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Resumé 
Les auteurs ont évalue les principaux   moyens de diagnostic non invasive de 
l atteinte cardiaque du syndrome d immunodéficience acquis (SIDA) chez 84 
enfants hospitalisés. Vis a 23,45 % cas avec signes cliniques de souffrance 
cardiaque/ l insuffisance cardiaque, l échocardiographie a prouve l atteinte 
cardiaque dans 69%   cas, avec une sensibilité supérieure a l ECG et Rx.CT. La 
sévérité de l atteinte cardiaque a été dans une corrélation significative avec 
l importance de l immunossupression (valeurs des CD4). Echocardiographie 
constitue la principale méthode d investigation et de surveillance de l atteinte 
cardiaque chez l enfant avec SIDA, indépendant des signes cliniques           

Cuvinte cheie : virusul HIV/SIDA, sindromul acut al imunodeficien ei, 
manifest ri cardiace, copil.   

Rezumat 
Autorii au evaluat principalele mijloace de diagnostic non invaziv ale afectarii 
cardiace din  sindromul  de imunodeficienta dobandita (SIDA) la 84 copii   
spitalizati. Fata  de 23, 4% cazuri cu semne clinice  de suferinta cardiaca / 
insuficienta cardiaca, ecocardiografia a probat afectarea cardiaca la 69% din 
cazuri, avand o sensibilitate   superioara fata de ECG si RxCT.  Severitatea 
afectarii cardiace a fost intr-o corelatie semnificativa cu importanta 
imunosupresiei ( valorile CD4). Ecocardiografia constituie principala metoda de 
investigatie si urmarite a afectarii cardiace la copilul cu SIDA, independent de 
semnele clinice.    
                                                       



Infec ia cu virusul imunodeficien ei umane (VIH)/SIDA este prezent , 
conform rapoartelor Programul Na iunilor Unite, la mai mult de 40 de milioane 
de adul i si copii din întreaga lume înainte de sfâr itul anului 2002 (1). Ea 
reprezint o problem important de epidemiologie i de s n tate public , iar 
descoperirea precoce a infec iei sau a manifest rilor ei majore pot ameliora 
sensibil prognosticul foarte sever. 

Utilizarea terapiei antivirale înalt activ (TARHA) a determinat modific ri 
importante ale evolu iei infec iei VIH, cu prelungirea duratei de via i 
îmbun t irea calit ii sale (2). În acest context s-au putut constata i apari ia 
unor manifest ri importante cardiovasculare strâns legate atât de prelungirea 
duratei vie ii pacien ilor cat si de efectele adverse ale acestei noi terapii. 

Pe lâng manifest rile clinice severe cardiace din SIDA, pot exista i 
forme asimptomatice care trebuie descoperite prin investiga ii non-invazive, cu 
instituirea unei terapiii specifice i monitorizarea evolu iei.  

Manifest rile suferin ei cardiace bine cunoscute la adult, sunt mai rare i 
mai pu in studiate la copil. 

Obiectiv : Evaluarea principalelor metode de investigare pentru un 
diagnostic precoce i de supaveghere a evolu iei afect rii cardiace în HIV/SIDA 
la copil 

Material i metod

 

: Pacien i : 84 de copii cu vârste cuprins între 6-14 
ani (vârsta medie :9 ani) cu SIDA, cu transmitere orizontal , spitaliza i în 
perioada 2000-2004 la Spitalul de copii « Sf. Maria » Ia i 

 

Romania i 
supraveghea i pe o perioad cuprins între 24luni i 4 ani. La ace ti pacien i au 
fost efectuate : examenul clinic, radiografia cardiotoracic , EKG, 
ecocardiografia în modul M, 2D i Doppler. Pacien ii au fost clasifica i în stadiile 
evolutive ale maladiei HIV/SIDA (conform clasific rii CDC, 1994). Rezultatele 
ob inute au fost corelate cu stadiul maladiei, utilizând valorile limfocitelor CD4 
ca marker al severit ii imunosupresiei.  

Rezultate.   

Tabelul 1.Distribu ia pacien ilor în func ie de calsificarea VIH la copii cu vârste 

sub 13 ani 

(CDC, Atlanta, 1994). 

