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Sumaério

As patologias oriundas da infecgdo pelo virus varicela zoster (VZV) sdo varicela e herpes-zoster. A infecgdo primaria pelo VZV é
responsavel pelo desenvolvimento da doenga conhecida como catapora e a reativagdo da infecgdo latente pelo VZV, em uma fase
posterior da vida do infectado, é chamada herpes zoster. Este artigo discute as manifestagdes clinicas, diagnéstico, tratamento e
prevengédo da infecgdo com levantamento em base de dados Medline/Pubmed, SciELO e LILACS. Os descritores varicela, herpes-
zoster e complicagGes foram utilizados para o levantamento bibliografico. Foram selecionados 35 artigos para revisdo, segundo
critérios de qualidade metodoldgica.

Sumary

The pathologies arising from infection by varicella zoster virus (VZV) are chickenpox and shingles. The primary infection, VZV is
responsible for development of the disease known as chickenpox, and reactivation of latent VZV, in a later stage of life of infected,
it is called herpes zoster. This article discusses the clinical manifestations, diagnosis, treatment and prevention of infection survey
in Medline / Pubmed, SciELO and LILACS. The descriptors chickenpox, shingles and complications were used for the literature
review. 35 articles were selected for review according to criteria of methodological quality.

Resumo

As patologias oriundas da infecgdo pelo virus varicela zoster (VZV) sdo varicela e herpes-zoster. A infecgdo primaria pelo VZV é
responsavel pelo desenvolvimento da doenga conhecida como catapora e a reativagdo da infecgdo latente pelo VZV, em uma fase
posterior da vida do infectado, é chamada herpes zoster. Este artigo discute as manifestagdes clinicas, diagnéstico, tratamento e
prevengdo da infecgdo com levantamento em base de dados Medline/Pubmed, SciELO e LILACS. Os descritores varicela, herpes-
zoster e complicagGes foram utilizados para o levantamento bibliografico. Foram selecionados 35 artigos para revisdo, segundo
critérios de qualidade metodoldgica.

Introdugdo

O virus varicela zoster (VZV), da familia Herpesviridae, com crescimento preferencial no sistema nervoso, atinge somente seres
humanos e é altamente contagioso. Os herpes virus tém a capacidade de induzir uma forma latente, que persiste durante toda a
vida pés-infecgdo dos individuos acometidos. No entanto, uma peculiaridade que merece destaque no tocante ao VZV é que ele é o
unico componente da familia Herpesviridae capaz de gerar manifestagdes clinicas completamente diferentes quando comparada a
primoinfecgdo com a reativagdo viral (1).

As patologias oriundas da infecgdo pelo VZV sdo varicela (ou catapora) e herpes zoster. A infeccdo primaria pelo VZV é responsavel
pelo desenvolvimento da doenga conhecida como catapora, a qual acomete tipicamente individuos durante a infancia. No entanto, a
infecgdo pelo VZV persiste ao longo da vida dos individuos infectados e a forma latente do virus se desenvolve nos ganglios da raiz
dorsal da medula espinhal. Em algum momento de fragilidade imunitaria do organismo, o virus pode ser reativado a partir dos
neurdnios sensitivos previamente infectados, usualmente respeitando os limites estabelecidos pelos dermatomos, devido a alguma
doenga ou droga imunossupressora, envelhecimento, estresse, excesso de trabalho, ou a um declinio da imunidade mediada por
células. Esta reativagdo do VZV numa fase posterior da vida do infectado é uma infecgdo secundaria chamada herpes zoster,
conhecida popularmente como cobreiro (2,3).

A infecgdo priméria pelo VZV se d& quando o virus entra em contato com a mucosa do trato respiratério superior ou a conjuntiva. A
transmissdo de pessoa a pessoa ocorre através da inalagdo de aerossois formados por microparticulas virais cuja fonte é a via
respiratdria do paciente - respirar, falar, tossir e espirrar sdo atos que langam goticulas e virus no ambiente onde aerossolizam-se e
ficam suspensos no ar. O contato direto com o conteldo liquido presente nas vesiculas e bolhas cutdneas sdo também fonte de
transmissdo dos virus, que podem alcangar a via respiratéria dos individuos expostos através das méos, objetos ou alimentos. A
chance de contaminagéo de suscetiveis que convivem diretamente com alguém infectado chega a atingir 85%. A transmiss&o a
partir de pacientes com herpes zoster, ocorre mais comumente nos casos em que ha um contato direto com as éreas lesadas do
individuo infectado, por via aérea em casos de pacientes imunossuprimidos e com doenca disseminada, que liberam também
aerossois infectantes no ar ambiente (3,4).

