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RESUMO: As infecg6es pelos virus herpes simplex sdo conhecidas da raca humana desde a
antiguidade. Estes virus sédo responsaveis por uma gama de infec¢des que vdo desde erupgles
cutaneas até quadros graves de encefalite. Atualmente, um antiviral especifico para estes virus, o
aciclovir, esta disponivel para o tratamento destas infeccdes. Nesta reviséo, o uso do aciclovir é
discutido em relagdo as diversas manifestagGes da infeccdo herpética.

UNITERMOS: HerpesVirus 1 Humano. HerpesVirus 2 Humano. Aciclovir.

INTRODUCAO fecgBes primérias e recorrentes de membranas mu-
cosas (por exemplo, gengivoestomatite, herpes labial
Infeccdes, em seres humanos, pelos virus hee-genital), ceratoconjuntivite, infeccdo neonatal, en-
pes simplex (HSV) foram inicialmente documentadasefalite e infec¢des viscerais em individuos imunocom-
na Grécia Antiga. Hipocrates usou a palavra “hemprometidos (por exemplo, esofagite). Um aspecto im-
pes”, cujo significado, em grego, é rastejar ou engatportante, na discussdo das infec¢des pelos HSV, é a
nhar, para descrever lesfes que apareciam umas pustingao entre dois tipos virais, 0 HSV-1 e o HSV-2.
ximas as outras. Embora a natureza vesicular das @-HSV-1 tem sido associado mais frequientemente a
sbes associadas com infec¢Bes herpéticas tenha sidfec¢cdes ndo-genitais, enquanto que o HSV-2 tem
bem caracterizada previamente, sé em 1893, Vidal reido associado com doenca genital. Atualmente, con-
conheceu a transmissao interpessoal das infec¢des hedera-se que esta relagdo ndo seja estanque, visto
péticas-?. gue uma pequena porcentagem das infecgdes genitais
ApO6s a infeccdo primaria, anticorpos neutrali-sdo devidas ao HSV-1 e o mesmo é verdade para a
zantes para HSV sao detectados no soro de indiviterrelacdo entre o HSV-2 e as infec¢des ndo-genitais.
duos infectados. Subseqliientemente, alguns indivi- O virion dos HSV possui quatro componentes:
duos soopositivos desenvolvem lesdes labiais oul) um cerne eletrodenso que contém o DNA viral,
genitais recorrentes, expressando clinicamente a prdy um capsideo icosaédrico; 3) uma substancia amor-
priedade biolégica prépria dos HSV, isto €, a capacfa, denominada tegumento, representando o acumulo
dade de recorrer periodicamente, na presenca de inte proteinas, que envolve o capsideo e 4) um envelope
nidade humoral (reativacdo da infeccdo latente). @poprotéico. Para iniciar infecgéo, os HSV precisam
espectro de doencas causadas pelos HSV inclui iligar-se aos receptores celulares, fundir seu envelope
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com a membrana plasmatica, e permitir que o capsidé¢SV inclui a herpangina (normalmente causada pelos
recentemente desenvelopado, seja transportado até‘osxsackievirus”), candidiase oral, mononucleose pelo
poros nucleares. O DNA é liberado no ndcleo e wirus Epstein-Barr, lesdes induzidas por quimioterapia
replicacdo da-se por eventos que incluem transcricaay radioterapia, e sindrome de Stevens-Johnson.

sintese de DNA, montagem do capsideo, empacota- O inicio das lesdes orolabiais recorrentes é
mento do DNA e aquisi¢do do envelope. anunciado por um prédromo de dor, queimacao, for-

Este artigo ndo discutira a replicacdo viral e suenigamento, ou prurido, o qual, geralmente, dura apro-
importancia na fisiopatologia das doencas causadagnadamente seis (06) horas e é seguido pelo apare-
por estes virus, bem como se abstera da discussaccitaento das vesiculds Vesiculas aparecem, comu-
epidemiologia e diagnéstico destas afeccdes. O enforente, na borda labial e persistem, em média, por qua-
que deste artigo sera a revisdo das manifestaces tfinta e oito (48) horas. As vesiculas séo, geralmente,
nicas, resultantes das infeccdes por estes virus eem numero de trés a cinco. Lesdes progridem para
arsenal terapéutico disponivel. pustulas, Ulceras e crostas em um periodo de setenta
e duas a noventa e seis (72-96) horas e curam, por
~ , completo, dentro de oito a dez (8-10) dias. A dor é
MANIFESTACOES CLINICAS DAS INFEC-  5ig importante no inicio mas cessa em noventa e
COES PELOS HSV seis a cento e vinte (96-120) horas. A freqliéncia de
recorréncias varia de individuo para individuo.

