagao entre os aspectos evolutivos
cardiologicos e a progressao do estado infeccioso do ponto
de vista clinico-imunolégico.

Ao analisar-se a evolucao clinica das 41 criancas
infectadas, observou-se que o aparecimento das
alteracoes cardioldgicas ocorreu nos grupos de SIDA com
sinais e sintomas moderados do ponto de vista clinico e
imunolégico. As manifestagdes clinicas cardiolégicas
foram significativamente mais freqiientes nos grupos em
fase avancada da doenca. A insuficiéncia cardiaca foi o
achado clinico mais freqiiente, e a miocardiopatia dilatada
a causa mais comum de insuficiéncia cardiaca, sendo
um achado exclusivo da categoria C, particularmente C3.
Esses resultados assemelham-se aos da literatura. A
freqliéncia das alteracoes cardiolégicas aumenta a medida
que a doenca progride e geralmente a detecgdo precoce
dessas alteracoes depende de exames complementares,
como eletrocardiograma e ecocardiograma“+*2.
Diferentemente dos resultados deste estudo, na
experiéncia de Luginbuhl e cols.?°, Lipshultz e cols.?® e
Della Negra e cols.*3, a taquicardia foi o sinal clinico mais
freqliente e precoce das manifestagoes clinicas. Em nossa
experiéncia, exceto em 1 caso, a taquicardia se manifestou
apenas por ocasido da descompensacéo cardiaca.

A etiopatogenia da disfuncdo miocéardica na SIDA,
todavia, nao esta bem esclarecida. Apesar de o HIV ja ter

sido isolado de células cardiacas provenientes tanto de
bidpsias endomiocérdicas como de autdpsias, em que
miocardite linfocitica inespecifica ¢ um achado comum,
a agao citolitica direta do HIV é discutivel. Realizou-se
biépsia em apenas 1 caso e ela foi negativa. Acredita-se
ser o comprometimento cardiaco de natureza multifatorial,
ou seja, varios elementos agindo desfavoravelmente no
coragao de forma simultanea, desencadeando alteracoes
anatomofuncionais, com forte componente auto-imune.
Além dos aspectos imunolégicos, entre os fatores
implicados na génese da disfuncéo cardiaca estéo as co-
infecgdes por virus cardiotropicos, como citomega-
lovirus, Epstein-Bar e cocksackie B, anemia, DPC,
disfuncéo auténoma, deficiéncia de oligoelementos como
selénio e L-carnitina, deficiéncia de vitamina A, reacéo
toxica por agentes anti-retrovirais, pentamidina e
sulfametoxazol com trimetoprim; estresse oxidativo e
suscetibilidade genética®10.18:37:4144-55

Piopericardio e tamponamento cardiaco no presente
estudo ocorreram em 2 casos (4,9%), mas constituem
complicacdo cardiaca grave e emergéncia clinica que
poderia ter resultado em 6bito. A prevaléncia de pericardite
com derrame na literatura é de aproximadamente 22%,
porém nos achados de autdpsias é mais elevada®®. Cerca
de 30% dos individuos adultos infectados pelo HIV, mas
cardiologicamente assintomaéticos, tém comprometimento
pericardico. Esse nimero eleva-se para 48% nos
sintomaticos. Casos de tamponamento cardiaco em
criangas com derrame de etiologia infecciosa sao pouco
freqlientes na literatura®?37:57,

A semelhanga do ocorrido com a evolucéo clinica dos
pacientes infectados pelo HIV, as alteracoes
eletrocardiogréficas e ecocardiograficas foram mais
freqlientes nas categorias de envolvimento clinico e
imunolégico mais avancado. Neste estudo, a alteragéao
da repolarizacao ventricular destacou-se como a mais
expressiva das anormalidades eletrocardiograficas. Seu
aparecimento foi progressivo e marcou 0s grupos clinico-
imunolégicos mais graves. Segundo a literatura, alteracdes
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da repolarizagao ventricular sao achados freqlientes nos
ECG das criangas com SIDA em estagio clinico-
imunolégico avangado*1020:22,

A ocorréncia de arritmia neste estudo foi de 7,3%,
prevaléncia baixa em relagao a literatura porque se utilizou
apenas o eletrocardiograma®¥¢!. Distlrbio de conducédo
de ramo direito foi manifestacdo eletrocardiografica
frequente nas criancas infectadas (7 casos — 17%). Esse
disturbio de conducéo foi a mais precoce das alteracoes,
pois foi a Unica apresentada pelo grupo de criancas
assintomaéticas. Entretanto, o tamanho reduzido da amostra
nao nos permitiu comprovar que esse achado tenha
importancia cardiolégica nas criangas infectadas, uma vez
que criangas normais podem apresentar esse tipo de
alteragcdo. Os disturbios de conducdo de ramo direito
também foram achados freqlientes em outros estudos**3.

