Aterosclerose Precoce na Populacao Pediatrica Infetada
pelo VIH: Revisao da Literatura e Abordagem Clinica

Premature Atherosclerosis in HIV-Infected Pediatric
Patients: Literature Review and Clinical Approach
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RESUMO

As criangas e adolescentes infetados pelo virus da imunodeficiéncia humana representam um grupo pediatrico com risco acrescido de
doenga cardiovascular precoce. O proprio virus, a terapéutica antirretrovirica e os estilos de vida estabelecem um complexo conjunto
interatuante de fatores que promove a aterosclerose acelerada. Este processo é provavelmente mediado por dislipidémia, alteracdes
do metabolismo glicidico, inflamagéo crénica com disfun¢do endotelial e um estado pro-trombético. A abordagem clinica desta popu-
lagao para prevencao cardiovascular é baseada sobretudo num tratamento eficaz da infegéo, na redugéo dos fatores de risco modi-
ficaveis e na promogao de habitos saudaveis.
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ABSTRACT
Human immunodeficiency virus infected children and adolescents are a pediatric group with increased risk of premature cardiovascular
disease. The virus itself, the antiretroviral therapy and the lifestyle establish a complex interplay of factors that promotes an accelerated
atherosclerosis. This process is probably mediated by dyslipidaemia, dysregulation of glucose metabolism, lipodystrophy, inflamma-
tion, endothelial dysfunction and a prothrombotic state. The clinical approach to this population in terms of cardiovascular prevention is

mainly based on efficient treatment of the infection, reduction of the modifiable risk factors and promotion of lifestyle changes.
Keywords: Anti-Retroviral Agents; Atherosclerosis; Child; HIV Infections; Risk Factors

INTRODUGAO

O processo aterosclerdtico inicia-se no feto e progride
lentamente ao longo da vida, sendo responsavel por cerca
de 50% da mortalidade nos paises europeus.’

Na populagéo infetada com virus da imunodeficiéncia
humana (VIH), a aterosclerose ocorre de uma forma ace-
lerada, podendo aumentar a morbilidade e diminuir a so-
brevida deste grupo. De facto, o risco de enfarte agudo do
miocardio é 50% superior nos seropositivos, quando com-
parados com a populagdo em geral, mesmo apos efectua-
do o ajuste para os outros fatores de risco cardiovasculares
contemplados no score de Framingham.? A incidéncia de
acidente vascular cerebral também é mais elevada nos
doentes infetados, como comprovado por Marcus et al
(2014), sobretudo se tiverem uma elevada carga virica e/
ou uma baixa contagem de células CD4,® correspondendo
a uma fase avancada da doenca.

Nas criangas e adolescentes infetados, o leito vascular
arterial exibe precocemente alteragbes estruturais e fun-
cionais proprias de aterosclerose sub-clinica.*'" Multiplos
fatores parecem convergir para propiciar um meio pré-ate-
rosclerético no contexto da infegdo VIH. Reconhecer esta
realidade é indispensavel para um correcto acompanha-
mento destes doentes em idade pediatrica, evitando com-
plicagdes cardiovasculares futuras.

Estado proé-aterosclerético

Muita da informagéo existente sobre o processo ateros-
clerético no contexto da infecdo VIH provém de estudos
efectuados em adultos. No entanto, os dados cientificos
disponiveis relativos a populacao pediatrica, aponta para
mecanismos pro-ateroscleréticos idénticos, ainda que as
manifestagdes clinicas escasseiem nesta faixa etaria.

Na populagdo infetada parece haver uma maior preva-
Iéncia dos fatores de risco cardiovascular ‘classicos’ como
o tabagismo, "2 a hipertensdo arterial, a dislipidémia, a in-
sulinorresisténcia e/ou diabetes. Este predominio de fato-
res de risco é sO parcialmente justificado pelos estilos de
vida e pela genética, desempenhando provavelmente a in-
fegdo crénica e a terapéutica antirretroviral uma influéncia
preponderante (Fig. 1).61314

Em algumas casuisticas de doentes infetados, a hiper-
tens&o arterial tem surgido como mais prevalente do que
nos grupos controlo,''® relacionando-se com o indice de
massa corporal, a idade, o sexo, o perfil lipidico, a distri-
buicdo da gordura corporal e a insulinorresisténcia.’®2° A
duracao da terapia antirretrovirica combinada e o tipo de
esquema terapéutico adotado parecem também influenciar
a probabilidade de desenvolver hipertens&o.'®%2' Todavia,
estes resultados ndo sao universais, existindo séries em
que os valores tensionais s&o idénticos nos dois grupos,
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Figura 1 — Esquema simplificado da etiopatogénese da aterosclerose no contexto da infegéo pelo virus da imunodeficiéncia humana

