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RESUMO 
 

Escore de Cálcio na Estratificação do Risco Cardiovascular em Portadores de HIV/AIDS 

em tratamento, Ursula Maria Moreira Costa Burgos, Aracaju, 2019.  

 

Introdução. Nos dias atuais quase 37 milhões de pessoas vivem com o vírus da 

imunodeficiência humana (HIV). O tratamento antirretroviral permitiu a cronificação da 

doença, dando espaço a associação de outras patologias como a doença arterial 

coronariana (DAC). O uso do Escore de Cálcio Coronário (EC) neste cenário pode 

auxiliar na estratificação de risco para DAC. Objetivos. Avaliar portadores de HIV/AIDS 

com o uso do EC, comparar com o de pacientes sem HIV/AIDS e avaliar fatores 

associados com escore de cálcio patológico na população investigada. Métodos. Foram 

incluídos 97 portadores de HIV/AIDS provenientes dos ambulatórios de Infectologia do 

Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe e do Centro de Especialidades 

Médicas de Sergipe, submetidos a avaliação clínico-laboratorial e tomografia de 

coronárias para avaliação de EC. Esta amostra foi comparada com um grupo controle 

(composto por banco de dados de pacientes soronegativos e sem doença cardiovascular 

prévia). Resultados. Indivíduos com HIV / AIDS apresentam idade média de 46,9 ± 11,4 

anos vs 55,5 ± 14,8 anos do grupo controle (p <0,001) assim como menor probabilidade 

de ter hipertensão arterial(20,2% vs 50,4%; p <0,001) e diabetes mellitus(5,3% vs 23,3 

%; p <0,001) do que os não infectados pelo HIV. Por outro lado, ambos os grupos têm o 

mesmo nível de EC. Na razão de chances ajustada, idade (RC = 1,08; IC95% = 0,98-1,17; 

p =0,006), sexo masculino (RC = 3,61; IC95% = 1,06-12,30; p =0,041) e uso de inibidores 

de protease (IP) (RC = 3,38; IC95% = 1,10-10,40; p =0,033) são fatores associados à 

calcificação coronariana. A maioria dos pacientes com HIV apresenta viremia 

indetectável e alta contagem de CD4 +, paralelamente a distúrbios do perfil lipídico 

(colesterol total> 200 mg / dl = 34,0%, colesterol LDL> 130 mg / dl = 28,9% e 

triglicerídeos> 150 mg / dl = 37,1%). Conclusão. Nossos achados sugerem a infecção 

por HIV/AIDS e/ou seu tratamento predispõe à calcificação coronariana já que mesmo 

mais jovens e com menos fatores de risco clássicos, pacientes com HIV/AIDS apresentam 

o mesmo grau de calcificação coronariana que os soronegativos, sendo fatores 

relacionados a uma maior chance de calcificação idade, sexo masculino e uso de IP.  

 

Descritores: Aterosclerose coronária. HIV. AIDS. Escore de Cálcio Coronariano. 
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ABSTRACT 

 
Coronary Artery Calcium Score in HIV/AIDS Cardiovascular Risk Stratification,  

Ursula Maria Moreira Costa Burgos, Aracaju, 2019. 

 

Background. Nearly 37 million people living with the human immunodeficiency virus 

(HIV) and antiretroviral treatment have allowed the disease to become chronic, leading 

to the association of other conditions such as coronary artery disease (CAD). The use of 

the Coronary Artery Calcium Score (CACs) in this scenario may add information to risk 

stratification for CAD. Objectives. To evaluate HIV-positive patients by using CACs, 

compare it with that of patients without HIV and to evaluate factors associated with 

pathological CACs. Methods. Ninety-seven HIV/AIDS patients from the Infectious 

Diseases Outpatient Clinics of the University Hospital of the Federal University of 

Sergipe and the Sergipe Center for Medical Specialties were included in the study. They 

underwent a clinical and laboratory evaluation and coronary tomography for CACs 

evaluation. This sample was compared with a control group (composed of a seronegative 

patients database without previous cardiovascular disease). Results. Individuals with 

HIV / AIDS had a mean age of 46.9 ± 11.4 years vs. 55.5 ± 14.8 years in the control group 

(p <0.001) as well as had less hypertension (20.2% vs. 50.4 %; p <0.001) and diabetes 

(5.3% vs. 23.3%; p <0.001) than those not infected with HIV. On the other hand, both 

groups have the same EC level. In the adjusted odds ratio age (OR = 1.08; 95% CI = 0.98-

1.17; p = 0.006), male gender (OR = 3.61; 95% CI = 1.06-12.30; p = 0.041) and use of 

protease inhibitors (PI) (OR = 3.38; 95% CI = 1.10-10.40; p = 0.033) are factors 

associated with coronary calcification. Most patients with HIV have undetectable viremia 

and high CD4 + counts, along with lipid profile disorders (total cholesterol> 200 mg / dl 

= 34.0 %, LDL cholesterol> 130 mg / dl = 28.9% and triglycerides > 150 mg / dl = 37.1%). 

Conclusion. Our findings suggest that HIV/AIDS and / or its treatment predisposes to 

coronary calcification, since even younger and with less classical risk factors, patients 

with HIV/AIDS have the same degree of coronary calcification as seronegative ones, 

being factors related to a higher chance of calcification age, male gender and PI use. 

 

Key words: Coronary atherosclerosis. HIV. AIDS.  Coronary calcium score. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) permanece como um 

importante problema de saúde pública, existindo nos dias atuais 36,7 milhões de pessoas 

vivendo com esta patologia (1). No Brasil, sobretudo no Nordeste persiste como uma 

questão a ser melhor enfrentada (2). A partir de 1997 o advento dos esquemas 

antirretrovirais altamente efetivos trouxe uma nova perspectiva para o curso da infecção 

pelo HIV uma vez que proporciona controle da viremia e consequente aumento da 

expectativa de vida dos pacientes, transformando-a numa condição médica crônica. Se no 

começo dos anos 1980 experimentou-se um crescimento exponencial do número de 

infectados em conjunto com elevada mortalidade relacionada diretamente ao HIV 

(doenças oportunistas), nos anos 2000 o número de novas infecções começa a declinar, 

menos pessoas a morrer por infecção oportunista e correlatos, emergindo as outras 

patologias. Esta mudança transforma o foco de atenção, chamando para um novo olhar 

sobre a epidemiologia, a fisiopatologia, a prevenção e o tratamento de doenças crônicas 

não transmissíveis (o paciente infectado pode ser agrupado no complexo HIV/AIDS – 

sigla para o inglês Acquired Immunedeficiency Syndrome. Em paralelo à maior 

longevidade, outras doenças passam a figurar, destacadamente a doença cardiovascular 

(3). Estudos têm demonstrado maior incidência de anormalidades cardiovasculares em 

pacientes com HIV, incluindo DAC, que é mais prevalente e extensa nestes indivíduos 

(4–6). À medida que declina a incidência de infecções oportunistas, a prevalência de 

comorbidades não relacionadas a AIDS, incluindo doenças cardiovasculares (DCV), 

permanece em ascensão entre os portadores de HIV comparados aos não infectados (7). 

A prevalência de doença aterosclerótica na população de soropositivos vem sendo 

documentada em diversos ensaios clínicos. Estudo utilizando a medida da espessura 

médio-intimal carotídea (EMIC) como marcador de aterosclerose pré-clínica revelou que 

a infecção por HIV é acompanhada por aterosclerose mais extensa, mesmo quando 

ajustado para os fatores de risco tradicionais (8). A literatura vem corroborando estes 

achados de aumento da EMIC, contudo, se faz presente a necessidade de marcadores mais 

diretos de doença cardíaca, o que vem sendo alcançado com o uso do escore de cálcio 

coronário (EC), já comprovado preditor independente de eventos cardiovasculares na 

população geral (6,9,10). A utilização do EC como um indicador de aterosclerose 
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subclínica entre os indivíduos com HIV é um método relativamente novo (11). No inicio 

dos anos 2000 Azevedo et al. encontraram elevado número de pacientes HIV positivo 

com calcificação coronária detectável (12), mas foi em 2008, com o MACS (Multicenter 

AIDS Cohort Study) que esses achados foram analisados de forma mais robusta, inclusive 

mostrando o aumento da calcificação coronariana durante o uso contínuo de 

antirretrovirais (13). 

A quantificação da calcificação coronária nos pacientes portadores de HIV em 

tratamento acrescentará dados relevantes para a estratificação de risco para (DAC), 

permitindo que medidas de prevenção sejam implementadas.  

 

 

2 HIPÓTESE CIENTÍFICA  

 

O HIV/AIDS, bem como seu tratamento, são responsáveis pelo surgimento 

precoce da aterosclerose coronariana em seus portadores, sendo necessário estratificação 

precoce de risco para instituir medidas preventivas. 

 

 

3 OBJETIVOS 

 

 Geral: Avaliar o escore de cálcio coronário em pacientes portadores de 

HIV/AIDS. 

 

 Específicos:  

1. Comparar o escore de cálcio de pacientes portadores de HIV/AIDS em uso de 

antirretrovirais com o do grupo controle (pacientes HIV negativos).  

2. Quantificar o escore de cálcio nos pacientes HIV positivos, categorizando os 

níveis de calcificação. 

3. Identificar fatores associados com EC patológico (as diversas categorias 

diferentes de zero) na população investigada. 

 

 

 



 
 

14 

 

4 REVISÃO DA LITERATURA 

 

Doença Arterial Coronariana 

As DCV são a principal causa de morte no mundo todo. Dentre elas a 

coronariopatia desponta, a despeito de cerca de metade dos eventos coronarianos agudos 

não serem precedidos de sintomas ou diagnóstico (14). No conjunto das doenças das 

coronárias, a aterosclerótica se sobressai, com amplo espectro de apresentação, que se dá 

desde a formação das placas ateroscleróticas até rotura das mesmas e ocorrência de 

eventos coronarianos agudos. É uma condição muitas vezes debilitante que afeta mais de 

110 milhões de pessoas no mundo (15). O processo aterosclerótico é de uma inflamação 

crônica e progressiva, com envolvimento de vários fatores do paciente, onde se associam 

várias comorbidades, cujo manejo requer conhecimento dessas interações. Embora a 

mortalidade venha declinando nos últimos anos, permanece como a principal causa, 

levando a diversos tipos de limitação e impactando na qualidade de vida do indivíduo, 

além de representar alto custo para a Saúde Pública (16). Por apresentar costumeiramente 

longos períodos de latência, abre-se uma janela de oportunidade para intervenções 

preventivas (17), de forma que a estratificação de risco de DAC em indivíduos 

assintomáticos é fundamental, além de ser um grande desafio. 