                                                                               Categorii clinice 

Categorii 

imunologice 

F r 

simptom

e 

= 10                    

Simptomatologi

e u oar

 

=16 

Simptomatologi

e moderat

 

=19 

Simptomatologi

e sever

 

=10 

F r semne ale 

imunosupresie(

I)                       

N1 : 2 A1 : 3              B1 : 1 C1 : --                    

Imunosupresie N2 : 2                      A2 : 4              B2 : 5           C2 : 3 



moderat (II)    

Imunosupresie 

sever

 
(III) 

N3 : --                     A3 : 1               B3 : 8          C3 : 6 

   
Din punct de vedere clinic, mai mult de 1/3 din cazuri au fost 

asimptomatice la primul examen.  
Manifest rile clinice ale afect rii cardiace i severitatea lor au fost 

diferite : dispnee, tahicardie (24 cazuri) i chiar insuficien cardiac . Frecvent 
ele au fost asociate sau atribuite altor maladii, ca afe iuni pulmonare sau infec ii 
sistemice.  Inciden a cumulativ a insuficiein ei cardiace sau de folosire a 
medica iei cardiologice a fost de 13,4% în cursul primului examen. Dup 4 ani, 
inciden a cumulativ a afect rii cardiace înso it de manifest ri clinice a crescut 
la 23,4%.  

*modific rile EKG eviden iate la pacien i au fost deseori nespecifice : 
tahicardie sinusal (25 de cazuri), tulbur ri de repolarizare vetricular

 

(40 de 
cazuri), bloc atrio-vetricular gradul I (1 caz). În câteva cazuri au fost eviden iate 
modific ri severe ale traseelor EKG : microvoltaj al complexelor QRS sau 
tulbur ri de ritm cardiac pân la torsada vârfurilor. 

*examenul radiologic cardiotoracic a eviden iat aspecte de infec ie 
pulmonar i/sau o cardiomegalie chiar în absen a unei cardiopatii congenitale 
cunoscute (27 cazuri).  

*ecocardiografia a pus în eviden modific ri sugestive pentru 
afectarea cardiac în 69 % cazuri, chiar în cazurile unde semnele clinice de 
suferin cardiac erau absente. 
             * cardiomopatia dilatativ (15 cazuri) Fig. 1,2              

* rev rsat pericardic (31 cazuri) pân la tamponada cardiac (6 cazuri)-
Fig. 2, 3              

* dilata ia izolat a ventriculului stâng (8 cazuri) i a ventriculului drept 
(2 cazuri)               

* disfunc ie diastolic a ventriculului stâng (18 cazuri)-Fig. 4. disfunc ia 
diastolic a fost prezent la 5 pacien i (14%) din categoria clinic B i la 18 
pacien i (43%) din categoria clinic C.               

* hipertensiunea arterial pulmonar (4 cazuri)-Fig. 5.  
    * endocardit infec ioas (1 caz).             
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Fig 3. CO,13 ani, SIDA, stadiul C3 
Pericardit 

 

tamponada cardiac  
Ecocardiografie 2D     
Rev rsat pericardic (EP)  

Fig 2.O.G. 11 ans.SIDA,stadiul C3
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Fig 4. S.A. 14 ani, SIDA, stadiul B2 
Ecocardiografie Doppler spectral 
Disfunc ie diastolic a ventriculului  
stâng (VS)   
                  ( E/A <1) 

Doppler spectral
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La copiii cu valori ale limfocitelor CD4 < 400/ mmc au ap rut semne 
importante de afectare cardiac i severe disfunc ionalit i diastolice i/sau 
sistolice ale ventriculului stâng. 

Severitatea modific rilor cardiace a crescut în timp : inciden a disfunc iei 
sistolice a ventricului stâng (frac ia de ejec ie < 25%) a fost de 8,7 % la primul 
examen ecocardigrafic i a crescut 19,5% dup 4 ani, iar inciden a dilata iei 
ventriculului stâng a fost de 17,3% la primul examen ecocardigrafic i de 26,7% 
dup 4 ani. 

Sc derea frac iei de ejec ie i de scurtare a ventriculului stâng s-a corelat 
semnificativ cu valorile limfocitelor CD4. 

În perioada de supraveghere nu s-au pus în eviden complica ii 
determinate de tratamentul specific TARHA.    

Inciden a cumulativ a mortalit ii de toate cauzele a fost de 
19,8% (din care 10% prin afectare cardiac ). Dup precizarea diagnosticului de 
insuficien cardic , mortalitatea de cauz cardiac a crecut de la 57% în primul 
an la 96% în al III-lea an i la 100% în al IV-lea an, ceea ce eviden iaz 

 

Fig 6. DC, 13ans, SIDA,stadiul C3,   
             Miocardit ,   
              H-E x 400                             

Cryptococcus neoformans 

Fig 5. C.V. 7 ani,  SIDA,stadiul C2              
Cardiomiopatie dilatativ .  
Hipertensiune arterial pulmonar

 
Ecocardiografie Doppler    
                spectral   
Insuficin pulmonar (  )               

 

  gradient AP-VD=61mmHg                          



utilitatea diagnostic rii precoce a afect rii cardiace în SIDA pentru a putea 
utiliza un tartament eficace.