Outras lesdes cutaneas pelo HSV-1 manifes-

Existe uma grande variabilidade na sintomatotam-se, como eczema herpético, em pacientes com
logia clinica das infecgdes primarias pelo HSV-1; indermatite atpica. Estas podem ser localizadas, lem-
feccéo assintomatica é a régraD periodo de incu- brando herpes zoster, ou disseminadas. Outra forma
bacéo varia de dois (2) a doze (12) dias, levando, ede infeccdo cutanea é a paroniquia herpética. A inci-
média, quatro (4) dias. Infec¢éo primaria pelo HSV-Héncia desta afecgdo é de 2,4 casos por 100,000 pes-
resulta em excrecao oral de virus por até vinte e trésas, por ano, e pode ser causada pelo HSV-1 ou
(23) dias (média: sete a dez (7-10) dias). AnticorpddSV-2. Infeccdes herpéticas mais raras sao as in-
neutralizantes aparecem entre o quarto (4°) e o sétirfercdes cutaneas disseminadas, que tém sido descri-
(7°) dia ap6s o inicio da doenca, e 0s niveis mais elevas entre lutadorehérpes gladitorium
dos séo observados em aproximadamente trés (03) Herpes genital primario manifesta-se como
semanas. A doenga sintomatica, em criangas, é caracteculas e papulas, seguidas por vesiculas, pustulas, e
rizadapelo envolvimento da mucosa bucal e gengivalilcera$®. As lesdes persistem por aproximadamen-
A duracédo da enfermidade € de duas a trés (2-3) ge-trés (03) semanas e a excrecao viral pode aconte-
manas e a temperatura pode chegar a 40°C. Criangas ao longo de todo este periodo. Em homens, com-
com infec¢@o primaria sintomatica apresentam, freplicacfes sistémicas sdo relativamente incomuns,
guientemente, impossibilidade de deglutir liquidos pogxceto pela meningite asséptica que, raramente, pode
causa da dor associada. Lesbes dentro da boca ap@mplicar o quadro. Infec¢gBes primarias, em mulhe-
sentam-se, inicialmente, como vesiculas e evoluem paes, sdo mais graves e mais freqiientemente associa-
ulceracgOes rasas sobre uma base eritematosa. Linflas com complicacdes. Parestesias e disestesias, en-
adenopatia submandibular € comum em pacientes cammlvendo as extremidades inferiores e o perineo, po-
gengivoestomatite primaria, mas, rara nas infeccoe®em complicar a infeccao herpética genital. Infeccdes
recorrentes. Outros achados incluem dor de garganf@ajmarias sdo, normalmente, associadas a febre,
mal-estar, linfoadenopatia cervical dolorosa, e, comdisuria, adenopatia inguinal localizada e mal-estar, em
exposto anteriormente, dificuldade para deglutir. =~ homens e mulheres.

Uma distin¢do clinica deve ser feita entre le- Manifestacdes sistémicas sdo comuns em am-
sOes gengivais intra-orais, indicativas de infec¢édo prbos os sexos, em aproximadamente 70% dos pesien
maria, e lesdes labiais, indicativas de infec¢des recdEm mulheres com infeccao priméria, lesbes apare-
rentes. Faringite € comum, aparecendo juntamentem na vulva e sdo normalmente bilaterais; a cérvix
com uma sindrome “mononucleose-like”, principal-uterina &, invariavelmente, envolvida. A freqiiéncia de
mente naqueles pacientes que desenvolvem infeiafec¢do cervical primaria, na auséncia de infeccdo
¢Oes primarias na adolescéncia ou idade adulta. Wlvar, € desconhecida. As lesdes, normalmente, séo
diagnostico diferencial da gengivoestomatite pel@xtremamente dolorosas, associadas com adenopatia