As estratégias de predição de risco em indivíduos assintomáticos, 

predominantemente com preditores clínicos já tiveram seu valor prognóstico 

comprovado; escores como o ERF (18,19) são recomendados para identificar indivíduos 

com  risco de eventos cardiovasculares maiores, sendo sensível sobretudo para os de alto 

risco (acima de 20% em 10 anos), contudo dentre os pacientes assintomáticos 

considerados de risco intermediário (10 a 20% de eventos em 10 anos) há necessidade de 

um refino, uma avaliação mais apurada, capaz de redefinir indivíduos de maior risco e 

que se beneficiariam de medidas mais agressivas de redução de risco (20). 

 Marcadores de risco para DCV nos indivíduos assintomáticos da população geral 

figuram na literatura, como marcadores biológicos (de inflamação, de atividade neuro-

humoral, de potencial trombogênico e de função endotelial) e de carga aterosclerótica; 

PCR, lipoproteína A, peptídeos natriuréticos, homocisteína, hemoglobina A1C, 

microalbuminúria, alterações eletrocardiográficas, hipertrofia ventricular esquerda, 
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EMIC, índice tornozelo-braquial (21,22). Alguns destes marcadores se mostraram 

preditores independentes de risco, porém sem consistência em acrescentar risco ao já 

classificado pelo ERF, ainda que alguns possam ser úteis na motivação dos pacientes (23). 

O EC, como expressão da carga aterosclerótica, mostrou-se preditor independente de 

risco, incrementando a estratificação de risco pelo ERF na população geral, sendo 

recomendado na avaliação de pacientes assintomáticos de risco intermediário (24,25).  

Escore de Cálcio Coronário 

A carga de cálcio nas coronárias, expressa pelo EC tem sido utilizada na 

estratificação de risco cardiovascular. Trabalho clássico na área evidenciou um aumento 

na estatística-C (a medida da capacidade discriminatória de determinado escore vista pela 

área abaixo da curva de sensibilidade versus especificidade) do escore de risco de 

Framingham (ERF) de 0,68 para 0,75 após o EC. Este achado ratifica a capacidade de o 

EC reclassificar o risco inicial mensurado pelo ERF, levando à sua inclusão nas 

recomendações de avaliação de risco cardiovascular de pacientes assintomáticos, em 

princípio nos de risco intermediário (24)(25). Em 2010 o American College of Cardiology 

publicou diretriz sobre indicação de exames de imagem em pacientes assintomáticos com 

fatores de risco para DAC, mostrando ser apropriado o emprego do EC no subgrupo de 

pacientes assintomáticos de risco intermediário e nos de baixo risco com história familiar 

de DAC precoce (26).  

O EC pode ser quantificado de forma acurada mediante o uso de tomografia com 

múltiplos detectores não contrastada, incrementando a estratificação de risco e 

melhorando a predição de eventos cardiovasculares na população geral. Sua progressão é 

considerada marcador de aceleração de aterosclerose e tem sido associada a desfechos 

adversos (27).  

O EC é adquirido por meio da tomografia com tomógrafo de múltiplos detectores 

(TCMD) tecnologia que permite em pouco tempo e com curta pausa respiratória obter 

imagens das artérias coronárias, sincronizadas com o eletrocardiograma. Trata-se de um 

exame sem contraste e com baixa radiação (cerca de 2mSv nas aquisições retrospectivas 

e em torno de 1mSv nas prospectivas), que pode ser modulada a depender dos protocolos 

usados, bem como dos equipamentos. A calcificação é vista como uma lesão hiperintensa 

de pelo menos 1mm² (28), quantificando-se o cálcio nas artérias coronárias por meio da 

massa e do volume, ou calculando o escore de Agatston, que é o produto da área total por 
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um fator derivado da densidade (29). Este escore é o mais utilizado e disponível nos 

grandes bancos de dados populacionais. O percentil por sexo, idade e etnia, outra forma 

de apresentar a quantificação da calcificação coronariana, é calculado com base nas 

estimativas propostas pelo estudo MESA (30). Esta quantificação é direta da placa, o que 

já se mostrou incremental aos escores clínicos. 

A gravidade da calcificação coronariana, analisada pela TCMD, mostrou-se 

preditora de desfechos cardiovasculares em pacientes assintomáticos (31). O EC 

coronário é fator de risco independente para eventos (infarto e morte de causas 

cardiovasculares),  sendo útil como  ferramenta para a detecção precoce de DAC em 

pacientes assintomáticos com risco intermediário pelos escores tradicionais (24,32). Tal 

alvo é justamente o que se almeja no continuum da doença cardiovascular; atuar o mais 

precocemente possível, sobretudo porque cerca de 50% dos eventos ocorrem na ausência 

dos fatores de risco clássicos. Na população geral indivíduos assintomáticos com pouco 

ou nenhum cálcio coronariano apresentam risco muito baixo de eventos futuros, com 

excelente sobrevida em dez anos (14,27).  O estudo CONFIRM reiterou esta capacidade 

de estratificação do EC ao utilizá-lo em sequência à classificação clínica de risco - a 

presença de moderada calcificação coronariana em indivíduos assintomáticos foi capaz 

de predizer o risco de morte ou infarto não fatal (33).  Ademais, indivíduos com mínima 

calcificação (EC 1 a 10) encontram-se significativamente sob maior risco de eventos do 

que aqueles com escore de cálcio zero (34,35); e os que se encontram entre 11 e 400 ou 

acima de 400  risco ainda maior, conforme tabela 1. 

 

Tabela 1: Significado clínico do Escore de Cálcio.  
Escore de Cálcio Significado 

0 a 10 Calcificação mínima - Doença arterial coronariana pouco provável. 

11 a 100 Calcificação leve - Doença arterial coronariana leve provável. 

101 a 400 Calcificação moderada - Doença arterial coronariana não-obstrutiva bastante provável. 

>400 Calcificação severa - Doença arterial coronariana com pelo menos uma lesão obstrutiva bastante provável. 

Adaptado de J Am Coll Cardiol. 2007;49(18):1860-70 

 

De fato, a literatura revela um aumento progressivo no risco relativo de eventos 

cardiovasculares de acordo com o grau de calcificação (tabela 2) – os indivíduos com 

calcificação leve apresentam um risco relativo de 1,9; os com calcificação moderada um 
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risco relativo de 4,3; os com calcificação severa 7,2 e na presença de calcificação muito 

severa 10,8 (36). 

 

Tabela 2. Significado da estratificação de risco pelo escore de cálcio. 
Riscos relativos (RR) para eventos cardiovasculares e grau de calcificação, de acordo com valores absolutos 

do escore de cálcio (EC) 

Valores absolutos do 

EC 

RR para eventos cardiovasculares Grau de calcificação 

0  Ausência de calcificação 

1-100 1,9 (1,3-2,8) Discreto 

101-400 4,3 (3,1-6,1) Moderado 

400-1000 7.2 (5,2-9,9) Alto 

>1000 10,8 (4,2-27,7) Muito alto 

 

Interpretação clínica do grau de calcificação coronária (em valores absolutos e percentis para sexo, idade e 

raça) para indivíduos assintomáticos 

Grau de calcificação Interpretação clínica 

Escore de cálcio zero Risco de eventos coronários futuros muito baixo 

EC<100 e <percentil 75 para sexo, 

idade e raça 

Risco de eventos coronários futuros baixo. Baixa 

probabilidade de isquemia miocárdica 

EC >100 e >percentil 75 para sexo, 

idade e raça 

Maior risco de eventos coronários futuros. Considerar 

reclassificação do indivíduo para idade e risco 

EC > 400 Maior probabilidade de isquemia 

Adaptado de Arq Bras Cardiol. 2014;103(6Supl.3): 1-86. 

 

 

 

Estudos prévios revelam que o uso do EC em população assintomática com fatores 

de risco para doença arterial coronariana e sem doença conhecida, considerados de risco 

intermediário, é capaz ainda de reestratificar o risco cardiovascular em adição aos escores 

clínicos tradicionais (pacientes de risco intermediário pelo ERF e com escore de cálcio 

acima de 300 apresentam uma taxa de eventos de 28% em 10 anos, o que o recoloca na 

condição de alto risco), como evidenciado na figura 1 (37). Chang et al evidenciaram que 

a adição do EC ao ERF na estratificação destes indivíduos reclassificou 50,7% dos 

pacientes. A sobrevida livre de eventos é progressivamente menor à medida que o EC vai 

aumentando, de maneira que ter EC acima de 300/400 (Escore de Agatston) determina 

elevado risco de eventos (38). Frente a outros marcadores de risco cardiovascular 

(espessura médio-intimal carotídea, proteína C reativa e índice tornozelo-braquial) em 
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associação com o escore de Framingham, apresenta maior poder - área abaixo da curva 

ROC de 0,784 / razão de probabilidade de 2,69 (39). Além do exposto, a documentação 

do cálcio nas artérias coronárias se correlacionou com maior controle de fatores 

associados, maior uso de estatinas e aspirina, maior adesão aos esquemas terapêuticos 

(40). 

 

 

Figura 1: Reestratificação de risco de eventos cardiovasculares nos subgrupos de 

Framingham de acordo com o escore de cálcio coronário. JAMA. 2004;291:210-215. 

 

As citadas evidências são validadas na avaliação de risco cardiovascular da 

população geral, sobretudo de assintomáticos, com ERF intermediário, colocando o EC 

como preditor independente de risco cardiovascular nesta população. Por esta razão o EC 

foi escolhido para a avaliação dos pacientes HIV/AIDS na tentativa de realizar uma 

estratificação mais refinada dos mesmos. 

 

 

HIV/AIDS e Risco Cardiovascular 

 

A infecção por HIV está associada a redução nos níveis de HDL e LDL, porém 

com elevação dos triglicerídeos e do VLDL (8), fatores de risco conhecidos para DAC, 

que é causa importante de morbidade e mortalidade entre pacientes infectados com HIV. 

O aumento na incidência de DAC nesta população tem um mecanismo pouco conhecido, 

com os ensaios clínicos apontando para a presença de aterosclerose acelerada. A 

etiopatogenia parece ser resultado de uma complexa interação entre a ativação do sistema 

imune determinada pelo vírus, os efeitos colaterais deletérios da terapia antirretroviral 
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(TARV) e a alta prevalência de fatores de risco clássicos nesta população (41). É 

conhecida a maior prevalência de tabagismo, diabetes mellitus, hipertensão arterial 

sistêmica e dislipidemia nos portadores de HIV, fatores que contribuem para a 

inflamação, assim como as co-infecções que, além dessa ativação imune levando a 

inflamação, responde por distúrbios da coagulação (42,43). A via final deste conjunto de 

fatores é a aterosclerose, como visto na figura 2. 

 

 
Figura 2: Etiopatogênese da doença arterial coronariana associada ao HIV. 

Modificado de J Am Coll Cardiol. 2017;69(1):73-82. 
 