A varicela é uma doenga endémica nos paises ocidentais nos quais o programa de vacinagdo é ineficaz ou inexistente. Embora a
seja uma doenga de acometimento mundial, a epidemiologia da doenga é notadamente diferente em paises com clima temperado
quando comparados a paises tropicais (5,6).
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A explicagdo para esta diferenga encontrada na epidemiologia € atribuida a fatores inerentes a formagéo social (e,
consequentemente, da chance de contato com o virus) das criangas nestes diferentes paises, tais como: a estrutura familiar e
domeéstica, as escolas e aos comportamentos sociais relacionados a cada regido. Um exemplo cléssico desta influéncia é a baixa taxa
de infecgdo na adolescéncia em paises nos quais a assiduidade pré-escolar sdo consideravelmente maiores. Outro fato interessante
relacionado a epidemiologia da infecgdo por VZV é que durante as férias de verdo, na Franca, a taxa de incidéncia da doenca cai
consideravelmente (reflexo do menor contato com a aglomeragdo caracteristica do periodo escolar). O risco de infecgdo também é
mais reduzido em regides menos densamente povoadas. Outras caracteristicas também podem ser responsaveis por alteragdo na
epidemiologia da doenga, porém seus efeitos tendem a ser mais sutis (6).

A incidéncia da varicela em paises com clima temperado é de aproximadamente 13 a 16 casos em cada mil habitantes. Nestes
paises a varicela ocorre tipicamente antes dos quatro anos de idade, sendo seus picos de incidéncia referentes ao final do inverno e
inicio da primavera. Estudos mostram que pelo menos 90% dos pacientes norte-americanos com 15 anos de idade ja tiveram
contato com o virus. No Reino Unido esses niimeros sdo ainda mais impressionantes e mais de 90% dos pacientes nesta idade ja
tiveram contato com o VZV. A soroprevaléncia também é demasiadamente alta no Jap&o, pais no qual 83% das criangas com menos
de nove anos ja foram infectados (4,5).

A dindmica da infecgdo por VZV em paises tropicais é consideravelmente diferente, pois ndo obedece picos de incidéncia
relacionados a nenhuma estagéo do ano e mais de 20% dos adultos residentes nesta regido permanecem suscetiveis a infecgdo
primaria (4,5).

No Brasil a varicela ndo é uma doenga de notificagdo compulsdria, embora nos surtos as secretarias de satde, municipal e estadual,
devam ser notificadas. A incidéncia anual no pais é de aproximadamente 3,3 milhdes de pessoas. Foi realizado um estudo em 1997
no qual foi pesquisada a prevaléncia do virus varicela zoster em pacientes entre 20 e 29 anos. No periodo de 1998 a 2007, foram
registradas 36.623 internagdes por varicela no SIH-SUS, correspondente a uma média anual de 3.662,3 casos. O nimero de
internagdes variou entre 1.488 (em 2002) a 7.991 (em 2003), enquanto em relagdo ao numero de dbitos essa variagdo foi de 8
(em 2002) a 44 (em 2006) (7,8).

O nGmero de casos notificados no Sinan NET em 2007 foi de 154.778, enquanto em 2008 este nimero chegou a 25.594. A faixa
etdria com maior nimero de notificagdes foi de 1 a 4 anos, correspondendo a 40% dos casos em 2007 e 39% em 2008. Com
relagdo aos Estados que mais notificaram casos encontra-se em 2007 Minas Gerais com 27% e, em 2008, o Rio Grande do Sul com
o equivalente a 23% das notificagdes (7).

Manifestagdes clinicas da infecgdo priméaria do VZV
Varicela

A varicela ou catapora é uma infecgdo primaria, aguda, contagiosa, e que se caracteriza por exantema vesicular generalizado da
pele e mucosas. Em criangas geralmente é benigna e autolimitada. A principal caracteristica clinica é o polimorfismo das lesdes
cuténeas que se apresentam nas diversas formas evolutivas, acompanhadas de prurido (7). O periodo de incubagdo vai desde a
exposigdo até o inicio do exantema (rash) cuténeo e gira em torno de 10 a 21 dias (3,9). Os sintomas prodrémicos como febre
baixa, vémito, anorexia e cefaleia podem ocorrer um a dois dias antes do aparecimento do rash e durar de trés a cinco dias (3). Na
infancia, esses prodromos ndo costumam ocorrer, sendo o exantema cutdneo o primeiro sinal da doenga. Em criangas
imunocompetentes, a varicela geralmente é benigna, com poucas queixas sistémicas, de inicio repentino e febre moderada
(7,9-11).