(VIH)

As imagens utilizadas foram obtidas a partir da Wikimedia Commons. Imagem do VIH by BruceBlaus (Own work) [CC BY-SA 4.0 (http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0)], via
Wikimedia Commons. Imagem de comprimidos by RayNata - Own work, GFDL, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=5280969. Imagem da dupla hélix de ADN by Ude-

Own work, https://commons.wikimedia.org/wiki/File:DNA_Helix_CPK.jpg?uselang=pt.

PCR-us: proteina C reativa ultrassensivel; IL-6: interleucina — 6; TNF-a: fator de necrose tumoral-alfa; TGs: triglicerideos; LDL: lipoproteina de baixa densidade; HDL: lipoproteina de

alta densidade; TAR: terapéutica antirretrovirica

ou até inferiores nos individuos seropositivos sob terapéu-
tica antirretrovirica.'#?223 A incongruéncia das conclusodes
obtidas prende-se, provavelmente, com a heterogeneidade
clinica das populagdes analisadas, com as diferengas no
desenho dos estudos e com as metodologias escolhidas.
Em idade pediatrica, destaca-se o trabalho de Chatterton-
-Kirchmeier publicado em 2015 no Pediatric Infectious Di-
sease Journal. Foram estudadas cento e sete criangas e
adolescentes infetados, com idades compreendidas entre
os dois e 17 anos. A prevaléncia de hipertensao neste gru-
po foi de 20% e foram identificados alguns fatores predis-
ponentes como o tabagismo, o sexo masculino e a presen-
¢a de certas comorbilidades como a sindrome do ovario
poliquistico, a apneia obstrutiva do sono e o consumo de
cocaina. Nao se identificou contudo correlagdo entre hiper-
tens&o arterial e um numero elevado de copias de ARN vi-
ral ou a terapéutica antirretrovirica utilizada.?*

Mais clara e mais reprodutivel nas diferentes séries tem
sido a relagdo entre infegdo VIH/terapéutica antirretrovirica
e a presenca de disfungao metabdlica traduzida por lipodis-
trofia, dislipidémia e/ou insulinorresisténcia (Fig. 1).

A lipodistrofia refere-se ao processo de redistribuicdo
anomala da gordura corporal, com redugéo da massa gor-
da em certas areas (lipoatrofia), e acumulagao indesejada
noutras zonas do corpo (lipohipertrofia). Este fendmeno
pode ocorrer em cerca de 34% dos doentes pediatricos,
sendo mais comum em adolescentes do que em criangas
pré-puberes.?® Para além das implicagdes cardiovascula-

res, a lipodistrofia pode ser uma potencial fonte de estig-
matizacgao, influenciando negativamente a auto-estima dos
jovens afetados. E por isso fator predisponente para de-
pressdo e ma adesao a terapéutica.

A lipoatrofia acomete sobretudo a gordura subcutanea
da face, membros e nadegas, ou seja, o tecido adiposo
com uma localizagdo mais periférica. Surge com maior
prevaléncia no sexo masculino, na raga caucasiana e nos
individuos com doenga avangada. Esta preferencialmente
associada ao uso de inibidores da transcriptase reversa
analogos da timidina, como a estavudina e a zidovudina.
Estes farmacos provocam deplegcao do acido desoxirribo-
nucleico (ADN) mitocondrial, com consequente disfungéo
da cadeia respiratoria, redugéo da produgao energética, di-
minuigcao da lipogénese e aumento da apoptose adipocita-
ria. A utilizagcao de esquemas terapéuticos sem os analogos
de timidina permite reduzir o risco de lipoatrofia em cerca
de um tergo. Este risco nado é totalmente anulado, uma vez
que a propria infegdo virica tem também a capacidade de
afetar o ADN mitocondrial.?®

A lipohipertrofia, cujo processo etiopatogénico ainda
nao esta bem esclarecido, caracteriza-se por uma distribui-
¢ao central da adiposidade, com acumulagdo da gordura
no abdémen, térax e regido dorsocervical. E frequentemen-
te um efeito secundario dos inibidores da protease, embora
possa existir na auséncia de terapéutica antirretrovirica.?%3
Num subgrupo minoritario de doentes, a lipohipertrofia
pode coexistir com a lipoatrofia, existindo um padrdo misto
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de apresentagéo.