A progressão da aterosclerose no cenário da infecção por HIV é imputada a alguns 

aspectos. A patogênese desta desordem engloba complicadas interações entre efeitos da 

infecção crônica por HIV, antirretrovirais e fatores do próprio paciente, incluindo 

suscetibilidade genética. Primeiramente o próprio vírus vem sendo apontado na literatura 

como fator de risco independente, a despeito dos fatores de risco cardiovascular 

tradicionais como hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes  mellitus (DM), 

dislipidemia, tabagismo e história familiar de DAC precoce, associado a aterosclerose 

subclínica (44, 45). 
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 A doença cardiovascular no HIV pode resultar de envolvimento cardíaco das 

infecções oportunistas na presença de imunossupressão avançada ou ser consequência da 

ativação do sistema imunológico com a liberação de citocinas pró-inflamatórias (3,5,46).  

Uma vez que a população de infectados pelo HIV tem chegado a idades mais 

avançadas, há o inerente acréscimo de risco cardiovascular. A este panorama se juntam 

os efeitos da própria infecção por HIV e sua terapêutica. Como resultado, a estratificação 

de risco, bem como o manejo dessa condição, se tornam imperativos. 

O tempo de infecção, contagem de CD4+ e duração da doença também figuram 

entre os preditores de risco cardiovascular na vigência de infecção por HIV, este preditor 

independente de risco (mesmo os indivíduos com infecção sob controle – CD4+ elevado 

e viremia baixa – exibem maior risco de eventos). Os estudos sugerem que indivíduos 

HIV positivos com contagem CD4+ abaixo de 200células/mm³, isto é, com 

imunodeficiência avançada, estão sob maior risco de infarto do miocárdio (47). A 

apresentação da DAC neste grupo se deve mais à vulnerabilidade da placa aterosclerótica 

do que a carga aterosclerótica, possivelmente contribuindo para a elevada taxa de eventos 

coronarianos agudos (48). Curiosamente, pacientes com contagem de CD4+ baixa têm 

evidência de mais placas vulneráveis (baixa atenuação e remodelamento positivo), 

mostrando que a gravidade da doença é maior e pode contribuir para o risco 

cardiovascular aumentado (49). Um estudo com mais de 80 mil veteranos americanos 

evidenciou que pacientes com infecção por HIV tinham 1,5 vezes mais chances de sofrer 

um infarto miocárdico do que a população geral (42). O risco de doenças cardiovasculares 

nos pacientes com HIV/AIDS permanece maior do que na população geral, mesmo 

quando ajustado para a presença dos fatores de risco tradicionais já citados (50).  

Em termos de desfechos também essa população se comporta de maneira 

diferente. Pacientes com HIV/AIDS apresentam maior risco de desenvolver complicações 

cardiovasculares, com taxa 4,5 vezes maior de morte súbita. Tais pacientes também são 

menos submetidos a intervenções quando comparados com os não infectados (51,52).  

Estratificar o risco de eventos cardiovasculares nesta população específica ainda 

é uma lacuna no conhecimento. É sabido que na população de portadores de HIV/AIDS 

a DAC ocorre por uma patogenia algo distinta da dos indivíduos HIV negativos (53). 

Ainda assim, escores clínicos de estratificação, a exemplo do ERF, amplamente utilizado 

para predizer risco cardiovascular na população geral, já foram avaliados para os 

portadores de HIV(54). No caso específico do ERF, por se tratar de um escore de base 
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populacional, falha na estratificação de dados individuais, sobretudo de risco 

intermediário para DAC, o que possivelmente é verdadeiro também para a população de 

portadores de HIV, subestimando esse risco, o que leva a diversas proposições para tal 

abordagem (55). Há de fato controvérsias neste campo, sendo a determinação do risco 

cardiovascular nos pacientes HIV positivos um desafio. Doença cardiovascular subclínica 

ocorre nos pacientes infectados com baixo a moderado risco tradicional, os quais poderão 

não ser identificados pelos escores convencionais (56). Estudos específicos na população 

de portadores de HIV/AIDS ainda são necessários para elucidar a associação entre HIV 

e alguns marcadores de risco cardiovascular (57). Alguns estudos propõem estimar o risco 

cardiovascular levando em conta o esquema antirretroviral, como o Estudo D:A:D, que 

gerou um modelo de risco juntando os fatores de risco tradicionais aos específicos da 

população com HIV - contagem de CD4+, uso de inibidor de protease e inibidores 

nucleotídeos da transcriptase reversa – ainda que tenha sido validado amplamente (58–

60). Tal estratégia fundamentou dois grandes estudos na área, o SMART (Strategies for 

Management of Antiretroviral Therapy) e o START (Strategic Timing of Antiretroviral 

Treatment). O primeiro comprovou os benefícios do uso precoce de TARV (contagem de 

CD4+menor ou igual a 350células/mm³, o que inclusive modificou as diretrizes de 

tratamento do HIV/AIDS), benefícios esses que adentram o risco cardiovascular, 

mostrando redução também nos eventos cardiovasculares (43). No segundo estudo esta 

redução de eventos cardiovasculares com o uso precoce de TARV guiada pelo CD4+ não 

foi observada, ainda que os eventos relacionados a AIDS o tenha. Entretanto foi 

observado que nos indivíduos virgens de tratamento e que usaram TARV por menos 

tempo a redução de eventos cardiovasculares se confirmou, sugerindo que tempo de 

tratamento é mais um componente nesta já intrincada equação (61). Levados juntos em 

consideração os dois estudos apontam que manejar o esquema de TARV não é suficiente 

na prevenção primária dos portadores de HIV. Nesta direção surgiram estudos com o uso 

de estatinas nestes pacientes, pelo racional deles reduzirem resposta imune e inflamação, 

alguns bem sucedidos em mostrar melhora do perfil lipídico e da morfologia da placa 

aterosclerótica (62,63), todavia questões relacionadas a interação com os antirretrovirais, 

tolerância e segurança necessitam ser abordadas de forma mais abrangente – algumas 

estatinas interagem mais  com inibidores de protease, como a sinvastatina, e em menor 

extensão a atorvastatina, pitavastatina parece ser neutra (o estudo REPRIEVE está em 

andamento para avaliar seu poder em reduzir eventos) (64). O interesse em diagnosticar 
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aterosclerose subclínica nestes pacientes persiste, de modo que outras técnicas têm sido 

apontadas nesta estratificação não invasiva na tentativa de encontrar um preditor robusto, 

sobretudo entre os pacientes HIV positivo de risco intermediário, que corrobore 

mudanças no manejo dos mesmos, como o uso de estatina ou quem sabe aspirina na 

prevenção primária (63). 

 

Terapia antirretroviral e risco cardiovascular 

 

A TARV para o HIV passou a estar disponível no início dos anos 1990 com o 

AZT. Sucessivos esquemas foram propostos; AZT+DDI, DDC e DHT (65). Mais 

recentemente, o início do uso dos antirretrovirais vem sendo recomendado precocemente 

nos indivíduos infectados com HIV, mesmo assintomáticos. No Brasil em 2013 foi 

garantido o acesso universal a estes medicamento após  o diagnóstico (61). Inclusive, em 

setembro de 2015, a Organização Mundial de Saúde em suas recomendações passou a 

orientar o início da TARV prontamente nos pacientes infectados com HIV, independente 

da contagem de CD4+.  

 O uso dos antirretrovirais mudou radicalmente o curso da infecção por HIV, 

resultando numa sobrevida próxima à da população geral. Inicialmente o que 

predominava era o quadro de imunodeficiência, com a AIDS tendo mortalidade 

cardiovascular por cardiomiopatia dilatada, doença pericárdica e infecções oportunistas. 

Com o advento das referidas drogas contra os vírus as complicações cardiovasculares 

passaram a ser associadas a aterosclerose, incluindo infarto do miocárdio, acidente 

vascular cerebral e insuficiência cardíaca (40,41). 

A terapia com antirretroviral é um aspecto a ser levado em consideração, uma vez 

que se associa a dislipidemia e resistência à insulina. De fato, nos países desenvolvidos e 

com acesso ilimitado ao tratamento com terapia antirretroviral, a doença cardiovascular 

se tornou principal causa de mortalidade no HIV (66–68). Anormalidades morfológicas 

e metabólicas, incluindo adiposidade subcutânea, adiposidade central, dislipidemia e 

alterações no metabolismo da glicose são comuns nos pacientes infectados com HIV 

recebendo altas doses de antirretroviral, estes conhecidos fatores de risco para doença 

cardiovascular (68). Esta situação é ainda agravada quando do uso de combinações de 

antirretrovirais, o que de fato revolucionou o tratamento dos pacientes com HIV, mas 

acrescentou ainda mais no dismetabolismo experimentado por eles. Estes efeitos 
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colaterais parecem aumentar o risco de infarto prematuro na citada população, embora 

evidencias diretas desta associação ainda sejam inconsistentes na literatura (67,69). 

Os antirretrovirais estão envolvidos em alterações metabólicas importantes, 

induzindo a resistência à insulina, diabetes mellitus e hipertrigliceridemia, embora 

algumas combinações possam minorar esses efeitos. Sendo usados mais precocemente 

seus efeitos tardios se tornam mais presentes, de modo que está associado a persistência 

de inflamação sistêmica e anormalidades metabólicas (61). A tabela 3 retrata o efeito dos 

antirretrovirais no perfil lipídico (o lopinavir saiu do esquema no Brasil decorrente do 

comprometimento cardíaco). A disfunção endotelial secundária ao uso de antirretrovirais 

é outro componente agressor, que é atribuído à redução na produção de óxido nítrico, 

aumento na produção de espécies reativas de oxigênio, prejuízo ao efluxo de colesterol e 

formação acelerada de células espumosas. Tais achados proporcionam a gênese da 

aterosclerose, explicando como a TARV aumenta o risco cardiovascular, independente 

de outros fatores de risco (3). 

 

Tabela 3. Efeito dos antirretrovirais no perfil lipídico.  
Esquema antirretroviral Efeito na dislipidemia Comentário 

ITRN 
Zidovudina 
Stavudina 
Abacavir 
Tenofovir 

 
↑↑ 
↑↑ 

←→/↑ 
↓ 

 
Elevação significativa no CT/LDL 
Elevação significativa no CT/LDL 
Relação CT/HDL sem alteração 
Redução no CT/LDL 

ITRNN 
Nevirapina 
Efavirenz 
Etravirine 

 
↓ 

←→/↑ 
←→/↑ 

 
Pode elevar HDL 
Discreta elevação nos lípides 
Sem modificação significativa 

Inibidor de Protease 
Lopinavir/ritonavir 
Fosamprenavir/ritonavir 
Atazanavir/ritonavir 
Darunavir/ritonavir 

 
←→/↑ 

↑ 
←→ 
←→ 

 
Frequente elevação de CT/TG 
Elevação de CT/TG 
IP com melhor perfil 
Bom perfil lipídico 

Inibidor da Integrase 
Raltegravir 

 
←→ 

 
Baixa frequência de dislipidemia 

CR5A 
Maraviroc 

 
←→ 

 
Sem modificação significativa 

 J Am Coll Cardiol. 2017;69(1):73-82. ITRN: inibidor da transcriptase reversa nucleosídio; CT: colesterol 

total; LDL: low density lipoprotein; HDL: high density lipoprotein; ITRNN: inibidor da transcriptase 

reversa não-nucleosídio; TG: triglicerídios; IP: inibidor de protease; CR5A: antagonista do receptor 5 da 

quimoquina. 

