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RESUMO
As crianças e adolescentes infetados pelo vírus da imunodeficiência humana representam um grupo pediátrico com risco acrescido de 
doença cardiovascular precoce. O próprio vírus, a terapêutica antirretrovírica e os estilos de vida estabelecem um complexo conjunto 
interatuante de fatores que promove a aterosclerose acelerada. Este processo é provavelmente mediado por dislipidémia, alterações 
do metabolismo glicídico, inflamação crónica com disfunção endotelial e um estado pro-trombótico. A abordagem clínica desta popu-
lação para prevenção cardiovascular é baseada sobretudo num tratamento eficaz da infeção, na redução dos fatores de risco modi-
ficáveis e na promoção de hábitos saudáveis.
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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

INTRODUÇÃO
 O processo aterosclerótico inicia-se no feto e progride 
lentamente ao longo da vida, sendo responsável por cerca 
de 50% da mortalidade nos países europeus.1

 Na população infetada com vírus da imunodeficiência 
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 
miocárdio é 50% superior nos seropositivos, quando com-
parados com a população em geral, mesmo após efectua-
do o ajuste para os outros fatores de risco cardiovasculares 
contemplados no score de Framingham.2 A incidência de 
acidente vascular cerebral também é mais elevada nos 
doentes infetados, como comprovado por Marcus et al 
(2014), sobretudo se tiverem uma elevada carga vírica e/
ou uma baixa contagem de células CD4,3 correspondendo 
a uma fase avançada da doença.
 Nas crianças e adolescentes infetados, o leito vascular 
arterial exibe precocemente alterações estruturais e fun-
cionais próprias de aterosclerose sub-clínica.4-10 Múltiplos 
fatores parecem convergir para propiciar um meio pró-ate-
rosclerótico no contexto da infeção VIH. Reconhecer esta 
realidade é indispensável para um correcto acompanha-
mento destes doentes em idade pediátrica, evitando com-
plicações cardiovasculares futuras.

Estado pró-aterosclerótico
 Muita da informação existente sobre o processo ateros-
clerótico no contexto da infeção VIH provém de estudos 
efectuados em adultos. No entanto, os dados científicos 
disponíveis relativos à população pediátrica, aponta para 
mecanismos pró-ateroscleróticos idênticos, ainda que as 
manifestações clínicas escasseiem nesta faixa etária. 
 Na população infetada parece haver uma maior preva-
lência dos fatores de risco cardiovascular ‘clássicos’ como 
o tabagismo,11,12 a hipertensão arterial, a dislipidémia, a in-
sulinorresistência e/ou diabetes. Este predomínio de fato-
res de risco é só parcialmente justificado pelos estilos de 
vida e pela genética, desempenhando provavelmente a in-
feção crónica e a terapêutica antirretroviral uma influência 
preponderante (Fig. 1).6,13,14 
 Em algumas casuísticas de doentes infetados, a hiper-
tensão arterial tem surgido como mais prevalente do que 
nos grupos controlo,15-18 relacionando-se com o índice de 
massa corporal, a idade, o sexo, o perfil lipídico, a distri-
buição da gordura corporal e a insulinorresistência.18-20 A 
duração da terapia antirretrovírica combinada e o tipo de 
esquema terapêutico adotado parecem também influenciar 
a probabilidade de desenvolver hipertensão.16,19,21 Todavia, 
estes resultados não são universais, existindo séries em 
que os valores tensionais são idênticos nos dois grupos, 
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Figura 1 – Esquema simplificado da etiopatogénese da aterosclerose no contexto da infeção pelo vírus da imunodeficiência 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: proteína C reativa ultrassensível; IL-6: interleucina – 6; TNF-α: fator de necrose tumoral-alfa; TGs: triglicerídeos; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de 
alta densidade; TAR: terapêutica antirretrovírica
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ou até inferiores nos indivíduos seropositivos sob terapêu-
tica antirretrovírica.14,22,23 A incongruência das conclusões 
obtidas prende-se, provavelmente, com a heterogeneidade 
clínica das populações analisadas, com as diferenças no 
desenho dos estudos e com as metodologias escolhidas. 
Em idade pediátrica, destaca-se o trabalho de Chatterton-
-Kirchmeier publicado em 2015 no Pediatric Infectious Di-
sease Journal. Foram estudadas cento e sete crianças e 
adolescentes infetados, com idades compreendidas entre 
os dois e 17 anos. A prevalência de hipertensão neste gru-
po foi de 20% e foram identificados alguns fatores predis-
ponentes como o tabagismo, o sexo masculino e a presen-
ça de certas comorbilidades como a síndrome do ovário 
poliquístico, a apneia obstrutiva do sono e o consumo de 
cocaína. Não se identificou contudo correlação entre hiper-
tensão arterial e um número elevado de cópias de ARN vi-
ral ou a terapêutica antirretrovírica utilizada.24