No periodo exantematico, a varicela caracteriza-se por uma erupgdo generalizada de distribuigdo centripeta, em que as maculas,
papulas, vesiculas, pustulas, crostas e lesdes escoriadas podem estar presentes ao mesmo tempo, sendo que a evolugéo costuma
ser muito rdpida de um estagio para o outrol2. As lesdes surgem na face, no couro cabeludo e no tronco, rapidamente se difundem
para os membros. As vesiculas sdo superficiais e tendem a romper-se facilmente. Inicialmente, as lesdes contém um liquido claro,
depois pustulizam-se, rompem-se e finalmente formam crostas em trés a quatro dias. As escoriagdes sdo comuns e demonstram a
natureza pruriginosa das lesGes. As vias areas superiores e as mucosas da orofaringe e conjuntiva sdo locais onde as lesdes
também podem surgir com possivel envolvimento da laringe e da traqueia9. Na ocorréncia de mucosite, lesdes orais e sintomas
como disuria estdo presentes (13).

Na fase cicatricial, ha aparéncia umbilicada de inicio e, entdo, a lesdo se torna crosta. Apés um periodo que varia de cinco a 20 dias,
a crosta é liberada, dando lugar a uma depressdo rosada, depois a pele retorna ao seu aspecto normal. LesBes infectadas
secundariamente e/ou removidas prematuramente podem deixar cicatrizes, assim como no extenso acometimento cutédneo nos
imunocomprometidos (9). A elevagdo discreta das transaminases é comum, principalmente em adultos. A trombocitopenia elevada
também pode estar presente (13).

A suscetibilidade a doenga é universal. A infecgdo confere imunidade permanente, embora, possa ocorrer um segundo episddio de
varicela, raramente. Infecgdes subclinicas sdo raras. A imunidade passiva transferida para o feto pela mée que ja teve varicela
assegura, na maioria das vezes, protegdo até quatro a seis meses de vida extrauterina (7).

Complicagdes da varicela

Nos adultos imunocompetentes a doenga cursa de modo mais grave do que nas criangas13. A febre é mais elevada e prolongada, o
estado geral é mais comprometido, o exantema mais pronunciado e as complicagdes mais frequentes, podendo levar a dbito,
principalmente devido a pneumonia primaria (7). A infecgdo pelo VZV em individuos imunocomprometidos muitas vezes causa
doenga grave e disseminadall. A infecgdo fetal, durante a gestagdo, pode levar & embriopatia, com sindrome da varicela congénita.
Imunodeprimidos podem ter a forma de varicela disseminada ou varicela hemorragica (7).

As complicagbes da varicela se devem a uma maior disseminagdo do virus e uma incapacidade do sistema imunolégico em limitar
esta replicagdo. Também podem resultar de infecgdo secundaria. Sinal de alerta é a manutengdo da febre quando ndo ha mais
novos surtos de aparecimento de vesiculas (9).

Infecgdo cutdnea

As lesBes cuténeas podem ser acometidas por infecgdes bacterianas secundarias que levam a complicagdes como: impetigo,
abscesso, celulite e erisipela, causadas por S. aureus, Streptococcus pyogenes, que podem levar a quadros sistémicos de sepse, com
artrite, pneumonia, endocardite, encefalite ou meningite e glomerulonefrite (7,12). Pode surgir fascite necrozante, sendo
importante na etiologia do Streptococcus beta-hemolitico do grupo A9, (12).

Complicagdes do sistema nervoso central (SNC)

As complicagbes neuroldgicas da varicela sdo relativamente incomuns. Os sintomas geralmente se desenvolvem de trés dias a duas
semanas ap6s o aparecimento de rash cutdneol4. As complicagdes do SNC incluem ataxia cerebelar, meningite, meningoencefalite
e vasculopatia (11,15).

A ataxia cerebelar costuma ser uma complicagdo benigna nas criangas, com resolugdo em duas a quatro semanas. Estima-se a
ocorréncia de um para cada 4.000 casos em criangas com até 15 anos de idade, podendo surgir até 21 dias apds o inicio do rash.
Ataxia, vomito, febre, vertigem, alteragdo da fala e tremores formam o quadro clinico (9,16).

Outra complicagdo, de comprometimento do SNC € a encefalite. Esta se caracteriza por um edema cerebral acentuado, cefaleia
progressiva, vémitos, depressdo do nivel de consciéncia, febre e alteracdo do comportamento. Dura cerca de duas semanas e 0s
pacientes podem evoluir com deteriorgdo neuroldgica importante e morte (9,17).