 

Em particular os inibidores de protease (IP) provocam o citado dismetabolismo, 

ao tempo em que predispõem a hipertensão arterial sistêmica mediante ativação do 



 
 

24 

 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (70). Os antirretrovirais são diferentes entre si, 

de forma que em contraste ao observado com os IP, os inibidores não nucleosídios da 

transcriptase reversa e os inibidores de integrase parecem ter um efeito neutro sobre os 

lípides sanguíneos (12). A ativação do sistema imune provocada pelo HIV é suprimida 

pela TAV, porém a literatura aponta para que a inflamação arterial não é suficientemente 

bloqueada, sinalizando a necessidade de associar-se alguma outra estratégia anti-

inflamatória ao antirretroviral. Essa teoria foi colocada à prova no Estudo CANTOS 

(Canakinumab Anti-inflamatory Thrombosis Outcomes Study), que mostrou redução dos 

eventos cardiovasculares independente de efeitos no LDL-colesterol, mas aumentou a 

taxa de infecções fatais (71), o que deu espaço a se pensar nas estatinas como este agente 

adjuvante contra a inflamação.  

Outros fatores como neoplasias associadas ao HIV, predisposição genética e 

outros, além de questão importante que tange aos esquemas terapêuticos para a infecção 

por HIV. O regime terapêutico, se contínuo ou interrupto; este último, segundo estudos 

guiados pela contagem de CD4+, parece estar associado a uma maior taxa de eventos 

cardiovasculares (72). Adicionalmente, certas combinações de antirretrovirais levam a 

mais dislipidemia, resistência à insulina e disfunção endotelial que outras (73). 

 

 

Escore de cálcio coronário e HIV 

 

A realização de uma estratificação acurada do risco de DCV é parte crucial do 

manejo dos pacientes em atenção primária. Para prevenir a progressão da doença é 

necessária a identificação destes fatores de risco, sobretudo os modificáveis. Tal 

estratégia primariamente utiliza o ERF, contudo, apesar de útil, em algumas situações 

parece superestimar o risco na população geral e subestimar o risco na população de 

infectados com HIV. A literatura aponta a necessidade de modelos de estratificação que 

contemplem outras particularidades deste grupo de pacientes (54), justificando os 

esforços na pesquisa de marcadores que atuem melhor neste campo.  Estimar melhor o 

risco cardiovascular nos portadores de HIV pode, por exemplo, dar suporte à introdução 

de medidas preventivas (74).  

Estudo de 2015, comparando as populações de três importantes estudos, o MESA 

(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), o Hawaii Aging e o HIV Cardiovascular Study, 
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revela que HIV está associado de forma independente ao EC positivo em homens, com a 

maior prevalência entre 45 e 50 anos de idade, não havendo relação com a carga viral, 

contagem de CD4, tempo de infecção e marcadores inflamatórios (75).  

Ultimamente o EC vem sendo alvo de investigação na população de pacientes com 

HIV/AIDS, com informações ainda incipientes. Existem poucos estudos objetivando 

especificamente o EC na população de infectados por HIV, sendo a maior parte das 

informações derivadas de estudos de angiotomografia de coronárias. O primeiro grande 

estudo a abordar esta temática foi o Multicenter AIDS Cohort Study, que avaliou a 

associação entre a extensão da calcificação coronariana e a infecção pelo HIV com 

exposição a antirretrovirais de alta potência, evidenciando que a prevalência de 

calcificação coronária aumenta com o uso de antirretrovirais de alta potência por longo 

prazo, contudo não mostrou correlação com a extensão da calcificação (13). A 

prevalência de escore de cálcio diferente de zero, isto é, patológico, na população de HIV 

positivo é em torno de 51%. Quando avaliados os soropositivos que paralelamente são 

portadores de Síndrome metabólica, essa prevalência chega a 63% (11). Achados em 

estudos com angiotomografia mostram que as placas presentes são mais frequentemente 

não calcificadas e com sinais de vulnerabilidade. Ainda que a placa coronariana 

calcificada pareça ter menos importância neste grupo que na população geral – a literatura 

aponta para a precocidade dos eventos - eles podem acontecer sem que a calcificação, 

sinal de cronificação, tenha ocorrido (76), o EC deve ser incorporado pela sua capacidade 

de predizer de eventos. 

Há um considerável esforço para o diagnóstico precoce de aterosclerose subclínica 

nos portadores de HIV/AIDS, entretanto os estudos com EMIC e EC até então não 

mostraram consistentemente um aumento na prevalência de calcificação neles (9). A 

primeira grande coorte de avaliação de aterosclerose subclínica comparando portadores 

de HIV e não infectados foi publicada na Europa em 2018. Nela a calcificação foi 

semelhante entre os grupos, inclusive com seus autores levantando a hipótese de que as 

placas não calcificadas teriam maior importância no diagnóstico, embora nesta mesma 

coorte tenha sido apontado que EC e calcificação coronariana se associam a altos níveis 

de carga viral pré-tratamento. De alguma forma seus achados atenuam o conceito de 

aterosclerose acelerada no HIV, o que vem de encontro à literatura, e, portanto, mantém 

viva a necessidade de maiores observações nos pacientes com HIV/AIDS. A lacuna ainda 
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permanece no que se refere ao valor do EC como preditor de risco cardiovascular nesta 

população, sobretudo em países subdesenvolvidos e em nossa população local (77).  

Como dito anteriormente, é necessário o desenvolvimento de estratégias para 

melhor estratificação do risco nos portadores de HIV. É urgente prevenir doença 

cardiovascular nesta população. O EC pode ser um instrumento para refinar tal 

estratificação (78). Várias condições se superpõem na gênese da doença aterosclerótica 

nos pacientes soropositivos, atuando inclusive como fatores de confusão, o que por fim 

ratifica a necessidade de melhor avaliar o risco cardiovascular (34,58,79).  

O EC por tomografia é um preditor robusto de eventos na população geral e 

eventualmente será benéfico aplicá-lo aos portadores de HIV/AIDS na tentativa de 

melhor estratificá-los e por conseguinte implementar a prevenção primária. Nesta 

população a calcificação coronária vista pelo EC, poderá, como na população geral, ser 

um preditor de risco independente nesta tarefa de melhor estratificar, uma vez que várias 

condições se superpõem neste cenário. Estratificando melhor, será possível colocar em 

prática estratégias bem-sucedidas de prevenção primária nos pacientes HIV positivos. 

 

 

5 PACIENTES E MÉTODOS  

 

Tipo de estudo 

 

Estudo observacional, transversal, analítico e com dados coletados de forma 

prospectiva. 

 

População de referência 

 

 Foram estudados 97 pacientes com HIV/AIDS selecionados de forma consecutiva 

e não-aleatória, sem doença cardiovascular estabelecida, provenientes do Ambulatório de 

Infectologia do Hospital Universitário da Universidade de Sergipe (HU) e do Centro de 

Especialidades Médicas de Aracaju (CEMAR). Para a estimativa do tamanho da amostra 

considerou-se uma prevalência de aterosclerose nos pacientes HIV positivos 

documentada pelo EC na literatura de 40% (para os diversos níveis de calcificação 

coronária). Considerou-se ainda o intervalo de confiança de 95% e uma diferença 
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aceitável de cerca de 5%. Tal estimativa utilizou o software WinPepi versão 10.5 de 22 

de abril de 2010, chegando ao tamanho amostral de 90 pacientes. Os indivíduos 

soropositivos foram convidados a participar de forma voluntária do presente trabalho, no 

período de Outubro de 2017 a Março de 2019. 

Foram entrevistados 168 pacientes no período de Outubro de 2017 a Novembro 

de 2018, os quais realizaram exames até Março de 2019. É importante salientar que todos 

os pacientes que apresentaram exames alterados foram mantidos em acompanhamento 

pelo Serviço de Cardiologia. Deste total de pacientes houve perdas por diversas 

motivações, a saber; 01paciente faleceu antes de realizar os exames, 06 pacientes não 

quiseram responder ao questionário, 22 pacientes se recusaram a fazer os exames e 42 

pacientes faltaram nas datas marcadas para realizar ao menos um dos exames (por 

residirem fora da cidade relataram dificuldades de retorno), restando 97 pacientes que 

cumpriram todas as etapas do delineamento do estudo. 

 Os achados nesta amostra foram comparados, para contemplar um dos objetivos, 

com um banco de dados de 129 pacientes sem HIV, sem doença arterial coronariana 

prévia e assintomáticos do ponto de vista cardiovascular, admitidos no serviço de 

tomografia cardíaca do Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe para 

exame eletivo.  

 

  

Critérios de inclusão 

 

Foram incluídos pacientes homens ou mulheres, com idade igual ou superior a 10 

anos, soropositivos para HIV, assintomáticos do ponto se vista cardiovascular, com 

capacidade para entender e disposição (deles ou dos responsáveis) de assinar o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

Critérios de exclusão 

 

 Foram excluídos pacientes menores de 10 anos, pacientes com doença arterial 

coronariana estabelecida, assim como aqueles com sinais clínicos de infecções 

oportunistas, com internamento recente, pacientes debilitados e gestantes. 
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Aspectos éticos 

 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

de Sergipe, seguindo as premissas da Resolução 466/12/CONEPE, sob o CAAE 

70279317.0.0000.5546 e Parecer de número 2.244.171. Os pacientes, após 

esclarecimento dos objetivos do estudo, confirmaram sua aceitação em participar da 

pesquisa por assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido. As informações 

obtidas foram tratadas sigilosamente. Dados e amostras dos pacientes codificados com 

acesso apenas pelo pesquisador principal.  A publicação dos dados será feita em revista 

de comunicação científica sem a identificação dos pacientes. Os pacientes com Escore de 

cálcio patológico estão em acompanhamento cardiológico.  

 

Análise dos Riscos  

 

A pesquisa é considerada com riscos mínimos para os envolvidos no estudo, com 

exames não invasivos e bem tolerados. A introdução da tomografia de coronárias para 

avaliação do Escore de cálcio trouxe a exposição à radiação, que, no entanto, é de pequena 

monta (em torno de 0,8 mSv, o equivalente à radiação numa mamografia, por exemplo) 

sobretudo se contabilizada à luz dos benefícios potenciais dos seus achados. Existe um 

risco potencial que é a quebra de sigilo das informações sobre os pacientes. Neste grupo 

em especial o temor deste risco foi uma barreira de difícil transposição; ainda que grande 

parte dos pacientes já tenham estabelecida relação de confiança com seus médicos 

assistentes, parceiros na presente pesquisa, muitos persistiram na preferência por não dar 

seguimento ao contato, dando telefones errados e não comparecendo aos serviços de 

radiologia e métodos gráficos para realizar os exames.  