A dislipidémia, por sua vez, esta presente em 40% a
75% das criangas mais velhas e adolescentes com ante-
cedentes de terapéutica antirretrovirica prolongada. A sua
prevaléncia varia com o esquema antirretrovirico escolhi-
do, com a duragéo do tratamento e com os estilos de vida
da amostra estudada. O perfil lipidico tem tipicamente um
aumento do colesterol low density lipoproteins (LDL), re-
dugdo do colesterol high density lipoproteins (HDL) e hi-
pertrigliceridémia. Trata-se de um perfil reconhecidamente
aterogénico e que esta relacionado sobretudo com o uso
de inibidores da protease.3** Investigacao laboratorial de-
monstrou que o efeito hiperlipidemiante destes farmacos é
provavelmente devido a inibigdo da atividade de certas pro-
teinas-chave do metabolismo lipidico, como por exemplo o
recetor de LDL (LDLR) e a proteina relacionada com LDLR
(LRP). Essa inibigdo diminuiria a capacidade dos hepato-
citos e das células endoteliais de removerem da circula-
¢ao os quilomicrons (ricos em triglicerideos) e as particulas
LDL, aumentando assim o seu teor plasmatico.?®* Alguns
inibidores da transcriptase reversa, sobretudo a estavudina
e o efavirenz, t&ém também sido apontados como potenciais
causadores de dislipidémia.?

Ainsulinorresisténcia, a pré-diabetes e a diabetes melli-
tus tipo 2 representam um espectro de gravidade crescente
das possiveis manifestagbes da disrupgdo do metabolismo
glicidico nos doentes seropositivos medicados. Os inibido-
res da protease e os inibidores da transcriptase reversa
analogos de nucleosideos sédo os farmacos geralmente en-
volvidos nestas alteragdes. Os seus efeitos sdo mediados
pela inibicdo do transportador transmembranar da glicose
tipo 4 (GLUT4) presente nos midcitos e adipdcitos; a re-
dugdo da fungdo do transportador dificulta a entrada de
glicose mediada por insulina nestes tecidos conduzindo,
numa fase inicial, a um aumento compensatério da sintese
e secregdo da insulina pancreatica (hiperinsulinismo). Em
idade pediatrica é raro encontrar-se diabetes mellitus tipo
2, todavia as outras formas de alteragdo da homeostasia
glicidica podem estar presentes, associando-se frequente-
mente a lipodistrofia e a sindrome metabdlica.?>2640-47

Os diferentes fatores de risco cardiovascular mencio-
nados tém contudo falhado em explicar toda a tendéncia
aterogénica presente nestes doentes e evidéncia cientifica
corrobora que a predisposigédo aterosclerética se mantém,
mesmo apods a corregdo dos fatores de risco convencio-
nais.484

O estudo SMART é exemplo do exposto.®*5! Os inves-
tigadores do estudo tentaram reduzir a toxicidade da tera-
péutica antirretrovirica e dos seus efeitos cardiovasculares,
através do uso limitado destes farmacos, os quais seriam
administrados apenas a doentes com contagem de células
CD4 inferiores a 250 células/pL. A ideia subjacente era que
uma menor exposi¢do farmacolédgica, conduziria a menor
lipodistrofia, dislipidémia e insulinorresisténcia e portanto a
menor risco cardiovascular. Verificou-se porém o oposto,
com um maior numero de eventos cardiovasculares no bra-
¢o do estudo sujeito a terapéutica mais conservadora. Foi

por isso necessario repensar todo o processo aterosclero-
tico no contexto da infe¢cdo VIH e encontrar vias aterogéni-
cas alternativas, ligadas mais ao processo infecioso do que
aos efeitos secundarios da terapéutica.®

Seguindo esta linha de pensamento, comprovou-se a
existéncia de uma estreita relagdo entre risco cardiovas-
cular e o controlo da infegdo VIH, traduzido na virémia e
contagem de células CD4 do individuo (Fig.1). Um baixo
nivel de células CD4 e um elevado niumero de cépias de
RNA viral, representam um mau controlo da infegao e sédo
parametros de risco independentes para evento cardiovas-
cular futuro, nomeadamente enfarte do miocardio.5*%”