 Mais clara e mais reprodutível nas diferentes séries tem 
sido a relação entre infeção VIH/terapêutica antirretrovírica 
e a presença de disfunção metabólica traduzida por lipodis-
trofia, dislipidémia e/ou insulinorresistência (Fig. 1).
 A lipodistrofia refere-se ao processo de redistribuição 
anómala da gordura corporal, com redução da massa gor-
da em certas áreas (lipoatrofia), e acumulação indesejada 
noutras zonas do corpo (lipohipertrofia). Este fenómeno 
pode ocorrer em cerca de 34% dos doentes pediátricos, 
sendo mais comum em adolescentes do que em crianças 
pré-puberes.25 Para além das implicações cardiovascula-

res, a lipodistrofia pode ser uma potencial fonte de estig-
matização, influenciando negativamente a auto-estima dos 
jovens afetados. É por isso fator predisponente para de-
pressão e má adesão à terapêutica. 
 A lipoatrofia acomete sobretudo a gordura subcutânea 
da face, membros e nádegas, ou seja, o tecido adiposo 
com uma localização mais periférica. Surge com maior 
prevalência no sexo masculino, na raça caucasiana e nos 
indivíduos com doença avançada. Está preferencialmente 
associada ao uso de inibidores da transcriptase reversa 
análogos da timidina, como a estavudina e a zidovudina. 
Estes fármacos provocam depleção do ácido desoxirribo-
nucleico (ADN) mitocondrial, com consequente disfunção 
da cadeia respiratória, redução da produção energética, di-
minuição da lipogénese e aumento da apoptose adipocitá-
ria. A utilização de esquemas terapêuticos sem os análogos 
de timidina permite reduzir o risco de lipoatrofia em cerca 
de um terço. Este risco não é totalmente anulado, uma vez 
que a própria infeção vírica tem também a capacidade de 
afetar o ADN mitocondrial.26

 A lipohipertrofia, cujo processo etiopatogénico ainda 
não está bem esclarecido, caracteriza-se por uma distribui-
ção central da adiposidade, com acumulação da gordura 
no abdómen, tórax e região dorsocervical. É frequentemen-
te um efeito secundário dos inibidores da protease, embora 
possa existir na ausência de terapêutica antirretrovírica.25-34 
Num subgrupo minoritário de doentes, a lipohipertrofia 
pode coexistir com a lipoatrofia, existindo um padrão misto 
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de apresentação.
 A dislipidémia, por sua vez, está presente em 40% a 
75% das crianças mais velhas e adolescentes com ante-
cedentes de terapêutica antirretrovírica prolongada. A sua 
prevalência varia com o esquema antirretrovírico escolhi-
do, com a duração do tratamento e com os estilos de vida 
da amostra estudada. O perfil lipídico tem tipicamente um 
aumento do colesterol low density lipoproteins (LDL), re-
dução do colesterol high density lipoproteins (HDL) e hi-
pertrigliceridémia. Trata-se de um perfil reconhecidamente 
aterogénico e que está relacionado sobretudo com o uso 
de inibidores da protease.35-38 Investigação laboratorial de-
monstrou que o efeito hiperlipidemiante destes fármacos é 
provavelmente devido à inibição da atividade de certas pro-
teínas-chave do metabolismo lipídico, como por exemplo o 
recetor de LDL (LDLR) e a proteína relacionada com LDLR 
(LRP). Essa inibição diminuiria a capacidade dos hepató-
citos e das células endoteliais de removerem da circula-
ção os quilomicrons (ricos em triglicerídeos) e as partículas 
LDL, aumentando assim o seu teor plasmático.28,39 Alguns 
inibidores da transcriptase reversa, sobretudo a estavudina 
e o efavirenz, têm também sido apontados como potenciais 
causadores de dislipidémia.25