 

Análise dos Benefícios  

 

Os achados do estudo serão importantes na detecção precoce de aterosclerose 

coronariana, possibilitando a implementação de medidas preventivas de eventos 

coronarianos agudos, controle mais rigoroso de fatores de risco e adesão dos pacientes ao 

tratamento. A comunidade, em especial os pacientes HIV positivos se beneficiam nestes 

aspectos. O grupo de pesquisa, o qual tem atestada capacidade para implementar o 
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presente projeto – diversos são os artigos já publicados em revistas indexadas na área de 

cardiologia (80–82), inclusive com tomografia para EC  (83) – também se beneficia por 

prosseguir com suas pesquisas e resultantes publicações.  

 

 

Variáveis 

 

Foram estudadas as seguintes  variáveis: características sócio demográficas 

(idade, sexo, etnia), dados clínicos (pressão arterial sistêmica, peso, índice de massa 

corpórea), condições associadas (hipertensão arterial sistêmica, obesidade, ganho 

ponderal, diabetes mellitus, dislipidemia, tabagismo e sedentarismo), dados laboratoriais 

(colesterol total e frações, triglicérides, glicemia, sorologia para HIV, CD4, carga viral), 

medicações em uso (esquema antirretroviral, tempo de uso, anti-hipertensivo, 

hipolipemiante e hipoglicemiante), uso de drogas ilícitas, uso de álcool, tempo de doença 

e escore de cálcio (Agatston). 

 

 

Estratificação clínica de risco coronariano  

 

A avaliação das características clínicas dos pacientes se baseou em questionário 

para coleta de fatores de risco coronariano clássicos, assim como resultados de exames 

laboratoriais e medida da pressão arterial sistêmica, classificando-os conforme o Escore 

de Framingham (ERF) - tabelas em anexo (84). 

 

 

Tomografia de coronárias 

 

Os pacientes foram submetidos à tomografia de coronárias em aparelho de 64 

detectores numa técnica de aquisição não-contrastada sincronizada pelo 

eletrocardiograma que permite em pouco tempo e com curta pausa respiratória obter 

imagens das artérias coronárias para obtenção do EC.  

Inicialmente, obtém-se as chamadas imagens localizatórias, uma em incidência 
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ântero -posterior do tórax e outra em perfil. Uma janela de varredura é, então, visualmente 

estabelecida com base nessas primeiras imagens, com cobertura desde a bifurcação da 

traqueia (carina) até a completa inclusão da silhueta cardíaca, englobando porção logo 

abaixo do diafragma para certificação da cobertura completa do coração. Posteriormente, 

as imagens para a medida do escore de cálcio foram realizadas estando o paciente em 

apneia inspiratória e sem a utilização de contraste, de acordo com protocolo padronizado. 

Essa aquisição feita de maneira chamada prospectiva, isto é, o disparo dos feixes de raios 

X ocorrerá em uma determinada fase do ciclo cardíaco dada pela porcentagem do 

intervalo R-R do ECG e predefinida. Foram realizados cortes axiais com espessura de 3 

mm cobrindo toda a área cardíaca (campo de visão entre 200 e 220 mm, gerando um 

tamanho de pixel de 0,4 x 0,4 mm2 em imagem de matriz 512 x 512), com colimação de 

4 x 3 mm, velocidade de rotação do tubo de raios X de 0,75 segundos e utilizando-se 

parâmetros de voltagem e amperagem de 120 kV e 300 mA, respectivamente. 

Trata-se de um exame com baixa radiação, que pode ser modulada a depender dos 

protocolos usados, bem como dos equipamentos. A quantificação do cálcio nas artérias 

coronárias é feita utilizando massa e volume, e em última instância calculado o escore 

que é o produto da área total por um fator derivado da densidade – escore de Agatston 

(29). Os exames foram realizados nos tomógrafos Toshiba (Aquilion64™ - Toshiba™ 

Medical Systems Corporation, Otawa, Japão) e Siemens (Somaton Definitivos AS™ - 

Siemens™ Healthcare, Erlangen, Alemanha), respectivamente do Hospital Universitário 

da Universidade Federal de Sergipe e do Centro de Medicina Integrada de Sergipe.  

O cálculo do EC foi realizado em estações de trabalho dedicadas (Vitrea e 

Syngo.via). A calcificação das coronárias foi definida como a região na topografia dessas 

artérias apresentando densidade maior que 130 unidades Housfield (UH) em 3 pixels 

adjacentes (>1mm2). O EC total foi calculado pela somatória dos escores individuais de 

cada região, conforme descrito por Agatston utilizando a tomografia por feixe de elétrons 

e validado por outros autores para a aquisição com a TCMD (29,85). A interpretação do 

seguiu os seguintes critérios, amplamente estabelecidos na literatura: zero – escore 

negativo, maior que zero e abaixo de 10 – calcificação discreta, 10 a 100 – calcificação 

leve, 101 a 400 – calcificação moderada e acima de 400 – calcificação severa (86). 
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Exames Laboratoriais  

 

Amostras de sangue dos pacientes incluídos na pesquisa foram coletadas, após 

cerca de 12 horas de jejum. Feitas as medidas de colesterol total e frações (LDL-C e HDL-

C), triglicérides, glicemia, sorologia para HIV, em conformidade com especificações e 

métodos do Laboratório de Análises Clínicas do Hospital Universitário da Universidade 

Federal de Sergipe. Dosagem de CD4+ e carga viral foram feitas no Laboratório Central 

de Saúde Pública de Sergipe (LACEN). 

 

Delineamento do Estudo  

 

 

 

 

Análise Estatística 

 

  As variáveis demográficas, fatores de risco, dados laboratoriais, 

presença/ausência de isquemia e o escore de cálcio foram apresentados como média ± 

desvio padrão ou medianas e intervalos interquartis para as variáveis contínuas. Quanto 

às variáveis categóricas foi utilizado para sumarizá-las frequências absoluta e relativa 

percentual. A inferência estatística nas variáveis contínuas se deu com o Teste T de 

Student ou Teste de Mann Whitney de acordo com o pressuposto de normalidade de 

distribuição. Para avaliar tal pressuposto utilizou-se o teste de Shapiro Wilk. Para 
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comparar as variáveis categóricas foram empregados o Teste do qui² ou o Teste Exato de 

Fisher.  

  A análise estatística foi realizada no programa SPSS 23.0 (Statistical Packet for 

Social Science, Inc., Chicago, IL) e considerado significativo valor de p menor que 0,05. 

 

Contribuições esperadas do presente estudo 

 

 Resultados Contribuições 

 Produção de trabalhos de 

Iniciação Científica. 

Capacitação de recursos humanos na 

linha de pesquisa. 

 

Aspectos 

Científicos 

Publicação de artigos em 

periódicos científicos 

indexados. 

Fomento de novas pesquisas na área. 

 Apresentação de trabalhos em 

eventos científicos 

Aprimoramento técnico-científico. 

Aspectos 

Sociais 

Proporcionar informações que 

condicionem um melhor 

atendimento aos pacientes com 

HIV/AIDS e coronariopatia.  

Implementação de um protocolo de 

atendimento nos ambulatórios de 

Infectologia e Cardiologia. 

Aspectos 

Econômicos 

Otimizar tal tratamento, 

atuando de forma preventiva, o 

que reduz custos com 

internações e procedimentos. 

Melhora da qualidade de vida dos 

pacientes HIV positivo, com redução 

de eventos cardiovasculares e 

redução de absenteísmo ao trabalho. 

 

 

6 RELEVÂNCIA CIENTÍFICA  

 

Espera-se que esta pesquisa, por meio da caracterização da aterosclerose 

coronária, bem como fatores associados a ela, possa respaldar novas estratégias de 

prevenção e controle dos pacientes HIV positivo, contribuindo para o entendimento do 

risco cardiovascular dos mesmos e para minimização de eventos. É importante realizar 

estudos em nível local a fim de contemplar peculiaridades da citada população que 
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possam influenciar nos desfechos. O conhecimento advindo desta pesquisa possibilitará 

ainda uma melhor compreensão das interações entre o HIV, os esquemas antirretrovirais 

e o paciente, podendo modificar a indicação dos mesmos em pacientes de maior risco.  

 O aporte de material humano, com pesquisadores dos grupos de pesquisa para tal 

atendimento nos ambulatórios assegurou a sua exequibilidade. Tudo isso é relevante do 

ponto de vista científico uma vez que traz real contribuição ao conhecimento, 

preenchendo uma lacuna existente no entendimento daquilo que está associado à 

aterosclerose coronária nos pacientes com HIV/AIDS. 

 

7 CONFLITOS DE INTERESSE 

 

 Declaro que não haver conflitos de interesse. 

 

8 RESULTADOS 

A comparação entre os pacientes HIV positivos (HIV+) e os não infectados (HIV) 

é apresentada na tabela 1. No que se refere ao sexo biológico, presença de dislipidemia e 

obesidade, não houve diferença entre os dois grupos, contudo pacientes soronegativos são 

mais velhos e com maior ocorrência de hipertensão arterial sistêmica (HAS) e diabetes 

mellitus (DM) do que os HIV+. Ainda assim, não há diferença no EC entre eles. 

 

Tabela 4. Comparação entre pacientes portadores de HIV/AIDS (HIV+) e indivíduos sem 

o vírus HIV (HIV-). 

 HIV+ (n=97) HIV- (n= 129) p 

Idade (anos) 46,9±11,4  55,5±14,8  <0,001 

Sexo masculino 67,0 (65) 57,4 (74) 0,17 

Hipertensão arterial sistêmica 20,2 (19) 50,4 (65) <0,001 

Diabetes Mellitus 5,3 (5) 23,3 (30) <0,001 

Dislipidemia 27,7 (26) 34,9 (45) 0,31 

Obesidade 13,7 (13) 12,4 (16) 0,84 

Escore de cálcio (Agatston) 

   Zero 

   1 a 10 

   11 a 100 

   101 a 400 

   Acima de 400 

 

68,0 (66) 

8,2 (8) 

15,5 (15) 

4,1 (4) 

4,1 (4) 

 

56,8% (73) 

8,5% (11) 

15,5% (19) 

8,5% (11) 

10,9% (14) 

 

 

 

0,21 

Idade expressa em média e desvio padrão; demais dados expressos em porcentagem e número absoluto entre parênteses; 

p: significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student) HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana; HIV- soronegativos para HIV.  

 



 
 

34 

 

Quando estratificados pelo grau de calcificação, neste grupo revelou-se 

calcificação mínima/leve (EC de Agatston abaixo de 100) – 23 pacientes – 23,6%, 

calcificação moderada (EC de Agatston entre 100 e 400) – 4 pacientes – 4,3% e 

calcificação severa (EC de Agatston acima de 400) – 4 pacientes – 4,3%. Entre as 

mulheres 5 apresentam calcificação leve e 1 calcificação severa; entre os homens, 17 com 

calcificação leve, 4 com calcificação moderada e 3 com calcificação severa. 