O VIH per si parece pois ter um efeito pro-ateroscleréti-
co mediado por lesao endotelial e disfungédo vascular. Esta
lesdo parece resultar quer da agao citopatica direta do virus
na célula endotelial, quer de um efeito indireto do mesmo,
ao promover um estado inflamatério crénico e pré-coagu-
lante. A replicagdo viral continua e a consequente ativagédo
imunoldgica propiciam a inflamagéo, que pode ainda ser
potenciada pela reativagdo de virus latentes, como o cito-
megalovirus. Isto traduz-se num aumento dos mediadores
bioquimicos de inflamagéo, como a proteina C reativa ul-
trassensivel, as citocinas monociticas (a interleucina-6 e
o fator de necrose tumoral-a), a mieloperoxidase e certas
moléculas de adesao celular (ex. seletina-P).5%%" Estudos
em idade pediatrica confirmam a existéncia, nesta faixa
etaria, de um ambiente pré-inflamatério, que se correlacio-
na com o aumento da espessura intima-média carotidea.5%?

A presenga de um estado pro-coagulante foi também
identificada em criangas e adolescentes infetados. A repli-
cagao viral associa-se a uma deficiéncia de fatores anti-
coagulantes, como as proteinas S e C, permitindo criar um
ambiente trombofilico, com aumento dos niveis séricos de
D-dimeros.®

E desta amalgama interatuante de fatores que resulta
a aterosclerose acelerada nos doentes seropositivos. A
prevencao cardiovascular destes doentes deve, por isso,
privilegiar uma atuagdo concertada de forma a reduzir o
potencial nefasto dos diferentes protagonistas e por cobro
a evolugao aterosclerdtica (Fig. 2).

Marcadores vasculares de aterosclerose sub-clinica

Na atualidade, a progressao da ateroslerose, nos doen-
tes seropositivos e em outros grupos de risco, pode ser
monitorizada de forma ndo invasiva, desde fases muito
precoces e antes do aparecimento de qualquer sintoma
associado. Recorre-se para isso a diferentes técnicas que
permitem informar, quer sobre a estrutura e propriedades
mecanicas da parede arterial, quer sobre a fun¢do endo-
telial. De facto, a aterogénese é acompanhada por um
espessamento da parede arterial, por uma diminuicdo da
elasticidade vascular e por uma perda de certas proprieda-
des endoteliais. Estas altera¢des sdo passiveis de ser iden-
tificadas e quantificadas atribuindo-se, em idade pediatrica,
um valor de percentil (ou z-score) respeitante a distribuigcdo
da variavel em causa, tendo em conta o sexo, a idade e/ou
estatura.®
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Figura 2 — Evolugao da aterosclerose na infegao pelo virus da imunodeficiéncia humana (VIH). A prépria infegéo e a terapéutica antirretro-
virica (TAR) propiciam a existéncia de um ambiente pré-aterosclerético, mediado por inflamagéo, stress oxidativo, disfungdo metabdlica,
disfungdo endotelial e estado pro-coagulante. Precocemente surgem lesdes arteriais sub-clinicas, identificaveis por um aumento da
espessura intima-média carotidea, por um aumento da velocidade da onda-pulso e/ou compromisso da resposta vasodilatadora mediada
pelo fluxo. Estas lesdes iniciais correlacionam-se com a incidéncia de eventos cardiovasculares na idade adulta.

EIMc: espessura intima-média carotidea; VOP: velocidade da onda de pulso; DMF: dilatagdo mediada por fluxo; EAM: enfarte agudo do miocardio; AVC: acidente vascular cerebral

Um dos métodos mais comummente usados € a me-
dicdo ecografica da espessura da intima-média carotidea
(EIMc). Para essa determinagéo, usa-se uma sonda linear
de ultrassons, colocada na regido cervical e orientada
sobre o trajeto longitudinal da artéria carétida comum.
Consegue-se assim obter uma imagem de duas linhas eco-
génicas que delimitam o espago correspondente a cama-
da intima e camada média da parede arterial, passivel de
ser mensurado.® Trata-se de um teste rapido, econémico
e reprodutivel que auxilia na estratificagdo do risco cardio-
vascular, uma vez que a EIMc se correlaciona com eventos
cardiovasculares futuros.5® Em diferentes doencgas pediatri-
cas associadas a aterogénese precoce e acelerada, este
marcador vascular tem-se demonstrado significativamente
aumentado e capaz de traduzir a eficacia das terapéuticas
anti-ateroscleréticas instituidas sobre o leito vascular.®”

Remetendo-nos para a populagéo pediatrica seroposi-
tiva, a EIMc encontra-se também aumentada; porém, uma
intervencgao privilegiando o controlo metabdlico, a supres-
sdo viral e a restauragao imunoldgica do individuo ajudam
a suprimir esta tendéncia pro-aterosclerética, aproximando
o risco cardiovascular destes doentes ao da populagédo em
geral.®®

A par com a EIMc, outros meios auxiliares de diagnosti-
co podem ser utilizados para complementar e corroborar a
informacao obtida sobre o estado aterosclerético. De parti-
cular interesse é a avaliagao da rigidez arterial, que é aferi-
da com recurso a diversas técnicas.