Infeccio Mucocutanea
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inguinal e disuria, podendo envolver a vulva, perinegociada omdo com plaquetopenia, coagulacao intra-
nadegas, cérvix uterina e vagina. Retencdo urinanescular disseminada e encefalite. A mortalidade as-
ocorre em 10-15% das pacientes do sexo feminino,seciada ao HSV, entre mulheres gravidas, pode ser
aproximadamente 25% delas desenvolverdo meningtb0%, assim como a mortalidade fetal. Portanto, in-
te asséptica. Em pacientes do sexo masculino, infefleccao herpética durante a gestacdo eleva o risco de
¢Bes genitais primarias pelo HSV sao freqientemegomplicacdes para o feto e para a mae.
te associadas com lesfes vesiculares, localizadas so-  _
bre uma base eritematosa, normalmente restritasiafecgdes do SNC
glande ou ao corpo do pénis. Outras lesBes extrageni- A encefalite € a mais grave das infeccbes cau-
tais ocorrem em coxas, nadegas, e perineo. sadas pelo HSV. O HSV-1 é considerado como o cau-

Outras complicacGes que podem aparecer ap8ador mais comum de encefalite esporadica e esta
a infeccdo herpética primaria da regidao genital, indeassociado a uma alta letalidade. As manifesta¢des cli-
pendentes do sexo do individuo, incluem radiculomiesicas da encefalite pelo HSV em criangas mais ve-
lite sacral, neuralgia e meningoencefalite. Infeccddbas e adultos estdo relacionadas com as areas afeta-
primarias da regido perianal pelo HSV-2 e proctitelas do cérebro. Estas manifestacfes incluem, princi-
sdo comuns em homossexuais masculinos. A infepalmente, uma encefalite focal, que esta associada com
¢ao genital, em pacientes apresentando infeccdes fédre, alteracdes da consciéncia ou do comportamen-
outros sitios, é, normalmente, menos grave e costurttee distarbios neurolégicos localizados. Muito frequien-
curar-se mais depressa. A duracao da infec¢do, neemente, os sintomas e sinais clinicos indicam doenca
malmente, é de duas (02) semanas. O nimero de testrita ao lobo temporal. Nenhum sinal é patognom6é-
sbes, a intensidade da dor e a probabilidade de conieo da encefalite pelo HSV, porém, pacientes apre-
plicacbes séo reduzidos nestes pacientes. A preseseatando nivel de consciéncia que vai, progressiva-
de anticorpos para HSV-1 torna a doenca causadente, deteriorando-se em associacdo com febre,
pelo HSV-2 menos grave. parametros liquéricos alterados e achados neurol6gi-

Com a infec¢@o herpética genital recorrentecos focais, na auséncia de outras causas, sdo alta-
um pequeno namero de vesiculas (trés a cinco) costmente sugestivos desta doenga. A mortalidade entre
ma aparecer no corpo do pénis de individuos do sexs pacientes sem tratamento excede 70% e somente
masculino ou apresentar-se simplesmente contb5% de pacientes que sobrevivem recuperam fun-
irritagdo vulvar em individuos do sexo feminino. A¢&o neurolégica norm@l
duracdo da doenca compara-se com a da infeccdo Procedimentos diagnésticos, regularmente usa-
labial recorrente, isto é, oito a dez (08-10) dias. Condos na avaliagdo de pacientes com doengas neurolo-
plicacbes neuroldgicas ou sistémicas sao incomumggcas, sao empregados no diagnéstico da encefalite
com a doenca recorrente, porém, parestesias podeelo HSV e incluem exame liquérico, eletroencefalo-
ser um achado comum. O virus é excretado em mgrafia, e métodos de imagem, como tomografia com-
dia por dois a cinco (02-05) dias. Infecc6es genitaigutadorizada ou ressonancia magnética. As anormali-
recorrentes, de origem herpética, em homens e mdades liquéricas, caracteristicas da encefalite pelo
lheres, séo caracterizadas por um periodo prodrémiddsSV, incluem niveis elevados de leucdcitos (normal-
caracterizado, primariamente, por irritacdo local. Anente, mononucleares), hemacias e proteina. O ele-
freqliéncia de recorréncias varia entre os individudsoencefalograma mostra a presenca de ondas lentas
infectados. A gravidade da infecgéo primaria parece amplas, restritas ao I6bulo temporal. Os métodos de
estar relacionada com a freqiiéncia de recorrénciasjagem, confirmando os achados eletroencefalogra-
isto é, quanto mais grave a infec¢do primaria, maficos, geralmente, localizam a doenga ao lobo tempo-
provaveis e frequientes serdo as recorréncias. Pad. No inicio da doenca, estes exames mostrardo ape-
entes com recorréncias sintomaticas ou assintomaticaas a evidéncia de edema ou um resultado completa-
podem transmitir a infeccdo aos seus parceiros seente negativo. Tardiamente, este achado é seguido
xuaig”. E possivel demonstrar, por PCR, uma alt@or evidéncias de hemorragia e desvio da linha média
frequéncia de HSV DNA em secre¢fes genitais emas estruturas corticais.
tre as recorréncias clinicamente aparéfites Além do cérebro, os HSV podem envolver, vir-