As características basais da população de estudo (tabela 2) mostram que os 

pacientes HIV+ tem média de idade de 46,9±11,4 anos, 67% são homens, com 

prevalência de sedentarismo (51,5%), tabagismo (23,7%), dislipidemia (27,7%) e HAS 

(20,2%). A mediana de tempo de doença destes indivíduos é de 8,8 anos (intervalo 

interquartis 4 a 15 anos) e a de tempo de tratamento 7 anos (intervalo interquartis 3 a 11 

anos). Neste aspecto cabe mencionar que parte de tais pacientes possivelmente têm 

infecção há mais tempo, uma vez que essa contagem de tempo de doença vem do 

momento de diagnóstico (é sabido que a manifestação surge alguns anos após a primo-

infecção). 

 

 

Tabela 5. Caracterização dos pacientes portadores de HIV/AIDS. 

 N = 97 

Idade (média) 46,9±11,4 anos 

Sexo masculino 67,0% 

Hipertensão arterial sistêmica 20,2% 

Diabetes Mellitus 5,3% 

Dislipidemia 27,7% 

Obesidade 13,7% 

Tabagismo 23,7% 

Sedentarismo 51,5% 

História familiar de doença coronariana precoce 11,3% 

Tempo de doença (anos) 8,8 (4/15) 

Tempo de tratamento (anos) 7,0 (3/11) 
Idade expressa em média e desvio padrão; fatores de risco expressos em porcentagem; tempo de doença e de tratamento 

expressa em mediana e intervalo interquartis; HIV/AIDS: portadores do vírus da imunodeficiência humana.  

 

 

 

 Para analisar a amostra de pacientes portadores de HIV/AIDS segundo presença 

ou ausência de EC alterado (diferente de zero) é apresentada a tabela 3ERRADO tabela 

6. Comparando-se os dois grupos evidencia-se que os pacientes com EC alterado são mais 

idosos e apresentam mais HAS, não havendo diferença estatística para as outras 
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características. No presente estudo foram realizadas 97 tomografias com estudo de EC 

coronário e destes 31 foram diferentes de zero (32%).  Dentre eles 77,4% são homens; a 

média de idade é de 54,8±7,8 anos; 30% são negros; a prevalência de HAS é de 36,7%; a 

de dislipidemia é de 40%; de tabagismo 23,3% e de DM 6,7%. A média de tempo de 

doença e de tempo de tratamento nos pacientes com EC diferente de zero foi maior do 

que as referidas médias dos pacientes com EC zero.   

 

 

 

Tabela 6. Comparação entre pacientes portadores de HIV/AIDS com EC zero vs EC 

alterado. 

 EC zero (n=66) EC alterado (n= 31) p 

Idade (anos) 43,3±11,0  54,8±7,8  <0,001 

Sexo masculino 62,1% (n=41) 77,4% (n=24 ) 0,135 

Hipertensão arterial sistêmica 12,5% (n=8) 36,7 %(n=11 ) 0,007 

Diabetes Mellitus 4,7% (n=3) 6,7% (n=30 ) 0,635 

Dislipidemia 21,9% (n=14) 40,0% (n=12 ) 0,067 

Obesidade 12,5% (n=8) 16,1% (n=5 ) 0,752 

Tabagismo 25,0% (n=16) 23,3% (n=7 ) 1,00 
Idade expressa em média e desvio padrão; fatores de risco expressos em porcentagem; HIV/AIDS: portadores do vírus 

da imunodeficiência humana; EC: escore de cálcio. 

 

 

 

 

 

A análise dos fatores associados ao EC alterado (diferente de zero) nos pacientes 

portadores de HIV foi realizada pela regressão logística, em princípio não ajustada, 

considerando o EC como a variável dependente, tendo idade, sexo masculino, HAS, DM, 

dislipidemia, obesidade, história familiar de DAC precoce, tabagismo, sedentarismo e uso 

de inibidor de protease (IP) como variáveis independentes (tabela 4). Estas variáveis 

independentes foram elencadas ora por preencher critérios estatísticos, ora por opção do 

pesquisador. A razão de chances não ajustada mostrou que a idade está associada ao EC 

alterado, assim como HAS. No entanto sexo masculino, cuja razão de chances não atingiu 

um p menor que 0,05, apresentou uma razão de chances e respectivo valor de p 

preenchendo critérios para a entrada no modelo a ser ajustado (valor de p menor ou igual 

a 0,30 e razão de chances maior ou igual a 1,30). Do mesmo modo preencheu os citados 

critérios e foi incluído o uso de inibidor de protease no esquema antirretroviral.  
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Tabela 7. Razão de chances não ajustada para os fatores associados ao EC alterado nos 

pacientes HIV+. 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Idade  1,13 1,07 – 1,20 <0,0001 

Sexo masculino 2,09 0,79 – 5,56 0,14 

Hipertensão arterial sistêmica 4,05 1,42 – 11,60 0,0009 

Diabetes Mellitus 1,45 0,23 – 9,20 0,69 

Dislipidemia 2,38 0,93 – 6,1 0,07 

Obesidade 1,35 0,40 – 4,52 0,63 

História Familiar de DAC precoce 1,25 0,34 – 4,60 0,74 

Tabagismo 0,91 0,33 – 2,53 0,86 

Sedentarismo 0,98 0,42 – 2,40 0,98 

Inibidor de protease 1,95 0,81 – 4,69 0,14 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 

Nos modelos ajustados subsequentes ao primeiro foram sendo excluídas variáveis 

independentes por vez, gerando 5 modelos diferentes de regressão, no intuito de 

estabelecer para as quais era sugerida associação. Para o modelo 1 obteve-se as seguintes 

razões de chances e seus respectivos intervalos de confiança 95% (IC95%): idade 1,13 

(IC95% 1,06 - 1,21), sexo masculino 3,66 (IC95% 1,07 - 12,60), HAS 3,27 (IC95% 0,80 

– 13,40) e uso de IP 2,94 (IC95% 0,97 – 8,90). Observa-se que para sexo masculino, HAS 

e uso de IP as razões de chance são de magnitude semelhante, contudo para estas duas 

últimas não foi alcançada significância estatística (tabela 5). 

 

Tabela 8. Razão de chances ajustada para os fatores associados ao EC alterado nos 

pacientes HIV+. Modelo 1 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 

 

 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Idade  1,13 1,06 – 1,21 <0,0005 

Sexo masculino 3,66 1,07 – 12,60 0,039 

Hipertensão arterial sistêmica 3,27 0,80 – 13,40 0,098 

Inibidor de protease 2,94 0,97 – 8,90 0,057 
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No modelo 2 foi retirada a variável hipertensão e no modelo 3 a variável uso de 

inibidor de protease. Deve ser salientado que sua retirada do modelo 1 não melhora esse 

modelo conforme ilustrado nas tabelas 6 e 7.  

 

Tabela 9. Razão de chances ajustada para os fatores associados ao EC alterado nos 

pacientes HIV+. Modelo 2 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 

 

Tabela 10. Razão de chances ajustada para os fatores associados ao EC alterado 

nos pacientes HIV+. Modelo 3 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 

Por outro lado, se retirarmos a variável idade, que sabidamente se associa a EC 

alterado, observa-se uma melhora no modelo, permanecendo sexo masculino, HAS (ainda 

que para esta a razão de chances esteja nesse modelo superestimada) e IP como variáveis 

com significância estatística, sugerindo que são realmente associadas (tabela 8). 

 

Tabela 11. Razão de chances ajustada para os fatores associados ao EC alterado nos 

pacientes HIV+. Modelo 4 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Idade  1,15 1,07 – 1,23 <0,0001 

Sexo masculino 2,95 0,93 – 9,30 0,066 

Inibidor de protease 2,46 0,86 – 7,10 0,095 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Idade  1,13 1,06 – 1,21 <0,001 

Sexo masculino 3,70 1,08 – 12,80 0,038 

Hipertensão arterial sistêmica 2,51 0,65 – 9,70 0,18 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Sexo masculino 3,43 1,04 – 11,30 0,042 

Hipertensão arterial sistêmica 8,34 2,32 – 29,90 0,001 

Inibidor de protease 2,96 1,09 – 8,07 0,034 
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Considerando-se que essa amostra de pacientes HIV positivos apresenta a seguinte 

distribuição etária: 50% dos pacientes têm idade até 52 anos, 25% até 43 anos e 25% mais 

de 63 anos; verifica-se que ela apresenta um percentual elevado de pacientes jovens 

(tabela 9). 

 

Tabela 12. Distribuição da variável idade nos pacientes HIV+. 

  Idade em anos 

Mediana 52 

1° quartil 43 

3° quartil 63 

HIV+: portadores do vírus da imunodeficiência humana. 

 

Se considerarmos para um modelo adicional apenas os indivíduos acima de 40 

anos (modelo 5), observa-se que as razões de chance das variáveis sexo masculino, HAS 

e IP para EC alterado são de magnitude semelhante, permanecendo idade como fator 

preditor. No entanto a HAS não alcança significância estatística (tabela 10). 

 

 

Tabela 13. Razão de chances ajustada para os fatores associados ao EC alterado nos 

pacientes HIV+ acima de 40 anos. Modelo 5 

Regressão logística onde a variável dependente é o EC (escore de cálcio) e as demais variáveis independentes; p: 

significância estatística (teste Exato de Fisher, teste do qui² e teste T de Student); HIV+: portadores do vírus da 

imunodeficiência humana. 

 

 Em conclusão, a análise dos fatores associados a EC alterado em pacientes 

portadores de HIV sugere que a idade, o sexo masculino e o uso de inibidor de protease 

são fatores associados, ressalvado o tamanho da amostra. 

Com relação ao tratamento, 80% dos pacientes se encontravam em uso de 

esquema antirretroviral de alta potência com pelo menos 3 drogas. A figura 1 mostra o 

esquema de tratamento antirretroviral separando no uso ou não dos inibidores de protease 

 Variável Razão de chances IC 95% p 

Idade 1,08 0,99 – 1,17 0,006 

Sexo masculino 3,61 1,06 – 12,30 0,041 

Hipertensão arterial sistêmica 3,32 0,84 – 13,20 0,088 

Inibidor de protease 3,38 1,10 – 10,40 0,033 
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haja visto ser essa a classe de maior interferência no perfil metabólico dos pacientes. Estão 

em uso de inibidores de protease 42 pacientes (43,2%). 

 

 

Figura 3. Esquema do tratamento antirretroviral 

 

 

A estratificação de risco pelo Framingham destes pacientes foi de 66% com baixo 

risco, 20,6% com risco intermediário e 10,3% com risco alto. Quando confrontados 3 

pacientes foram reclassificados pelo EC, mostrando a possibilidade de reclassificação de 

risco do EC, indo além da estratificação clínica de risco cardiovascular. 