Sindrome de Reye

A varicela estd associada a sindrome de Reye, que ocorre especialmente em criangas e adolescentes que fazem uso do acido
acetilsalicilico durante a fase aguda e se caracteriza por um quadro de vémitos apés o prédromo viral, seguido de irritabilidade,
inquietude e diminuigdo progressiva do nivel da consciéncia, com edema cerebral progressivo (4). A sindrome de Reye € o resultado
de um comprometimento hepatico agudo, seguido de comprometimento cerebral. Ap6s um periodo de laténcia de alguns dias,
surgem cefaleia, vomitos, convulsdes e letargias, que evolui para coma. Portanto, estd contraindicado o uso de acido acetilsalicilico
por pacientes com varicela (4,7,18,19).

Essa sindrome é caracterizada por um quadro clinico bifasico, com infecgdo viral inicial e infecgdo respiratdria superior. As principais
anormalidades encontradas nos exames s&o séricos e hipoglicemia. O liquor, em geral, é normal. As lesdes patoldgicas sdo
esteatose hepatica e edema cerebral grave (9).

Complicagdes pulmonares

A pneumonia é uma complicagdo potencialmente grave. Quando ocorre em adultos, gestantes e imunocomprometidos o quadro é
mais grave. Surge de trés a cinco dias apos o inicio da doenga e manifesta-se por taquidispnéia decorrente da hipoxemia por difusédo
ineficiente dos gases, tosse ndo-produtiva e febre. A radiografia revela, em geral, um infiltrado nodular ou intertiscial bilateral
difuso acompanhado de calcificagdes difusas no parénquima pulmonar, as quais podem ser encontradas apds anos de recuperagao.
Alteragdes radioldgicas também podem ocorrer na auséncia de sintomas clinicos (9,20).

Complicagbes hematoldgicas

Complicagbes hemorragicas sdo raras e incluem purpura (2) trombocitogénica, purpura fulminante (21), sindrome hemofagocitica,
leucopenia e manifestagdes de trombose disseminada (9, 22,23).

A purpura trombocitopénica pode ocorrer no final da erupgdo ou logo apds o seu desaparecimento, caracterizando-se por lesdes
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purpuricas ou hemorragicas cutdneo-mucosas, de origem autoimune através do desenvolvimento de auto-anticorpos induzidos pela

infecgdo viral24. Na purpura fulminante, pode estar presente a sindorme da coagulagdo intravascular disseminada e esta ocorre, em
geral, entre uma semana e um més depois da fase eruptiva, manifestando-se por grande surgimento de lesGes equiméticas difusas,

em paciente febril, com queda do estado geral e seguido de choque (21).

Os exames complementares revelam um coagulograma com trombocitopenia, alteragdo dos fatores de coagulagéo (II, V e VIII) e a
presenca de produtos da degradagéo da fibrina. Nos casos de leucopenia, podem ocorrer neutropenia moderada a grave ou
linfopenia (9).

Manifestagdes clinicas da reativagdo do VZV
Herpes zoster

O herpes zoster é uma doenga caracterizada por uma erupgdo eritema-vesicular habitualmente limitada a um dermatomo, que
surge um a sete dias apos dor e hiperestesia localizada. A primeira manifestagdo do herpes-zoster é a dor localizada no dermatomo
comprometido, que pode preceder a erupgéo por varios dias e ter um aspecto variado em intensidade, desde leve dor até dor
intensa e lancinante, constante ou intermitente e alodinia. A fase prodrémica é frequentemente acompanhada de parestesias
(11,25).

As erupgBes cutdneas sdo quase sempre unilaterais, inicialmente eritema-papulosa, evoluindo rapidamente para vesiculo-papulosa
e papula-pustulosa. As vesiculas sdo reunidas em pequenos grupos, formam-se dentro de 12 a 24 horas e no terceiro dia evoluem
para pustulas25. As crostas aparecem em sete a dez dias e persistem por duas a trés semanas. A localizagdo mais frequente é a
tordcica, porém é comum a ocorréncia em regido craniana cervical e lombossacra (12).

Sindrome Ramsay-Hunt (SRH)

O herpes-zoster oftalmico decorre do comprometimento do ramo oftélmico do nervo trigémeo, sendo mais observado em idosos. A
SRH decorre do envolvimento do nervo facial e auditivo e se caracteriza por dor no ouvido associada a erupgdes cuténeas dentro e
ao redor do meato auditivo externo, com paralisia facial. Podem ocorrer prurido, vertigens e surdez (26,27).