A infecgdo genital pelo HSV pode, raramentetualmente, todas as areas anatdmicas do sistema ner-
se disseminar durante a gravidez e envolver varia®so e podem causar manifestagdes, como meningi-
visceras, resultando em hepatite necrotizante, ates, mielites e radiculites.
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Doenca Neonatal cientes com doencga avangada podem apresentar ul-
Aincidéncia calculada de infecgao neonatal pel6€TaS geograficas da comea. A frequéncia de recor-
réncias compara-se aquela descrita para o herpes la-

HSV é de, aproximadamente, um caso em dois mil g paler ax i ]
cinco mil (2.000-5.000) partos por ano. Alguns fato-b'al' A maioria sdo recorréncias unilaterais mas, em

res influenciam a infecgdo da méae para o feto, enttén@ porcentagem pequena dos casos, envolvem am-

eles,1) a taxa de transmiss&o, que é de 30-50%, quafes 0s olhos.

do da infec¢cdo materna primaria ou inicial, reduz-si:nfecgﬁes
para com< 3% nas infecgdes recorrerités 2) a _ _ _ _
presenca de anticorpos maternos contra os HSV, an-  Pacientes imunocomprometidos, particularmen-

tes do parto, influencia tanto a gravidade da infeccd§ "€ceptores de orgdos transplantados, apresentam
como a probabilidade de transmissa8) a ruptura um risco aumentado para infecgdes graves pelo HSV.

prolongada das membranass(horas) aumenta o ris- Estes pacientes podem _contrgir doenca progressiva,
co de infeccdo ascendente. envolvendo o trato respiratorio, eséfago ou o trato
O recém-nascido pode adquirir a infecgéo pogastrintestinal. A natureza grave da doenca, nestes

diferentes vias, mas a mae é a fonte mais comum pacientes, parece estar relacionada diretamente com
infeccdo, em todos os casos. A infeccéo intra-GterodNtensidade e a duracao da terapia imunossupressiva.
rara e requer critérios diagnésticos bem definidos (isto €SOfadite acontece, comumente, em pacientes imu-
é, identificacio dos neonatos infectados dentro d&9cOmprometidos e pode ser causada pelo HSV, cito-
primeiras quarenta e oito (48) horas de vida, por mef§€92lovirus, owCandida Albicans Infec¢oes por

da cultura viral). A infecgéo fetal “intrapartum” acon-C€Pas de HSV resistentes ao aciclovir podem ser de-
tece através do contato do feto com secrecdes genit%ﬁgtadas em pacientes imunocomprometidos, poden-
maternas infectadas. E provavel que ~75-80% d&¥ Ser progressivas, particularmente naqueles com a
neonatos adquiram a infeccdo pelo HSV por esta vigindrome daimunodeficiéncia adquirida.

Uma outra via de transmissao dos HSV é a pos-natal.

Nesta forma rara de infeccdo, parentes e profisSifRATAMENTO

nais da saude, envolvidos com o cuidado do recém-

nascido, podem servir de reservatérios para a infec- O aciclovir [9-(2-hidroxiyetoximetil) guaninal,
cdo pelo HSV nos recém-nascidos. A infeccéo peldm anélogo aciclico e sintético dos nucleosideos
HSV em neonatos &, quase que invariavelmente, siUrnicos tornou-se o padréo da terapia para infec-
tomatica e freqiientemente fatal. Estes recém-nas&0es pelo HSW. O valaciclovir, um precursor que se
dos com infeccdo congénita devem ser identificadd®nverte em aciclovir, e o famciclovir (converte-se
dentro de quarenta e oito (48) horas do nascimento.§f penciclovir) foram, recentemente, autorizados para
doenca congénita é caracterizada pela triade @etratamento das infeccdes herpéticas, e possuem
vesiculas de pele ou escarificagbes, acometimenfi@ior biodisponibilidade oral do que o aciclovir e o
ocular, e microcefalia ou hidrocefalia. Doencas peloBenciclovir.