 A insulinorresistência, a pré-diabetes e a diabetes melli-
tus tipo 2 representam um espectro de gravidade crescente 
das possíveis manifestações da disrupção do metabolismo 
glicídico nos doentes seropositivos medicados. Os inibido-
res da protease e os inibidores da transcriptase reversa 
análogos de nucleosídeos são os fármacos geralmente en-
volvidos nestas alterações. Os seus efeitos são mediados 
pela inibição do transportador transmembranar da glicose 
tipo 4 (GLUT4) presente nos miócitos e adipócitos; a re-
dução da função do transportador dificulta a entrada de 
glicose mediada por insulina nestes tecidos conduzindo, 
numa fase inicial, a um aumento compensatório da síntese 
e secreção da insulina pancreática (hiperinsulinismo). Em 
idade pediátrica é raro encontrar-se diabetes mellitus tipo 
2, todavia as outras formas de alteração da homeostasia 
glicídica podem estar presentes, associando-se frequente-
mente a lipodistrofia e a síndrome metabólica.25,26,40-47

 Os diferentes fatores de risco cardiovascular mencio-
nados têm contudo falhado em explicar toda a tendência 
aterogénica presente nestes doentes e evidência científica 
corrobora que a predisposição aterosclerótica se mantém, 
mesmo após a correção dos fatores de risco convencio-
nais.48,49

 O estudo SMART é exemplo do exposto.50,51 Os inves-
tigadores do estudo tentaram reduzir a toxicidade da tera-
pêutica antirretrovírica e dos seus efeitos cardiovasculares, 
através do uso limitado destes fármacos, os quais seriam 
administrados apenas a doentes com contagem de células 
CD4 inferiores a 250 células/µL. A ideia subjacente era que 
uma menor exposição farmacológica, conduziria a menor 
lipodistrofia, dislipidémia e insulinorresistência e portanto a 
menor risco cardiovascular. Verificou-se porém o oposto, 
com um maior número de eventos cardiovasculares no bra-
ço do estudo sujeito a terapêutica mais conservadora. Foi 

por isso necessário repensar todo o processo ateroscleró-
tico no contexto da infeção VIH e encontrar vias aterogéni-
cas alternativas, ligadas mais ao processo infecioso do que 
aos efeitos secundários da terapêutica.52

 Seguindo esta linha de pensamento, comprovou-se a 
existência de uma estreita relação entre risco cardiovas-
cular e o controlo da infeção VIH, traduzido na virémia e 
contagem de células CD4 do indivíduo (Fig.1). Um baixo 
nível de células CD4 e um elevado número de cópias de 
RNA viral, representam um mau controlo da infeção e são 
parâmetros de risco independentes para evento cardiovas-
cular futuro, nomeadamente enfarte do miocárdio.52-57 
 O VIH per si parece pois ter um efeito pró-ateroscleróti-
co mediado por lesão endotelial e disfunção vascular. Esta 
lesão parece resultar quer da ação citopática direta do vírus 
na célula endotelial, quer de um efeito indireto do mesmo, 
ao promover um estado inflamatório crónico e pró-coagu-
lante. A replicação viral contínua e a consequente ativação 
imunológica propiciam a inflamação, que pode ainda ser 
potenciada pela reativação de vírus latentes, como o cito-
megalovírus. Isto traduz-se num aumento dos mediadores 
bioquímicos de inflamação, como a proteína C reativa ul-
trassensível, as citocinas monocíticas (a interleucina-6 e 
o fator de necrose tumoral-α), a mieloperoxidase e certas 
moléculas de adesão celular (ex. seletina-P).5,58-61 Estudos 
em idade pediátrica confirmam a existência, nesta faixa 
etária, de um ambiente pró-inflamatório, que se correlacio-
na com o aumento da espessura íntima-média carotídea.5,62

 A presença de um estado pró-coagulante foi também 
identificada em crianças e adolescentes infetados. A repli-
cação viral associa-se a uma deficiência de fatores anti-
coagulantes, como as proteínas S e C, permitindo criar um 
ambiente trombofílico, com aumento dos níveis séricos de 
D-dímeros.63 
 É desta amálgama interatuante de fatores que resulta 
a aterosclerose acelerada nos doentes seropositivos. A 
prevenção cardiovascular destes doentes deve, por isso, 
privilegiar uma atuação concertada de forma a reduzir o 
potencial nefasto dos diferentes protagonistas e pôr cobro 
à evolução aterosclerótica (Fig. 2). 