Estudos ecocardiograficos em criancas e adultos
infectados pelo HIV mostram prevaléncia elevada de
alteracOes cardiacas mesmo na auséncia de sintomas e
sinais clinicos®#10:162021-22  Fntretanto, na casuistica do
presente estudo, a ocorréncia de alteragdes ecocardio-
graficas em criancas clinicamente assintomaticas ou
pouco sintoméaticas, e sem imunossupressao, foi nula,
assemelhando-se, portanto, a evolucao das criangas que
sororreverteram. As manifestacdes ecocardiogréficas
tornaram-se evidentes a partir das criancas com sintomas
e sinais moderados e imunossupressao moderada, e foram
mais freqlientes nos grupos clinico-imunoldgicos muito
comprometidos. A miocardiopatia dilatada foi o achado
mais freqliente e reversivel em um paciente, caso que
surpreendeu pela gravidade e precocidade de mani-
festacao, sendo o primeiro caso grave de reversibilidade
com seguimento cardiolégico prolongado publicado, na
infancia®?. Os resultados do estudo multicéntrico P?C?,
envolvendo 196 criangas infectadas pelo HIVZ23,
mostraram ser a disfuncéo e a dilatacao de VE alteracoes
comuns, podendo inclusive ser de natureza subclinica.
Os autores encontraram alteragdes ecocardiogréficas em
todas as criancas sintomaticas (88%).

Com relagéo a hipertensao pulmonar em criangas com
SIDA, apesar da alta incidéncia do comprometimento
respiratério, a literatura é escassa®%4. Neste estudo, 2
pacientes evoluiram com hipertensao pulmonar grave e
cor pulmonale secundaria a infeccdo pulmonar cronica.

Resumidamente, neste estudo longitudinal houve
nitida correlagdo entre SIDA e o comprometimento
cardiolégico, sendo esse de carater progressivo com a
piora da doenga, com mortalidade de 19,5% na fase
avancgada. Ficou evidenciado também, no seguimento de
oito anos, completa auséncia de alteracoes cardiolégicas
nas criancas que foram expostas ao HIV, mas nao
infectadas por ele, resultado semelhante a esse nao
encontrado nos estudos publicados na literatura.

CONCLUSOES

As alteracoes clinico-cardioldgicas, eletrocardiograficas
e ecocardiogréaficas das criancas expostas ao HIV-1 foram

Fig. 4 — Oito anos, SIDA B2. Hipertensdo pulmonar secundéria a
pneumopatia crénica. a) RX de térax em PA: aumento de cdmaras
direitas, abaulamento do arco médio e imagens pulmonares de
hipotransparéncia heterogéneas por infecgéo; b) ECG: sobrecarga atrial
e ventricular direita importante; c) ECO bidimensional — corte
paraesternal, eixo transversal: dilatacao do tronco da artéria pulmonar
(AP); ECO/ Doppler — Presséo arterial pulmonar estimada em 87 mmHg

um apanagio do grupo infectado (SIDA), manifestaram-
se de forma progressiva, tornando-se proeminentes nas
fases clinico-imunolégicas avangadas da doenca. Foram
mais frequentes nas criancas que mudaram de grupo
clinico-imunologico.

Do ponto de vista clinico, a ICC foi a manifestacao mais
comum, assim como alteracao da repolarizacao ventricular
foi o achado mais freqiiente no eletrocardiograma. A
miocardiopatia dilatada foi a alteracdo ecocardiogréfica
mais freqliente, sendo caracteristica dos estagios clinico-
imunolégicos graves. Houve reversdo clinica, eletro e
ecocardiografica em 1 caso. O piopericardio com
tamponamento foi emergéncia clinica.

As criancas apenas expostas ao virus HIV-1 nao
desenvolveram nenhuma forma de doenga cardiovascular,
o que é informacao importante e extremamente
tranquilizadora para a familia dos envolvidos.
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