HSV podem ocorrer em neonatos infectados duranﬁerpes genital

ou depois do nascimento, acometendo a pele, olhos'e

boca; encefalite com ou sem envolvimento cutaneo; e A infeccao genital primaria pelo HSV pode ser
infeccdo disseminada, que acomete aproximadame‘iﬁatada com aciclovir tépico, oral ou intravenoso. Em-
te 25% dos neonatos com doenca herpética neonag@ra a aplicacao topica de aciclovir reduza a duragao

do hospedeiro imunocomprometido

e esta associada com pior prognéstico da excrecao viral e abrevie o tempo necessario para
L . que as lesbes adquiram crostas, este tratamento é
Ceratoconjuntivite herpética menos efetivo do que o tratamento por via oral ou

InfeccBes virais do olho, ocorrendo apés antravenosa. O aciclovir intravenoso é o tratamento
periodo neonatal, normalmente sdo causadas pet@is efetivo para o primeiro episédio de herpes genital
HSV-1. A ceratoconjuntivite pelo HSV pode ser uni-e resulta em reducéo significante na duragdo média
lateral ou bilateral e, geralmente, esta associadada excre¢éo viral, da dor e do tempo para a cura com-
adenopatia pré-auricular. A ceratoconjuntivite herpépleta. Desde que a terapia com aciclovir intravenoso,
tica também esta associada com fotofobia e lacrimeormalmente, requer hospitalizagéo do paciente, este
jamento, edema palpebral, e quemose, bem como calave ser reservado para aqueles casos com doenca
o achado patognomonico das lesdes dendriticas. Raeal severa ou com complicacdes sistémicas. A tera-
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pia Qral (200mg 5X/ dia_) é_quase 40 Tapela | - Doses do aciclovir para pacientes com infeccao pelos virus
efetiva quanto a terapia intraveno- herpes simplex

sa nos episodios iniciais de herpe -

. . Tipo de Infec¢do Via de Administracdo e Dosagem
genital e vem sendo considerada| Genital
x enital
trata_men_to padr_ao .(TabEIa ) Episodio inicial 200mg VO 5X/dia por 10 dias
Valaciclovir e famciclovir oferecem 5 mg/kg EV 8/8h por 5 dias
graus semelhantes de sucesso | 5% creme topico 6/6h por 7 dias
rapéutico ao do aciclovir. I_nfehz’ Episédio recorrente 200mg VO 5X/dia durante 5 dias
mente, nem o tratamento Intrave- . .
noso nem o oral com aciclovir, parg  SUPressdo 400mg VO 2X/dia
a frequéncia das recorréncias. Infeccdio Neonatal 10 mg/kg EV 8/8h por 10-14 dias
O herpes genital recorrefnt" Infecgdio Mucocutanea em 200-400mg VO 5x/dia por 10 dias
€ Menos Severo e cura-se mais r: paciente imunocomprometido 5 mg/kg EV 8/8h por 7-10 d

pidamente do que a infec¢ao pri-
maria. Assim, ha menos tempo para
introduzir quimioterapia antiviral adequada. A terapi?ral do aciclovir pode alterar a gravidade de reativacéo
com aciclovir oral encurta ambos, a duracio da e@as infeccdes labiais induzidas pelo sol. Uma terapia
crecdo viral e a duracdo de tempo para cura (sd¥ofilatica de curto prazo com aciclovir pode benefici-
(06) vs sete (07) dias), quando se inicia a terapéutigéindividuos com herpes labial recorrente, antecipan-
precocemente (dentro de vinte e quatro (24) horas @@ participacdo em atividades de alto risco (por exem-
inicio do quadro), mas a duracio dos sintomas eR¥0, intensa exposicdo a luz solar). A administracéo
intervalo entre as recorréncias ndo é afetado. Nedfermitente deve ser evitada, pois o aciclovir nao al-
aspecto, o valaciclovir e o famciclovir ndo acresceriera a frequéncia de recorréncias subseqtentes. Néo
taram nenhum beneficio a terapéutica contra os HSW& nenhuma evidéncia de que o tratamento, a longo

A administrac&o oral de aciclovir, valaciclovir, Prazo, com quaisquer destas drogas, previna as recor-
ou famciclovir, a longo prazo, suprime, de maneira eff€ncias das lesdes labiais de origem herpética.
caz, 0 he“rpes genital em paC|er~ltes .q,u.e tem re.corrﬁ?l?ecgﬁes Mucocutaneas em Pacientes Imuno-
cias freqUentes. A administracdo diaria de aciclovir .