A sua fisiopatologia estd ligada a reativagdo do VZV no ganglio geniculado do nervo facial. A SRH é rara na infancia, com uma
incidéncia de aproximadamente cinco casos/100.000 habitantes/ano. No entanto, é a segunda causa mais comum de paralisia facial
ndo traumdtica (28).

Embora a SRH seja tradicionalmente definida como paralisia do neurénio motor inferior facial com zoster oticus (22,28), muitos
destes pacientes também tém zumbido, perda auditiva, nduseas, vémitos, vertigens e nistagmo indicando envolvimento n&do sé do
ganglio geniculado, mas também do oitavo nervo craniano. Raramente, nervos cranianos V, VI, IX e X também pode estar
envolvido. Comparado com paralisia de Bell (paralisia facial periférica sem erupgdo cutdnea), individuos com a SRH muitas vezes
tém uma paralisia facial de inicio mais grave e sdo menos propensos a se recuperar completamente. Além disso, paralisia facial
periférica causada por VZV pode desenvolver-se na auséncia de erupgdo (11).

Nevralgia pés-herpética (NPH)

E uma dor de natureza crénica, que persiste por mais de um més apés a resolugdo do rash cutdneo. Acredita-se que seja causada
por cicatrizagdo do ganglio sensitivo e estruturas neurais, uma consequéncia da inflamagdo do nervo infectado. Os pacientes
descrevem como dor constante ou intermitente, em queimagdo ou lancinante, que pode ser precipitada ou exacerbada por alguns
estimulos, como mudangas de temperatura e contato com roupas (11). A neuralgia pés-herpética ocorre em 10% a 18% dos
individuos com herpes zoster. A dor da neuralgia pds-herpética impacta negativamente na qualidade de vida do paciente, causando
perturbagdes no sono, nas atividades diarias e no trabalho (29) e acomete cerca de 40% dos pacientes com herpes-zoster com mais
de 60 anos de idade (11).

As razdes por que apenas alguns individuos a desenvolvem n&o s&o claras11l. No entanto, alguns fatores de risco para a ocorréncia
de NPH, além da idade avancgada, sdo herpes-zoster oftadlmico, estado de imunodepressédo e histéria de dor prodrémica antes do
aparecimento das lesGes da pele (25,27).

Vasculopatia

Ja foram detectados casos de vasculpatia devido ao VZV em pequenas ou grandes artérias cerebrais, ou ambos. Nestes casos, os
pacientes geralmente apresentam cefaleia, febre, alteragdes do estado mental, ataques isquémicos transitérios e déficits focais.

Aneurismas cerebrais e hemorragia também podem desenvolver a partir da reativacdo e complicagdo do VZV, sendo que muitas
vezes ocorre sem erupgdo cutdnea (27).

Exames de imagens do cérebro revelam, geralmente, acidente vascular cerebral (AVC) isquémico ou hemorrégico. A angiografia
cerebral também pode revelar dreas de estenose ou oclusdo arterial focal. Microscopicamente, o virus esta presente em artérias
cerebrais afetadas, mas ndo em areas de infarte, embora em casos crénicos o virus possa ser visto no parénquima cerebral,
geralmente perto de artérias e veias. O diagndstico rapido de vasculopatia VZV é importante, uma vez que a mortalidade é de 25%
para os casos sem tratamento (27).

Complicagdes oculares

Os pacientes podem apresentar conjuntivite, ceratite, uveite, coreo-retinite, neurite 6ptica, retragdo cicatricial da palpebra e
entrépio27. Nos pacientes sintomaticos, é de suma importéncia a avaligdo imediata de um oftalmologista, especialmente se as
lesBes cutdneas estenderem para o lado medial do nariz (sinal de Hutchinson) (11).

A oftalmoplegia apds herpes zoster envolve, mais frequentemente, o terceiro e quarto nervos cranianos. O envolvimento do ganglio
do nervo craniano (geniculado) provoca fraqueza ou paralisia ipsilaterais de mdsculos faciais, com erupgdes no conduto auditivo
externo (zoster oticus) ou na membrana timpanica. A combinagdo de fraqueza facial periférica e zoster oticus constitui a SRH
(11,26,28).

Zoster sine herpete

Zoster sine herpete (dor sem erupgdo cutanea) é causada pela reativagdo do VZV. A primeira verificagdo de zoster sine herpete foi
em um médico que desenvolveu um quadro de dor aguda do nervo trigémeo sem erupgdo cutanea, associada com um aumento de
quatro vezes no anticorpo de soro especifico para VZV (30).