Outros aspectos laboratoriais relevantes são exibidos na tabela 4. A doença se 

mostra controlada na maioria dos pacientes avaliados, isto expresso pela carga viral 

indetectável e todos com CD4+ acima de 200cél/mm³. Ademais, quanto ao perfil 

metabólico do grupo de pacientes portadores de HIV, evidencia-se que expressiva parcela 

da amostra apresenta elevação nos níveis de glicemia, colesterol total, LDL-colesterol, 

HDL-colesterol e triglicérides. 
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Tabela 14. Dados laboratoriais dos pacientes portadores de HIV/AIDS. 

Exames % (n) 

CD4 

  ≥200 

  <200 

 

94,9 (92) 

5,1 (5) 

Carga viral 

  Indetectável 

  >de 40 

 

79,4 (77) 

20,6 (20) 

Glicemia 

  ≤100 

  >100 

  

79,4 (77) 

20,6 (20) 

Colesterol total 

  ≤200 

  >200 

  

66,0 (64) 

34,0 (33) 

LDL 

  ≤130 

  >130 

  

71,1 (69) 

28,9 (28) 

HDL 

  ≤40 

  >40 

  

73,2 (71) 

26,8 (26) 

Triglicerídios 

  ≤150 

  >150 

  

62,9 (61) 

37,1 (36) 

HIV: human immunodeficiency vírus; AIDS: acquired immunodeficiency syndrome. 

 

A figura 2 traz a presença de calcificação por segmento coronariano, onde é 

possível verificar a artéria Descendente Anterior como mais acometida; quase o dobro da 

segunda mais acometida que é a artéria Coronária Direita. Em seguida vem a artéria 

Circunflexa e o Tronco da coronária Esquerda. 

 

 
Figura 4. Presença de calcificação por segmento coronariano  
Eixo Y: porcentagem; eixo X: ramos coronarianos TCE: tronco da coronária esquerda; DA: descendente 

anterior; Cx: circunflexa; CD: coronária direita. 
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9 DISCUSSÃO 

 

Os achados do presente estudo revelam que pacientes portadores de HIV/AIDS 

apresentam o mesmo nível de EC de pacientes soronegativos mais idosos e com mais 

fatores de risco clássicos, como hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus, 

refletindo uma maior gama de fatores de risco CV tradicionais, apesar de mostrarem 

semelhanças no gênero, dislipidemia e obesidade. 

 Dentre os HIV positivos, os com EC alterado são mais idosos e mais 

frequentemente hipertensos. Estes achados se fazem presentes ainda que a infecção por 

HIV esteja sob controle (carga de CD4+ acima de 200 células/mm³ e viremia indetectável, 

além do uso de esquema antirretroviral de alta potência). O desafio para a medicina atual 

é promover a prevenção de risco cardiovascular nestes pacientes, especialmente 

reforçando a necessidade da cessação do tabagismo, levando em conta a gênese ligada a 

múltiplos fatores (87). Diante desta realidade é uma questão estratégica para a tomada de 

decisão no paciente HIV positivo a avaliação do risco cardiovascular (45,88), bem como 

estudos que retratem as peculiaridades das regiões menos favorecidas do globo. 

O achado de que não há diferenças nos EC dos portadores de HIV e do grupo 

controle sugere que os pacientes HIV positivos apresentam algum aspecto particular, 

levando-os a evoluir como pacientes de maior risco (mesmo sendo mais jovens e com 

menos fatores de risco tradicionais), levantando a possibilidade de haver algo a mais nos 

soropositivos para se igualarem na calcificação coronariana dos pacientes do grupo 

controle mais idosos e com mais fatores de risco. Possivelmente o fato de parte desses 

pacientes terem iniciado o tratamento tardiamente com o diagnóstico de AIDS e não 

apenas HIV positivo tem influência nesse achados. O fator adicional possivelmente é a 

infecção por HIV, bem como seu tratamento com a terapia de alta potência. A literatura 

realmente aponta no sentido de que tal comportamento seja devido à infecção pelo HIV 

e seu tratamento  - uso da TARV (71,87,88), com inflamação e ativação imune 

amplamente comprovadas como parte da infecção pelo HIV, contribuindo para a gênese 

da DAC (41,42).  

Há grande interesse no diagnóstico precoce da aterosclerose subclínica em 

portadores de HIV, portanto na estratificação de risco cardiovascular. Os algoritmos de 

estratificação atualmente propostos não contemplam peculiaridades da população de HIV 
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positivos (87). Trabalhos usando determinação do EC não mostraram consistentemente 

esta aumentada prevalência de aterosclerose (91), eventualmente porque nos indivíduos 

HIV positivos, mais jovens que são em comparação com a população não-HIV com 

aterosclerose, a doença coronária se dê em grande parte por placas não calcificadas (77).  

Os dados aqui apresentados revelam ainda que pacientes portadores de HIV com 

EC alterado são mais idosos e apresentam mais HAS do que os com EC igual a zero. Esta 

informação vem ao encontro do que se observa em estudos prévios sobre a influência dos 

fatores de risco tradicionais como a HAS e a idade mais avançada na presença de 

calcificação e consequentemente no maior risco de eventos cardiovasculares - uma grande 

coorte encontrou uma forte associação de HIV com risco aumentado de infarto do 

miocárdio, independente dos fatores de risco tradicionais (47). 

No presente estudo, o EC foi capaz de alterar 3 pacientes de baixo risco e 

intermediário para alto risco, com base em sua elevada calcificação coronariana. A 

estratificação de indivíduos em risco de eventos cardiovasculares é sempre desafiadora e 

não é diferente em pacientes infectados pelo HIV. Trabalhos variados testaram 

ferramentas a serem incluídas na estratificação, ferramentas essas que pudessem 

eventualmente ser capazes de refinar a citada busca, como proteína C reativa, espessura 

da íntima carotídea e índice tornozelo-braquial, inclusive testados contra o EC. Numa 

análise multivariada, o EC é o de melhor desempenho, com uma taxa de risco (IC95%) 

2,69 (39) e que já provou seu valor para mudar a estratificação de risco quando 

confrontados com o ERF (92), justificando seu emprego. Estudos maiores com 

seguimento clínico a longo prazo são necessários para confirmar os achados e permitir a 

obtenção de um escore de risco preciso, específico para as necessidades desta população.  

Fatores de risco cardiovasculares clássicos na população estudada teve a seguinte 

distribuição: HAS 36%; DM 6%; dislipidemia 36%; tabagismo 26,6%; história familiar 

de DAC precoce 13,3%; obesidade 16,6%; sedentarismo 50%, o que os coloca num risco 

no mínimo intermediário do ponto de vista clínico. Tratando-se de um estudo 

observacional, levanta a hipótese de que o EC se adequa para estratificar esta população 

específica, já que é uma ferramenta já validada na população geral de risco intermediário. 

As diretrizes de estratificação de risco abordam, em sua seção de grupos especiais, a 

estratificação de risco nos pacientes HIV positivos e sugerem que essa seja feita com ERF 

(93). A apenas moderada concordância entre o ERF e o EC nesta população ratifica a 

necessidade de reavaliar as estratégias correntes de estratificação de risco. Vilela e 
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colaboradores realizaram estudo em que estimavam o risco cardiovascular nos pacientes 

HIV positivos pelo ERF e pelo EC, revelando pelo primeiro escore 72,5% como baixo 

risco, 25% como moderado e 2,5% como alto risco. Para o EC foi encontrado 67,5% 

como baixo risco, 17,5% como moderado e 15% como alto risco, com uma concordância 

apenas moderada (88). Neste mesmo trabalho, que foi realizado em população em 

princípio com grandes semelhanças com a nossa já que se trata de uma amostra de 

pacientes do sudeste do Brasil, EC de cálcio diferente de zero foi encontrado em 32,5% 

dos casos avaliados. O citado achado se assemelha ao encontrado no presente 

experimento, em que 30,9% dos portadores de HIV apresentam EC diferente de zero. Por 

contar com mais que o dobro do número de pacientes daquele primeiro estudo brasileiro 

mencionado, é possível um diferente poder nesta amostragem. Aqui foi encontrado ERF 

de baixo risco em 66%, de risco intermediário em 20,6% e de alto risco em 10,3% dos 

indivíduos portadores de HIV. Em contrapartida a estratificação pelo EC revelou baixo 

risco em 92%, de risco intermediário em 4% e de alto risco em 4% dos indivíduos. De 

suma importância é o status da população estudada no presente estudo, a qual apresenta 

viremia supressa em 79,4% dos casos, bem como 94,9% com contagem de CD4+ acima 

de 200células/mm³, subgrupo no qual a literatura sugere que a TARV não seja o principal 

determinante e portanto concorra menos para a presença da aterosclerose subclínica (94). 

As evidencias de controle da doença, em paralelo à expressiva parcela da amostra 

apresentando elevação nos níveis de glicemia, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-

colesterol e triglicérides confirmam a premissa de que a TARV controla a infecção por 

HIV às custas de uma piora no perfil metabólico. Neste aspecto uma questão desponta - 

estudos como o SMART (Strategies for Management of Antiretroviral Therapy) mostram 

que em caso de interrupção da TARV há um grande aumento (na faixa dos 70%) no risco 

de DCV, sugerindo a necessidade do tratamento contínuo na prevenção da inflamação 

associada ao HIV e na redução do risco cardiovascular (43). 

A presença de calcificação mais frequente na artéria Descendente Anterior; quase 

o dobro da segunda mais acometida, não encontra referência na literatura, assim como a 

subsequente distribuição de artéria Coronária direita, artéria Circunflexa e Tronco da 

Coronária Esquerda. 

As características basais da população aqui estudada refletem semelhanças com a 

população em outros relatos sobre HIV (95), com alta prevalência de alguns fatores de 

risco tradicionais. A literatura estabelece a infecção pelo HIV como uma condição crônica 
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em áreas de ampla cobertura TARV (96), permitindo a associação com um aumento nas 

complicações não relacionadas à imunodeficiência, notadamente a DAC. A alta 

prevalência de fatores de risco tradicionais aumenta o risco geral de doença 

cardiovascular. Alguns dados o estimam em torno de 1,5 a 2,0 vezes o risco geral da 

população (51,97). 

Um longo período de doença e TARV visto nesta população revela extensa 

exposição não apenas ao vírus, mas também aos regimes de tratamento do HIV, o que 

tem sido implicado no perfil mais danoso de aterosclerose. Oitenta por cento dos 

pacientes neste estudo se encontram em uso de esquema antirretroviral de alta potência 

com pelo menos 3 drogas, com 43,2% fazendo uso de inibidores de protease, classe de 

maior interferência no perfil metabólico dos pacientes. Isto é, quanto maior o tempo de 

doença, e por conseguinte maior o tempo de tratamento, maior o risco de doença 

cardiovascular (64). O uso da TARV mudou o curso da infecção por HIV por aumentar a 

expectativa de vida, em paralelo a uma aumentada incidência de doença cardiovascular. 