Marcadores vasculares de aterosclerose sub-clínica
 Na atualidade, a progressão da ateroslerose, nos doen-
tes seropositivos e em outros grupos de risco, pode ser 
monitorizada de forma não 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 
mecânicas da parede arterial, quer sobre a função endo-
telial. De facto, a aterogénese é acompanhada por um 
espessamento da parede arterial, por uma diminuição da 
elasticidade vascular e por uma perda de certas proprieda-
des endoteliais. Estas alterações são passíveis de ser iden-
tificadas e quantificadas atribuindo-se, em idade pediátrica, 
um valor de percentil (ou z-score) respeitante à distribuição 
da variável em causa, tendo em conta o sexo, a idade e/ou 
estatura.64
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 Um dos métodos mais comummente usados é a me-
dição ecográfica da espessura da íntima-média carotídea 
(EIMc). Para essa determinação, usa-se uma sonda linear 
de ultrassons, colocada na região cervical e orientada 
sobre o trajeto longitudinal da artéria carótida comum. 
Consegue-se assim obter uma imagem de duas linhas eco-
génicas que delimitam o espaço correspondente à cama-
da íntima e camada média da parede arterial, passível de 
ser mensurado.65 Trata-se de um teste rápido, económico 
e reprodutível que auxilia na estratificação do risco cardio-
vascular, uma vez que a EIMc se correlaciona com eventos 
cardiovasculares futuros.66 Em diferentes doenças pediátri-
cas associadas a aterogénese precoce e acelerada, este 
marcador vascular tem-se demonstrado significativamente 
aumentado e capaz de traduzir a eficácia das terapêuticas 
anti-ateroscleróticas instituídas sobre o leito vascular.67

 Remetendo-nos para a população pediátrica seroposi-
tiva, a EIMc encontra-se também aumentada; porém, uma 
intervenção privilegiando o controlo metabólico, a supres-
são viral e a restauração imunológica do indivíduo ajudam 
a suprimir esta tendência pró-aterosclerótica, aproximando 
o risco cardiovascular destes doentes ao da população em 
geral.5-9

 A par com a EIMc, outros meios auxiliares de diagnósti-
co podem ser utilizados para complementar e corroborar a 
informação obtida sobre o estado aterosclerótico. De parti-
cular interesse é a avaliação 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, o que por sua vez 
aumenta a rapidez com que a onda de pulso se propaga 
entre uma artéria proximal (ex. artéria carótida comum) e 

uma outra de localização mais distal (ex. femoral). Existem 
instrumentos que permitem captar a onda de pulso nestas 
duas artérias e a partir daí calcular o tempo que o sangue 
demora a percorrer a distância entre elas.68 A velocidade de 
onda-pulso está aumentada nas crianças e adolescentes 
infetados e esta alteração parece tornar-se mais evidente 
com o aumento da idade, sobretudo no sub-grupo sob tra-
tamento anti-retroviral.69-70

 Por outro lado, a função do endotélio e a sua capacida-
de de produzir óxido nítrico podem também estar compro-
metidas no processo aterosclerótico. O grau de disfunção 
endotelial é quantificado pela medição da resposta vaso-
dilatadora da artéria braquial ao aumento do fluxo sanguí-
neo, após desinsuflação de uma braçadeira de esfigmoma-
nómetro. Este fenómeno de dilatação mediada por fluxo 
(DMF) é dependente do endotélio e da disponibilidade do 
óxido nítrico. A hiperémia reativa assim obtida, resultante 
da ação vasodilatadora do óxido nítrico, é depois compa-
rada com a resposta vasodilatadora induzida pela adminis-
tração sub-lingual de nitroglicerina, a qual não é mediada 
pelo endotélio. As crianças seropositivas apresentam uma 
dilatação mediada pelo fluxo significativamente diminuída 
face a grupos controlo mantendo-se, contudo, íntegra a 
resposta vasodilatadora não mediada pelo endotélio, suge-
rindo um compromisso da função do endotélio vascular.4,70