Uma das mais amplamente difundidas é a velocidade
da onda de pulso (VOP), que se baseia no facto de a ate-
rosclerose aumentar a rigidez arterial, 0 que por sua vez
aumenta a rapidez com que a onda de pulso se propaga
entre uma artéria proximal (ex. artéria carétida comum) e

uma outra de localizagdo mais distal (ex. femoral). Existem
instrumentos que permitem captar a onda de pulso nestas
duas artérias e a partir dai calcular o tempo que o sangue
demora a percorrer a distancia entre elas.% A velocidade de
onda-pulso estda aumentada nas criangas e adolescentes
infetados e esta alteragdo parece tornar-se mais evidente
com o aumento da idade, sobretudo no sub-grupo sob tra-
tamento anti-retroviral .57

Por outro lado, a fungdo do endotélio e a sua capacida-
de de produzir éxido nitrico podem também estar compro-
metidas no processo aterosclerético. O grau de disfungéo
endotelial é quantificado pela medi¢cdo da resposta vaso-
dilatadora da artéria braquial ao aumento do fluxo sangui-
neo, apoés desinsuflagdo de uma bragadeira de esfigmoma-
németro. Este fendmeno de dilatagdo mediada por fluxo
(DMF) ¢é dependente do endotélio e da disponibilidade do
oxido nitrico. A hiperémia reativa assim obtida, resultante
da acdo vasodilatadora do 6xido nitrico, € depois compa-
rada com a resposta vasodilatadora induzida pela adminis-
tragcdo sub-lingual de nitroglicerina, a qual ndo é mediada
pelo endotélio. As criangas seropositivas apresentam uma
dilatagdo mediada pelo fluxo significativamente diminuida
face a grupos controlo mantendo-se, contudo, integra a
resposta vasodilatadora ndo mediada pelo endotélio, suge-
rindo um compromisso da fungédo do endotélio vascular.47

N&o sendo aplicavel o score de Framingham em idade
pediatrica, estes marcadores vasculares de aterosclerose
sub-clinica afiguram-se, num futuro préximo, como ape-
teciveis ferramentas para estratificagdo do risco cardio-
vascular nesta faixa etaria. A sua correta valorizagdo no
contexto clinico carece ainda de evidéncia mais robusta
proveniente de estudos longitudinais, que permita correla-
cionar de forma precisa os diferentes marcadores com uma
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probabilidade especifica de evento cardiovascular futuro.

Abordagem clinica

Em 2006, um painel de peritos da American Heart As-
sociation publicou na revista Circulation, uma série de re-
comendacgdes relativas a redugao do risco cardiovascular
em criangas com propensao para um processo aterogénico
acelerado’. Nesse documento, focou-se a atengdo em di-
versas patologias pediatricas associadas a doenga cardio-
vascular prematura. Tendo como sustentagéo os dados da
medicina baseada na evidéncia, estes peritos distribuiram
as patologias selecionadas por trés grupos que estratificam
o risco de doencga coronaria precoce (Tabela 1).

Esta classificagdo tem ainda em conta a existéncia con-
comitante de outros fatores de risco, nomeadamente: dis-
lipidémia, tabagismo, historia familiar de doenga coronaria
precoce em parente de primeiro grau (homem antes dos
55 anos; mulher antes dos 65 anos), hipertensao arterial,
insulinorresisténcia, sedentarismo, excesso de peso ou
obesidade.

A presenca simultanea de dois ou mais destes fatores
implica automaticamente que o risco cardiovascular da

crianga suba para o patamar imediatamente acima, sendo
as orientagdes terapéuticas pautadas por este novo nivel
de risco.

Nestas linhas de orientagdo, a infecao VIH ainda nao
era contemplada como pertencente a um dos grupos de ris-
co mencionados. No entanto, a evidéncia crescente da sua
associagao com aterogénese prematura, fez com que em
2011, ela fosse incluida no grupo Il ou de risco moderado,™
com possibilidade de passar para o grupo | ou de alto risco,
se a crianga ou o adolescente tiver dois ou mais dos fatores
de risco cardiovascular descritos.