Com isso, no tratamento atual da infecção por HIV, a doença coronariana aterosclerótica 

tem sido um problema importante. Indivíduos portadores de HIV/AIDS têm taxa elevada 

de eventos cardiovasculares, porém dados sobre a prevalência de aterosclerose subclínica 

comparada aos indivíduos sem HIV não são uniformes, além de haver grande escassez de 

informações nos países menos desenvolvidos (53,77).  Estudos prévios sugerem que a 

TARV pode causar dislipidemia, hipertensão e disfunção endotelial, particularmente os 

inibidores de protease (96). 

É de se notar que grande parte dos pacientes da amostra recebe TARV desde o 

diagnóstico de HIV/AIDS, antes de queda na contagem de CD4+, conforme 

recomendações atuais que definem o início precoce do tratamento. De fato, no ano de 

2015, a Organização Mundial de Saúde divulgou uma recomendação para iniciar 

medicamentos antirretrovirais em todos os pacientes infectados pelo HIV, 

independentemente dos níveis de CD4+ (61,98). Potencialmente tal perfil se associa a 

inflamação, a ativação imune e a disfunção endotelial, fatores importantes na DAC 

associada ao HIV, dado o maior tempo de exposição (99,100). 

O estudo MACS (Multicenter AIDS Cohort Study) traz a suposição de que 

avaliação com EC pode ser insuficiente em pacientes portadores de HIV, baseado na 

avaliação de que nos indivíduos com EC igual a zero há elevada prevalência de placas 

não calcificadas  (69). Tal achado não encerra a questão da estratificação de risco 
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cardiovascular dos pacientes portadores de HIV/AIDS haja visto que documentação da 

presença de placas, calcificadas ou não, determina igualmente a presença de aterosclerose 

subclínica. De fato Senoner et al mostram em investigação recentemente publicada que 

há muitas outras variáveis nesta equação, havendo alta prevalência de placas vulneráveis, 

mais alto grau de estenose e de fatores de risco cardiovasculares clássicos nesta população 

(101). A estratificação de risco cardiovascular na população geral se faz através de uma 

estratégia multimodalidade (102), porém a busca por um preditor mais robusto apontou o 

melhor desempenho do EC quando confrontado com outros preditores (103). 

A regressão logística realizada para análise dos fatores associados a EC alterado 

em pacientes portadores de HIV sugere que a idade, o sexo masculino e o uso de inibidor 

de protease são fatores associados, ressalvado o tamanho da amostra. Na literatura não 

encontramos semelhante escolha de fatores para regressão. Um trabalho começou a 

apontar a presença de aterosclerose relacionada a diversos fatores como idade, sexo 

masculino, pressão arterial, índice de massa corporal e dislipidemia, dessa vez com o uso 

da EMIC (104). Algum tempo depois, Kingsley et al avaliou fatores associados em 

regressão logística que também elencou fatores diferentes dos analisados neste estudo, 

porém com o uso do EC, numa amostra composta apenas de pacientes afro-americanos 

do sexo masculino.  Foi encontrada associação entre tabagismo e resistência à insulina 

com a presença de calcificação coronariana (105).  

 O perfil traçado sugere que o uso do EC acrescenta informações do risco 

cardiovascular de portadores do vírus HIV; portanto a estratificação de risco com o EC 

se mostra útil na diferenciação dos pacientes que estão sob maior risco. As regiões do 

globo de maior pobreza ainda são as mais afetadas, demandando um enfrentamento que 

perpassa pela produção de informações científicas (101,106). A avaliação da infecção por 

HIV em pacientes da região nordeste do Brasil é primordial para que se trace 

peculiaridades que possam fazer diferença na assistência dispensada a eles. 

 

10 LIMITAÇÕES  

 

Como limitações desta pesquisa é possível citar a dificuldade de inclusão dos 

pacientes, portanto limitou-se o tamanho amostral, já que esta foi por demanda 

espontânea nos ambulatórios – tanto pela disponibilidade, quanto por impossibilidade 

causada pelo estado de saúde. A condição socioeconômica foi um fator impeditivo para 
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o deslocamento de muitos desses pacientes. Grande parte é do interior do estado, e ainda 

que da capital, são carentes do ponto de vista econômico. O temor pela divulgação de sua 

identidade, como já citado anteriormente, figurou como barreira ao recrutamento. Além 

disso, por constar de etapas sucessivas, de questionário a exames, enfrentou resistências. 

Para tentar contornar estas situações, houve o cuidado no acolhimento dos sujeitos da 

pesquisa, com esclarecimento do compromisso com a manutenção do sigilo e dos 

benefícios para os mesmos, sobretudo do ponto de vista de prevenção. Outra limitação a 

foi a presença de diversos confundidores (a exemplo da dislipidemia que tem a própria 

terapia antirretroviral como possível causa) que trarão dificuldades em definir a gênese 

da aterosclerose nesta população. De qualquer forma tal limitação vem sendo apontada 

em outros estudos na área, sendo argumento comum a complexa interação de fatores na 

citada gênese, que ainda carece de esclarecimentos.  

 

11 CONCLUSÕES 

Os achados do presente estudo sugerem que indivíduos portadores de HIV com 

longo tempo de doença e longo período de uso de TAV apresentam EC semelhante a 

indivíduos mais idosos e com mais fatores de risco clássicos. Ressalte-se que isto ocorre 

nos pacientes mesmo com a infecção por HIV sob controle (carga de CD4+ acima de 200 

células/mm³ e viremia indetectável, além do uso de esquema antirretroviral de alta 

potência). Tais achados levantam a hipótese de que isto possa ser atribuído à infecção por 

HIV, e provavelmente seu tratamento, os quais seriam responsáveis pelo surgimento 

precoce da aterosclerose coronariana na população estudada.  

 

 

12 PERSPECTIVAS 

 

 Futuramente este trabalho poderá ser enriquecido com um aumento na amostra, 

com a inclusão de novos marcadores como sCD40, interleucinas e apolipoproteínas. A 

caracterização entre o HIV, esquemas antirretrovirais e o paciente poderá trazer 

informações valiosas no entendimento da doença aterosclerótica no cenário do 

HIV/AIDS, propiciando a formulação de estratégias de prevenção. 
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13 APÊNDICES 

 

APÊNDICE A  

 

AVALIAÇÃO DE ESCORE DE CÁLCIO (EC) EM 

PACIENTES HIV POSITIVOS  
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO 

 

Nós estamos convidando você a participar de um estudo sobre o risco de 

desenvolver problemas no coração, a exemplo de infarto, angina e derrame.  

Neste estudo avaliaremos esse risco através da realização de uma tomografia com 

a medida da quantidade de cálcio nas coronárias (os vasos do coração), sem a necessidade 

de furar veia nem usar contraste. Você ficará exposto a uma pequena dose de radiação, 

semelhante àquela da realização por exemplo de uma mamografia. 

Caso seu exame tenha alguma alteração, você será devidamente orientado, 

medicado e encaminhado para o acompanhamento necessário a esta alteração. Realizará 

também um ecocardiograma sob estresse para melhor avaliação do caso. 

Os dados obtidos serão sigilosos e sem a identificação. Você será esclarecido (a) 

sobre a pesquisa em qualquer aspecto que desejar,  poderá recusar-se a participar a 

qualquer momento. A sua participação é voluntária e a recusa em participar não do seu 

nome. Caso aceite participar, você pode desistir a qualquer momento sem nenhum tipo 

de prejuízo.  

Eu, _______________________________________ fui informada (o) dos 

objetivos da pesquisa acima e esclareci minhas dúvidas. Sei que em qualquer momento 

poderei desistir ou solicitar novas informações. Declaro que concordo em participar desse 

estudo e que recebi uma cópia deste termo de consentimento.  

 

__________________________________                            ____________________ 

   Assinatura do paciente ou responsável                                                 Data 

                _____________________________________________ 
              Prof. Pós-Dra. Joselina Luzia Menezes Oliveira 

             Pesquisadora responsável 
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APÊNDICE B –  

QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO 

 

 

 

 

 

 

ANAMNESE 

1- HIV -  Tempo de doença:________________________________________________ 

 Esquema terapêutico:_____________________________________________ 

 Tempo de uso:___________________________________________________ 

2-Uso de medicações outras: (   )Não        (   )Sim 

a)___________________________________dose diária____________________ 

b)___________________________________dose diária____________________ 

c)___________________________________dose diária____________________ 

d)___________________________________dose diária____________________ 

e)___________________________________dose diária____________________ 

3-Coinfecções:   

(  )Não   (  )Sim  Qual(is) _________________________________ 

4-Sintomas cardiovasculares 

(  )Não   (  )Sim  Qual(is) _________________________________ 

5-Tabagismo   

(   )Não     (   )Sim - Nº de cigarros ao dia?_______Há quanto tempo?__________ 

(   )Ex- tabagista - Parou há quanto tempo?___Fumou durante quanto tempo?___ 

6-Diabetes mellitus   

(   )Não      (   )Sim      (   )Desconhece                       

7-Dislipidemia   

Nome:_______________________________________________DN:___/___/___ 

Registro:_____________      Data:___/___/___ 

Idade:______      Gênero:______   Etnia:______________    

Endereço:________________________________________________Fone:________ 
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(   )Não      (   )Sim      (   )Desconhece                           

8-Hipertensão Arterial    

(   )Não      (   )Sim      (   )Desconhece 

9-Obesidade    

(   )Não      (   )Sim       

10-História familiar de Doença Arterial Coronariana  precoce 

(   ) Não      (   )Sim   Parentesco_________________/Idade________________ 

11- Uso de álcool 

(   )Não      (   )Sim       

12-Uso de drogas ilícitas  

(  )Não   (  )Sim  Qual(is) _________________________________ 

13-Outras doenças conhecidas: 

a)______________________________________b)_____________________________________ 
c)______________________________________ d)_____________________________________ 

14-Ganho de peso  

(  )Não   (  )Sim  Quanto _________________________________ 

 

EXAME FÍSICO: 

Peso:_______ Altura:_______ SC:______ 
Segmentar:___________________________________________________________________ 

FC:________PA:________ 

 

EXAMES LABORATORIAIS: 

CD4 :________________________ Carga viral:____________________Glicemia de jejum: ________  

CT:_________ LDL:_________HDL:_________Triglicéridas:___________ 

 

EXAMES CARDIOLÓGICOS 

Tomografia de coronárias (escore de cálcio) 

Agatston (escore/volume) 
Total: ______  
TCE: _______  
DA: _______  
Cx: ______    
CD: ______ 



 
 

62 

 

Percentil _______________ 
 

 

Teste Ergométrico: 
Isquemia_______________________  
Arritmias_______________________ 
Pressão arterial__________________ 
N° de METs alcançados ___________ 
 

ECG : ________________________________________________________________________________ 

 

Ecocardiograma: DD=    /DS=    /SIV=    /PP=    /AE=    /Ao=   /FE=   
Alteração segmentar:____________________________ 
Função diastólica:_______________________________ 
Valvopatias: ___________________________________ 
Pericárdio:____________________________________ 
Outros:_______________________________________ 
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