 Não sendo aplicável o score de Framingham em idade 
pediátrica, estes marcadores vasculares de aterosclerose 
sub-clínica afiguram-se, num futuro próximo, como ape-
tecíveis ferramentas para estratificação do risco cardio-
vascular nesta faixa etária. A sua correta valorização no 
contexto clínico carece ainda de evidência mais robusta 
proveniente de estudos longitudinais, que permita correla-
cionar de forma precisa os diferentes marcadores com uma 

Figura 2 – Evolução da aterosclerose na infeção pelo vírus da imunodeficiência humana (VIH). A própria infeção e a terapêutica antirretro-
vírica (TAR) propiciam a existência de um ambiente pró-aterosclerótico, mediado por inflamação, stress oxidativo, disfunção metabólica, 
disfunção endotelial e estado pró-coagulante. Precocemente surgem lesões arteriais sub-clínicas, identificáveis por um aumento da 
espessura íntima-média carotídea, por um aumento da velocidade da onda-pulso e/ou compromisso da resposta vasodilatadora mediada 
pelo fluxo. Estas lesões iniciais correlacionam-se com a incidência de eventos cardiovasculares na idade adulta. 
EIMc: espessura íntima-média carotídea; VOP: velocidade da onda de pulso; DMF: dilatação mediada por fluxo; EAM: enfarte agudo do miocárdio; AVC: acidente vascular cerebral
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probabilidade específica de evento cardiovascular futuro. 

Abordagem clínica
 Em 2006, um painel de peritos da American Heart As-
sociation publicou na revista Circulation, uma série de re-
comendações relativas à redução do risco cardiovascular 
em crianças com propensão para um processo aterogénico 
acelerado71. Nesse documento, focou-se a atenção em di-
versas patologias pediátricas associadas a doença cardio-
vascular prematura. Tendo como sustentação os dados da 
medicina baseada na evidência, estes peritos distribuíram 
as patologias selecionadas por três grupos que estratificam 
o risco de doença coronária precoce (Tabela 1).
 Esta classificação tem ainda em conta a existência con-
comitante de outros fatores de risco, nomeadamente: dis-
lipidémia, tabagismo, história familiar de doença coronária 
precoce em parente de primeiro grau (homem antes dos 
55 anos; mulher antes dos 65 anos), hipertensão arterial, 
insulinorresistência, sedentarismo, excesso de peso ou 
obesidade.
 A presença simultânea de dois ou mais destes fatores 
implica automaticamente que o risco cardiovascular da 

criança suba para o patamar imediatamente acima, sendo 
as orientações terapêuticas pautadas por este novo nível 
de risco. 
 Nestas linhas de orientação, a infeção VIH ainda não 
era contemplada como pertencente a um dos grupos de ris-
co mencionados. No entanto, a evidência crescente da sua 
associação com aterogénese prematura, fez com que em 
2011, ela fosse incluída no grupo II ou de risco moderado,72 
com possibilidade de passar para o grupo I ou de alto risco, 
se a criança ou o adolescente tiver dois ou mais dos fatores 
de risco cardiovascular descritos. 
 O risco cardiovascular existente torna imperioso atuar 
precocemente nestas crianças, no sentido de controlar efi-
cazmente a infeção VIH e promover estilos de vida saudá-
vel. Criar o gosto pela prática de exercício físico e por uma 
dieta equilibrada é fundamental para evitar a obesidade e 
as co-morbilidades da síndrome metabólica. Igualmente 
importante é facultar informação sobre os malefícios do ta-
bagismo e propiciar as condições necessárias para a desa-
bituação tabágica nos adolescentes fumadores.
 Para além destas medidas preventivas genéricas, reco-
menda-se uma monitorização regular de certos fatores de 

Tabela 1 - Estratificação das diferentes doenças pediátricas de acordo com o risco cardiovascular associado