 
Examenul histologic efectuat la 8 pacien i (9 

deceda i prin infec ii pulmonare sau sistemice i 8 prin insuficien cardiac ) a 
eviden iat leziuni cardiace: miocardita infec ioas în 4 cazuri, infiltra ie 
inflamatorie miocardic i pericardic în 5 cazuri i leziuni necrotice în 6 cazuri. 
In cazurile cu cardiomiopatie dilatativ s-au eviden iat leziuni de 
degenerescen miocardic .   

Discu ii. Afectarea caridac determinat de infec ia cu HIV este 
cunoscut de peste de 20 ani. Dac infec ia cu VIH a fost descris în 1981, 
primul raport asupra complica iilor cardiace a acestei infec ii (Brigitte Autran) a 
ap rut în 1983, iar în 1984 a fost f cut primul studiu ecocardiografic (Fink) i 
apoi i descrierea cardiomiopatiei ditataive ca o complica ie cardiac major a 
SIDA (Cohen et al. 1986) (1,2, 3,4). Mai mult, chiar la 55% dintre pacien ii 
asimptomatici s-au pus în eviden semne ale disfunc iei cardiace (Corallo) iar 
leziuni cardiace s-au g sit la 70% dintre pacien i (Braumwald E., 1992). Infec ia 
cu virusul imunodeficien ei umane (VIH) i chiar SIDA  au manifest ri sistemice 
i bineîn eles cardiace care sunt destul de frecvente. Anomaliile 

ecocardiografice au fost puse în eviden pân la 93% de cazuri (3, 4). 
Afectarea cardiac este frecvent la copilul cu SIDA, dar semnele clinice de 
suferin cardiac nu au fost puse totdeauna în eviden . 

Afectarea morfologic i func ional a ventriculului stâng a fost 
eviden iat mai frecvent în stadiile avansate ala bolii (SIDA) decât la pacien ii 
doar VIH pozitivi, deci problemele cardiace sunt într-o corela ie direct cu 
statusul imunologic a pacientului (tabelul 2) demonstrat mai ale prin num rul 
de limfocite CD4 (5,6). Este util de supravegheat simultan statusul imunologic i 
afectarea cardiac la pacien ii cu HIV. Gravitatea leziunilor cardiace a fost 
corelat cu severitatea imunosupresiei, manifest rile cele mai severe fiind în 
stadiile avansate ale bolii, f r corelare cu modul de transmitere a infec iei. i în 
studiul nostru inciden a i severitatea semnelor clinice i/sau ecocardiografice 
ale afect rii cardiace au fost mai importante la pacien ii cu un num r de CD4 < 
400/mmc. În acela i timp, afectarea cardiac a fost decelat precoce în cursul 
evolu iei infec iei HIV, chiar în stadiul A2 a clasific rii infect rii cu VIH la copil, 
dup CDC 1994 care indic utilitatea inceperii supravegherii cardiace imediat 
dup stabilirea diagnosticului. 

Tabelul 2. Categorii imunologice în func ie de valorile limfocitelor CD4 i 
a procentului acestora din num rul total de limfocite (CDC Atlanta, 1994) 

Categorii  imunologice                                                 Vârsta copiilor                                              

                                      < 12 luni                              1-5   ani                        6-

12 ani                        

                                    CD4          %                   CD4           %                   

CD4           %                       

1. F r

 

supresie             1500        25                   1000         25                

500         25                                  

   imunologic

 



2. Supresie moderat     750- 1499   15-24             500-749     15-24               

200-499    15-24                                     

3. Supresie                       < 750          <15                <500           <15                  

<200          <15               

imunologic sever

     

În cadrul studiului nostru au  putut fi eviden iate principalele tipuri de 
afectare cardiac ce pot surveni în cursul evolu iei infec iei cu HIV 

 

Pericardit , pân la tamponad cardiac . Pe lâng inciden a sa 
crescut , se remarc gravitatea. Înaintea TARHA, inciden a epan amentului 
pericardic era de 11%/an chiar i în cazul pacien ilor asimptomatici, iar leziunile 
cardiace au fost eviden iate în 21% din cazuri (2,4,7,8) i la 30% dintre autopsii 
(8). Etiologia pericarditelor este diferit , în func ie de autori: virusuri, bacterii 
piogene sau oportuniste, infec ii fungice, Mycobacterium tuberculosis hominis 
sau avium intracellulare, i frecvent neoplazic . 