Atualmente, a maioria dos médicos considera zoster sine herpete como uma rara ocorréncia de dor crénica radicular sem erupgdo
cutdnea com confirmagdo viroldgica de reativagdo do VZV. Analises virolégicas tém demonstrado a associagdo de VZV com
meningoencefalite, mielite, vasculopatias, ataxia cerebelar e polineurite cranial sem erupgdo cuténea (11,31).

Diagnostico

O diagndstico da varicela é predominantemente feito através de uma abordagem clinica bem-eita do paciente acrescida de uma
correlagdo epidemioldgica. Uma vez identificadas as lesGes caracteristicas da catapora associadas a dados epidemioldgicos
favoraveis, o diagndstico pode ser fechado para a confirmagdo do diagnéstico. Rotineiramente n&o se faz necessario o uso de
exames laboratoriais para a confirmagdo diagndstica da doenga, porém quando é preciso realizar um diagnéstico diferencial em
casos graves estd indicado seu uso. O padrdo ouro para a pesquisa de infecgdo pelo VZV é pela reacdo em cadeia da polimerase
(PCR). A pesquisa ¢ feita através da identificagdo do virus a partir de isolados das lesdes vesiculares, principalmente no periodo
compreendido entre trés e quatro dias apds o aparecimento das erupgdes. A identificagdo pode ser feita tanto por teste direto de
anticorpo fluorescente para antigeno de membrana (FAMA) quanto por cultura do tecido, sendo que esse Ultimo é de alto custo e
com uma disponibilidade bem limitada. Outros métodos laboratoriais também utilizados na pesquisa e confirmagdo da infecgdo por
VZV s&o: aglutinagdo em latex (AL), ELISA, radioimunensaio, hemaglutinagdo por imunoaderéncia, neutralizagdo e neutralizagdo
facilitada por complemento. Todos estes testes sdo considerados mais sensiveis do que a fixagdo do complemento (Fc) (7,8).

Algumas afecgdes cursam de maneira similar a varicela, nestes casos é necessaria uma pesquisa clinico-epidemiolégica bem mais
agugada e, em muitos casos, uma confirmagdo laboratorial, para tanto o paciente deve ser encaminhado para a unidade de saude
de referéncia mais proxima. Algumas dessas doengas que fazem diagnéstico diferencial com a varicela sdo: riquetsioses,
coxsackioses, impetigo, infecgdes cuténeas, dermatite herpetiforme de During Brocq, erupgéo variceliforme de Kaposi, dentre outras
).

O diagndstico do herpes zoster também é eminentemente clinico, através da anélise das manifestagdes cutdneas caracteristicas da
lesdo e de sua localizagdo acompanhada dos dermatomos. Porém em alguns casos pode haver uma confusdo entre as erupgdes
causadas pelo VZV e aquelas oriundas de infecgdes por herpes simples virus (HSV), que é um dos diagnésticos diferenciais desta
doenga. Nestes casos o médico deve atentar para as recidivas comuns em infecgdes por HSV, que acometem caracteristicamente o
mesmo dermatomo. Em caso de dlvidas persistentes se faz necessario o uso de uma propedéutica armada para solucionar tais
questionamentos (3).

A pesquisa do VZV pode ser feita através da cultura de tecidos das lesGes, porém vale ressaltar que esse método requer muito
tempo para ser concluido e, além disso, possui uma alta taxa de resultados falso-negativos, ja que a pesquisa do virus a partir de
lesBes cutdneas é bastante dificil. O teste direto do anticorpo fluorescente é mais rapido além de ser consideravelmente sensivel a
este diagnoéstico e deve ser utilizado nos casos em que uma terapéutica imediata se fizer necessaria (3).

As provas laboratoriais mais comumente utilizadas no Brasil sdo: detecgdo de anticorpos contra o antigeno de membrana (FAMA),
ensaio imunossorvente ligado a enzima (ELISA) e a imuno-hemaglutinagéo por aderéncia7.
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O diagndstico do herpes zoster se torna mais dificil quando a alodinia, queimag&o e o prurido aparecem desacompanhados da lesdo
cutdnea caracteristica, nestes casos temos uma alta taxa de subdiagndsticos do herpes zoster (3).

S&o diagnosticos diferenciais do herpes zoster todas as lesGes vesiculares que assumem o padrdo de um dermatomo,
unilateralmente. S&o exemplos destes diagndsticos as lesbes causadas por infecgdo por herpes simples virus e por coxsackie (7).

E importante ressaltar que a confirmagdo da infecgdo pode ser dada pela titulagdo no soro, em casos de pacientes agudos, ou pela
dosagem dos anticorpos anti VZV, quando os pacientes se encontram no periodo de convalescenga (8).