Grupo Categoria de risco Perfil do grupo Doenças 

Grupo I Elevado Evidência clínica de doença 
coronária antes dos 30 anos 

Hipercolesterolémia familiar homozigótica
Diabetes mellitus tipo 1
Doença renal crónica/doença renal terminal 
Transplante cardíaco
Doença de Kawasaki com aneurismas coronários mantidos 

Grupo II Moderado Evidência fisiopatológica de 
aterosclerose acelerada 

Hipercolesterolémia familiar heterozigótica
Diabetes mellitus tipo 2
Infeção VIH
Doença inflamatória crónica 
Doença de Kawasaki com aneurismas coronários que regrediram

Grupo III Em risco Evidência epidemiológica 
de situação de risco para 
aterosclerose acelerada 

Pós-terapêutica de doença oncológica
Cardiopatias congénitas 
Doença de Kawasaki sem envolvimento coronário 

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

Tabela 2 - Esquema de monitorização de diferentes parâmetros que influenciam o risco cardiovascular

Esquema de monitorização
Índice de massa corporal Em cada consulta

Pressão arterial Em cada consulta

Sinais de lipodistrofia Avaliar pelo menos uma vez por ano

Controlo da infeção VIH
    • Virémia
    • Contagem de CD4

Os dois parâmetros são avaliados na 1ª consulta, antes de iniciar TAR e depois, em períodos regulares 
de 3 a 4 meses, ou sempre que se fizer alterações na terapêutica. Pode-se optar por um controlo mais 
espaçado (seis a 12 meses) nas crianças e jovens com boa adesão à terapêutica, com supressão viral 
mantida, com níveis de CD4 muito acima do risco de infeção oportunística e estado clínico estável há 
mais de dois ou três anos. 

Ficha lipídica A ficha lipídica 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 lipídicos alterados, pode ser necessário avaliações em 
intervalos mais curtos. 

Metabolismo glicídico Glicémia em jejum deve ser avaliada na primeira consulta, antes de iniciar TAR, três a seis meses após 
o seu início e depois, anualmente ou sempre que se fizer alterações na terapêutica. Se glicémias ≥ 
140 mg/dL, fazer medição após oito horas de jejum. Considerar referenciação para endocrinologista se 
valores alterados. 

TAR: terapêutica antirretrovírica
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risco cardiovasculares de acordo com o esquematizado na 
Tabela 2.73

 A agressividade com que os fatores de risco devem ser 
abordados depende do patamar de risco atribuído à crian-
ça. Para o nível II, aconselha-se um índice de massa cor-
poral inferior ao percentil 90, uma pressão arterial sistólica 
e diastólica inferior ao percentil 95 e um colesterol LDL in-
ferior a 130 mg/dL. Por sua vez, as crianças pertencentes 
ao nível I devem ter um índice de massa corporal inferior ao 
percentil 85, uma pressão arterial inferior ao percentil 90 e 
um colesterol LDL inferior a 100 mg/dL.71

 A primeira abordagem no sentido de alcançar os limites 
propostos consiste, como já referido, na adoção de estilos 
de vida mais saudáveis. Se esta medida não for contudo 
suficiente, a terapêutica farmacológica deve ser ponderada 
e considerada caso a caso.

CONCLUSÃO
 A infeção VIH continua, na atualidade, a ser uma doen-
ça incurável, mas tratável. Ao longo dos mais de trinta anos 
decorridos desde o início do surto epidémico foi possível 

assistir ao aumento da sobrevida da população seropo-
sitiva. Este avanço foi possibilitado pelos fármacos anti-
-retrovirais e fez mudar o foco da atenção médica para as 
complicações desenvolvidas a longo prazo, como as doen-
ças cardiovasculares. Investir na sua prevenção, nomea-
damente em idade pediátrica, deve ser uma das preocu-
pações dos clínicos responsáveis pelo seguimento destas 
crianças. Espera-se, contudo, que uma melhor perceção 
do processo aterosclerótico neste contexto, permita elabo-
rar linhas de orientação clínicas cada vez mais eficazes e 
assim, aproximar ainda mais a esperança de vida dos infe-
tados da existente na população em geral.
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