O risco cardiovascular existente torna imperioso atuar
precocemente nestas criangas, no sentido de controlar efi-
cazmente a infecdo VIH e promover estilos de vida sauda-
vel. Criar o gosto pela pratica de exercicio fisico e por uma
dieta equilibrada é fundamental para evitar a obesidade e
as co-morbilidades da sindrome metabdlica. Igualmente
importante é facultar informagéo sobre os maleficios do ta-
bagismo e propiciar as condigdes necessarias para a desa-
bituagdo tabagica nos adolescentes fumadores.

Para além destas medidas preventivas genéricas, reco-
menda-se uma monitorizagédo regular de certos fatores de

Tabela 1 - Estratificagéo das diferentes doengas pediatricas de acordo com o risco cardiovascular associado

Grupo Categoria de risco  Perfil do grupo

Doencgas

Elevado Evidéncia clinica de doenga

coronaria antes dos 30 anos

Grupo |

Hipercolesterolémia familiar homozigética

Diabetes mellitus tipo 1

Doenga renal crénica/doenga renal terminal

Transplante cardiaco

Doencga de Kawasaki com aneurismas coronarios mantidos

Grupo Il Moderado Evidéncia fisiopatologica de  Hipercolesterolémia familiar heterozigética
aterosclerose acelerada Diabetes mellitus tipo 2
Infegéo VIH
Doenca inflamatodria créonica
Doenga de Kawasaki com aneurismas corondrios que regrediram
Grupo Il Em risco Evidéncia epidemioldgica Pdés-terapéutica de doenga oncoldgica

de situagao de risco para
aterosclerose acelerada

Cardiopatias congénitas
Doenca de Kawasaki sem envolvimento coronario

Adaptado de Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents (2011)

Tabela 2 - Esquema de monitorizagao de diferentes parametros que influenciam o risco cardiovascular

Esquema de monitorizacao

indice de massa corporal Em cada consulta

Pressao arterial Em cada consulta

Sinais de lipodistrofia Avaliar pelo menos uma vez por ano

Os dois parametros sao avaliados na 12 consulta, antes de iniciar TAR e depois, em periodos regulares
de 3 a 4 meses, ou sempre que se fizer alteragdes na terapéutica. Pode-se optar por um controlo mais
espacado (seis a 12 meses) nas criangas e jovens com boa adesao a terapéutica, com supressao viral
mantida, com niveis de CD4 muito acima do risco de infegao oportunistica e estado clinico estavel ha
mais de dois ou trés anos.

Controlo da infe¢édo VIH
* Virémia
- Contagem de CD4

Aficha lipidica em jejum deve ser obtida na primeira consulta, antes de iniciar TAR e depois a cada seis
a 12 meses. Se houver antecedentes de valores lipidicos alterados, pode ser necessario avaliagdes em
intervalos mais curtos.

Ficha lipidica

Glicémia em jejum deve ser avaliada na primeira consulta, antes de iniciar TAR, trés a seis meses apos
o seu inicio e depois, anualmente ou sempre que se fizer alteragdes na terapéutica. Se glicémias =
140 mg/dL, fazer medigéo apos oito horas de jejum. Considerar referenciacéo para endocrinologista se
valores alterados.

Metabolismo glicidico

TAR: terapéutica antirretrovirica
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risco cardiovasculares de acordo com o esquematizado na
Tabela 2.7

A agressividade com que os fatores de risco devem ser
abordados depende do patamar de risco atribuido a crian-
¢a. Para o nivel Il, aconselha-se um indice de massa cor-
poral inferior ao percentil 90, uma presséo arterial sistolica
e diastdlica inferior ao percentil 95 e um colesterol LDL in-
ferior a 130 mg/dL. Por sua vez, as criangas pertencentes
ao nivel | devem ter um indice de massa corporal inferior ao
percentil 85, uma pressao arterial inferior ao percentil 90 e
um colesterol LDL inferior a 100 mg/dL.”

A primeira abordagem no sentido de alcancar os limites
propostos consiste, como ja referido, na adogéo de estilos
de vida mais saudaveis. Se esta medida nado for contudo
suficiente, a terapéutica farmacolégica deve ser ponderada
e considerada caso a caso.

CONCLUSAO

Ainfegdo VIH continua, na atualidade, a ser uma doen-
¢a incuravel, mas tratavel. Ao longo dos mais de trinta anos
decorridos desde o inicio do surto epidémico foi possivel
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