Tratamento

O aciclovir é um antiviral que impede a replicagdo do VZV e tem um bom potencial em erradicar o virus e aliviar os sintomas
rapidamente. Esta droga tem a caracteristica de s6 ser absorvida pelas células que estdo infectadas pelo virus, apresentando uma
baixa gama de efeitos colaterais (como nausea, vomitos, diarreia e vertigem). A sua aplicagdo intravenosa e o uso oral em altas
doses tém sido o padrdo-ouro no que se refere ao tratamento ou prevengdo para criangas que entraram em contato com fontes de
infecgdo pelo VZV. No entanto uma grande critica a este tratamento é o fato de que o aciclovir intravenoso requer internagdo
hospitalar para ser ministrado e a apresentagdo oral, por sua vez, requer altas doses para surtir efeito, em virtude da sua notada
baixa biodisponibilidade, além de ser de certa maneira ineficaz no tratamento de pessoas imunocomprometidas. Outras terapéuticas
foram desenvolvidas com sucesso ao longo da ultima década, sendo exemplo delas o valaciclovir e o fanciclovir, no entanto apenas
o aciclovir é permitido no caso de pacientes pediatricos na grande maioria dos paises (23,32).

O valaciclovir é considerado uma pré-droga, ou seja, quando metabolizada no organismo por hidrélise resulta em aciclovir, porém
possui a vantagem de ter uma maior biodisponibilidade. O fanciclovir também é caracterizado como uma pré-droga, porém o seu
resultado pds-hidrdlise é o penciclovir (13).

No caso da varicela, que é normalmente uma doenca de curso autolimitado, o uso do aciclovir ndo é rotineiramente recomendado
para o tratamento de pacientes pediatricos abaixo de 12 anos imunocompetentes. Nestes casos o tratamento é meramente
sintomatico, através de anti-histaminicos sistémicos, para o alivio da sensagdo pruriginosa, associada ao banho com permanganato
de potdéssio, seguindo a diluigdo de 1: 40.000. O uso de alguns antibiéticos sistémicos pode ser indicado em alguns casos
excepcionais, nos quais nota-se a presenga de infecgdes secundarias das vesiculas causadas pelo VZV. O uso de aciclovir tépico ndo
traz nenhum beneficio neste tipo de infecgdo. O uso tépico de agua boricada a 2%, duas vezes ao dia é de boa valia para o alivio
dos sintomas 7,8.

Segundo a Sociedade Brasileira de Pediatria o tratamento com aciclovir oral deve ser realizado nos seguintes casos:

1. Pacientes sadios com idade igual ou superior a 13 anos, na auséncia de gravidez;

2. Criangas com idade superior a 12 meses, com doenca cutdnea ou pulmonar crénica, bem como aquelas recebendo terapia
prolongada com salicilato;

3. Criangas recebendo corticoterapia por aerossol, intermitente ou por tempo curto: estes pacientes ndo costumam ter
comprometimento do estado imunolégico. Porém como ndo ha dados que confirmem essa assertiva o uso do aciclovir oral deve ser
considerado nesta populagédo.

Em criangas a dose do aciclovir, quando indicado, é de 20mg/kg/dose, por via oral, quatro vezes ao dia, numa dose maxima de 800
mg/dia, durante cinco dias. Em adultos a dose é de 800mg/dia, via oral, cinco vezes ao dia. Vale ressaltar que seu uso em adultos
s6 tem efetividade comprovada quando iniciado nas primeiras 24 horas de evolugdo da doenca, ficando sua prescrigdo a critério do
bom senso médico aliado a uma boa histdria clinica. Nos casos graves, tanto de adultos quanto de criangas, bem como nos casos de
acometimento de criangas imunocomprometidas o uso do aciclovir venoso se faz estritamente necessario, numa dosagem de
10mg/kg, a cada oito horas, com um tempo de infusdo de uma hora, durante um periodo que pode variar entre sete e quatorze
dias, de acordo com a evolugdo do paciente. O tratamento antiviral especifico quando iniciado em até 72 horas apds a manifestagdo
do rash cuténeo reduz consideravelmente o surgimento da nevralgia pés-herpética (NPH)7.

No herpes zoster o tratamento de escolha também é o aciclovir oral, na mesma dosagem da utilizada na varicela. Caso seja
ministrado nas primeiras 48 horas apds o surgimento das lesdes parece diminuir o tempo de duragdo dos sintomas. Outras opgdes
terapéuticas também podem ser utilizadas em substituigdo ao aciclovir, sdo elas: valaciclovir 1g a cada oito horas por sete dias ou
fanciclovir 250 mg a cada oito horas por sete dias. No caso de pacientes com manifestagdo de zoster oftdlmico a terapia antiviral
deve ser auxiliada pelo uso de colirios de esteroides e atropina (13).