 

Afectarea miocardic : miocardita (4 cazuri, printre care un caz de 
miocardit cu Cryptococcus neoformans-fig.6) i cardiomiopatia dilatativ , 
definit printr-o valoare a frac iei de ejec ie (FE) a ventriculului stâng (VS) < 
30% asociat cu o m rire a volumului telediastolic a VS > 115%, valori 
apreciate în func ie de vârst i suprafa a corporal . În lotul nostru de studiu, 
cardiomiopatia dilatativ (CMPD), prezent la 15 cazuri, a reprezentat afectarea 
cardiac major i cea mai sever indus de infec ia cu HIV. Este cunoscut 
faptul c inciden a anual a CMPD la pacien ii infecta i cu HIV a fost de 15.9%0 
ânaintea introducerii terapiei antiretrovirale înalt activ . Rezultatele noastre 
confirm rezultatele altor autori care consider c CMPD, cea mai important i 
mai sever afectare cardio-vascular în cadrul infec iei cu virusul 
imunodeficien ei umane (HIV) la copil, se regase te în 10-20% din cazurile 
infectate cu HIV, iar infec ia cu HIV reprezint 6% din cazurile de CMPD. CMPD 
indus de infec ia HIV are un prognostic sever, cu o rat de supravie uire de 
101 zile, comparatic cu o supravie uire de 472 de zile la pacien ii infecta i cu 
HIV afla i în acela i stadiu al bolii, dar care nu prezint afectare cardiac 
(1,3,4). Rata deceselor în cazul asocierii CMPD cu HIV este de 4 ori mai mare 
decât în cazul CMPD idiopatice. Introducerea strategiei terapeutice TARHA a 
permis reducerea atât a inciden ei CMPD asociate cu HIV cu 30%, cât i a 
severit ii, f r e determina o important cardiotoxicitate. În schimb, inhibitorii 
de proteaze utiliza i în strategia terapeutic TARHA cresc riscul sindromului 
metabolic i a lipodistrofiei i, prin acestea, cresc riscul afec iunilor coronariene 
i al accidentelor vasculare cerebrale (2). Apari ia i evolu ia CMPD asociat 

HIV, eviden iat prin ecocardiografie, sunt corelate cu valorile peptidului 
natriuretic atrial (ANP), ca dovad a disfunc iei VS, cu prezen a autoanticorpilor, 
ca alfa-antimiozina, i cu apari ia manifest rilor clinice ale encefalopatiei 
asociate HIV. Tratamentul pacien ilor no tri ce prezentau CMPD asociat HIV: 
administrare de inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei, beta-
blocante, digoxin i diuretice. La copil s-a demonstrat ameliorarea semnificativ 
a structurii i func iei VS prin administrarea de imunoglobuline intravenos (1,4). 

 

Hipertensiunea arterial pulmonar , eviden iat mai frecvent comparativ 
cu popula ia non-infectat HIV. Hipertensiunea arterial pulmonar , a c rei 
patogenie multifactorial înc necesit studii, are o evolu ie mai sever i mai 
rapid comparativ cu cea a formei primitive (1,10). 



 
Endocardita: infec ioas i mai rar endocardita trombotic 

nonbacterian (marantic ) pune în mod frecvent probleme de diagnostic, 
impunând efectuarea frecvent de hemoculturi la pacien ii febrili, chiar i în 
cazurile în care vegeta iile nu sunt înc vizibile la ecocardiografie (11). În cadrul 
studiului nostru nu am descoperit decât un caz. 

 
Tumori cardiace: sarcom Kaposi, limfom non-Hodgkin, destul de 

frecvente în era pre-TARHA, cu un prognostic foarte rezervat (12). 
Inciden a crescut a afect rii cardiace în cadrul infec iei cu HIV, chiar i 

în stadiile precoce ale infec iei sau în cazurile asimptomatice, precum i 
severitatea particular a manifest rilor clinice de suferin cardiac cu o 
mortalitate crescut , justific studiul sistematic al afect rii cardiace imediat dup 
stabilirea diagnosticului i în cursul evolu iei. Examenul ecocardiografic este 
superior ECG-ului, precum i radiografiei cardiotoracice, în evaluarea 
pacien ilor, fiind justificat încadrarea sa printre parametrii importan i de 
screening diagnostic si supraveghere a pacien ilor infecta i cu HIV. Manifest rile 
afect rii cardiace sunt progresive fiind necesar urm rirea i evaluarea 
modific rilor induse de terapia antiretroviral prin ecocardiografie. 

Concluzii: Inciden a crescut a afect rii cardiace în sindromul 
imunodeficien ei dobândite la copil (69% cazuri) i absen a frecvent a 
semnelor clinice de suferin cardiac impun investigarea cardiologic la to i 
pacien ii infecta i cu HIV, începând din momentul diagnosticului i continuând 
pe parcursul bolii pentru a putea aplica o terapie corespunz toare ce poate 
ameliora calitatea vie ii acestor pacien i. Ecocardiografia este principala metod 
non-invaziv de investigare, de diagnostic i de supraveghere a afect rii 
cardiace în cadrul infec iei cu HIV la copil ceea ce sus ine utilizarea sa ca 
metod de screening în programul de management al acestor bolnavi. 
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