O uso de corticoesteroides combinados com a terapia antiviral encurta o tempo de evolugdo das vesiculas e auxilia na dor aguda
sentida pelo paciente portador de herpes zoster. Esta indicado o uso da Prednisona, via oral, na dosagem de 60mg por dia, nos
primeiros sete dias de manifestagdo dos sintomas e, uma continuagdo com 30mg no 15° e 21° dia. Analgésicos podem também
auxiliar na resolugdo da dor, porém tal resultado s6 é encontrado em pacientes com manifestagdo leve a moderada. Nos casos de
dor mais intensa o uso de narcdticos pode se fazer necessario (7,13).

Nos casos de retinite necrotizante o tratamento com aciclovir tem uma resposta pouco eficaz. Nestes casos o uso de ganciclovir
associado ou ndo a foscarnet pode trazer uma melhora visual ao paciente (13).

Vacinagéo

O relato da primeira vacina com o virus atenuado VZV é de 1974. Ela foi desenvolvida a partir da passagem seriada e seletiva de
uma cepa selvagem do VZV por células embrionarias de porcos da india e em seguida por células diploides humanas. Uma
campanha de vacinagdo universal de criangas com idade entre 12 e 18 meses foi iniciada nos EUA em 1995. Desde entdo o mundo
tem colhido os frutos benéficos deste tipo de imunizagdo, em 2006 de acordo com a Vistoria de Imunizagdo Nacional dos Estados
Unidos a taxa de cobertura com a dose Unica da vacina em criangas com idade entre 19 e 35 meses alcangou o indice de 89% e as
taxas de mortalidade e hospitalizagdes em virtude da varicela declinaram cerca de 80% a 90%33,34,35.

0 uso da vacina com virus vivo atenuado foi aprovado em 1995 pelo FDA (Food and Drug Administrion) e o seu emprego deve ser
feito em dose Gnica de 0,5ml, via subcutdnea, em criangas sadias de 12 meses a 12 anos de idade que n&o tenham manifestado a
doenga anteriormente. No caso de adolescentes com idade acima deste intervalo a recomendagdo é de que a imunizagéo seja feita
em duas doses no intervalo de 30 a 60 dias (36).

A vacina contra varicela é considerada eficaz em cerca de 80% dos casos na prevencéo de qualquer manifestagdo causada pelo VZV
e esta taxa chega a ultrapassar os 95% quando nos referimos apenas as manifestagdes mais graves da doenga quando administrada
em dose Unica. A administragdo em dose dupla chega a ser responsével por indices de prevengéo superiores a 99% para qualquer
manifestagdo clinica (4, 38).

Estudos realizados antes e depois da liberagdo da vacina confirmam que ela é segura e em geral bem tolerada. Os efeitos adversos
mais frequentes s&o a dor e eritema no local da injegdo, verificados em cerca de 20% das criangas e 25 a 35% dos adolescentes e,
no caso de aplicagdo em duas doses, este efeito é levemente superior ap6s a aplicagdo da segunda injegdo. Num periodo de 5 a 12
dias apds a administragdo da primeira dose temos a incidéncia de febre em 14,9% e 21,5% dos pacientes e de aparecimento de
erupgdes cutaneas parecidas com o sarampo em 2,1% a 3% dos vacinados, ambos os sintomas de evolugdo limitada e sem sinais de
sequelas posteriormente38.

A varicela, se ocorrer nos vacinados, é de menor intensidade (sindrome "varicela-like"), mas o paciente é potencialmente
transmissor do virus vacinal, embora essa transmissdo ocorra em menores taxas quando comparados a individuos n&o vacinados.
Assim, os vacinados sadios que desenvolvam exantema devem evitar contato com pessoas imunocomprometidas, enquanto durarem
as lesBdes cutdneas. A taxa de infecgdo a partir de portadores da "varicela-like" para pessoas ndo vacinadas é de aproximadamente
37,1%, ou seja, menos da metade quando comparada a infeccdo oriunda de pessoas infectadas que gira em torno de 71,5%. Essa
taxa de transmiss&o cai ainda mais quando consideramos apenas os individuos também vacinados, chegando a um indice de apenas
12% (8,39).

O risco de transmiss&o do virus pela vacina é considerado extremamente baixo, sendo que apenas 5 casos foram documentados na
literatura até julho de 200738.
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