A N . comprometidos

reduz a freqiéncia de recorréncias em aproximada- _ o .
mente 80% e, 25-30% dos pacientes no terdo nenhu- A terapia com aciclovir intravenoso para infec-
ma recorréncia adicional, enquanto estiverem tomag0es herpéticas, em imunocomprometidos, € extre-
do aciclovir. Muitas vezes, é necessario titular a doggamente benéfica para estes pacientes. Individuos
de aciclovir (400 mg 2X/dia ou 200 mg 2-5X/dia) pardmunocomprometidos, usando aciclovir, excretam o
deteminar a dose mais efetiva e econdmica. Trat¥irus por menor periodo e as les6es curam-se mais
mentodeve ser interrompido apés doze (12) meses pai@Pidamente do que em pacientes tomando placebo.
reavaliar a necessidade de supress&o continua. O apderapia oral com aciclovir € bastante efetiva nestes
recimento de cepas de HSV resistentes ao acic|0\nﬁCienteS. Profilaxia com aciclovir contra infecgﬁes
parece ser infrequiente em individuos normais, sem d1€rpéticas, também, tem valor clinico nos imuno-
teracdo do sistema imune. E importante assinalar gGémprometidos, particularmente naqueles em regime
a excrecdo do virus continua apesar da supressao 8f-quimioterapia ou receptores de transplantes. A ad-
nica efetiva com aciclovir. Assim, a possibilidade déninistracdo intravenosa ou oral de aciclovir reduz a

transmissdo de pessoa para pessoa ainda persistdncidéncia de infeccéo sintomatica pelo HSV de apro-
ximadamente 70% a 5-20%. Dados semelhantes exis-

Herpes Labial tem para o famciclovir e o valaciclovir. A terapéutica
A terapia topica com famciclovir/penciclovir seqiencial, com aciclovir intravenoso, seguida de aci-
acelera a cura clinica em ~1 dia. O aciclovir (200 mglovir oral por trés a seis (03-06) meses pode, virtual-
5X/dia durante cinco (05) dias) reduz a duracdo deente, eliminar, infec¢des sintomaticas pelo HSV, em
tempo de cura até a perda das crostas por ~1 dia (seteeptores de 6rgdos. Doses orais, variando de 200
(07) vs oito (08) dias), mas nao altera a duragao da dmg 3X/dia a 800 mg 2X/dia, tém sido usadas com su-
ou o tempo para a cura completa. A administracamesso. Cepas de HSV, resistentes ao aciclovir, tém
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sido isoladas, mais frequentemente, apds a adminigzas, como hepatites, infec¢des pulmonares, esofagite,
tracdo terapéutica de aciclovir do que durante proctite eczema herpético e panariceo herpético. A
profilaxia, entre os receptores de transplantes de mrapia topica com aciclovir para infec¢des herpéti-
dula éssea e pacientes com aids. Cepas de HSV oas oculares € efetiva mas, provavelmente, ndo supe-
sistentes ao aciclovir, normalmente, também o sdo paiar a com trifluridiné?),
famciclovir/penciclovif*?. L .
Resisténcia Viral
Encefalite pelo HSV Como acontece com todos os antimicrobianos,
A encefalite pelo HSV esta associada a umalgumas cepas de HSV podem desenvolver resistén-
morbidade e a uma mortalidade significativa, apesaia ao aciclovir. A resisténcia ao aciclovir acontece
do uso de terapia antiviral. A administracéo de aciclatravés de mutacdes no gene viral que codifica a enzi-
vir, na dose de 10 mg/kg a cada 8 horas pana timidina-quinase (TK), gerando mutantes defici-
10-14 dias, reduz a mortalidade, apds trés (03) mesesites em TK, ou pela sele¢cdo de mutantes que possu-
para 19%, em comparagdo com ~50% entre pacieam uma TK incapaz de fosforilar o aciclovir. Cepas
tes tratados com vidarabit® Além disso, 38% dos de HSV, resistentes ao aciclovir, isoladas de amostras
pacientes tratados com aciclovir recuperam func¢adinicas sdo quase que uniformemente deficientes em
neurologica normal. O progndostico € ruim para pacifFK, embora cepas com DNA polimerase alterada te-
entes com Glasgow menor que seis (06), para aqueldsam sido recuperadas de pacientes infectados pelo
maiores de trinta anos e para aqueles que tiverdd8V. Embora os HSV resistentes ao aciclovir sejam
encefalite por periodo superior a quatro (04)¥as suscetiveis a vidarabina e ao foscamatitro, s6 o
foscamet mostrou-se efetivo no tratamento das infec-
¢Oes devidas a HSV resistente ao aciclovir. Estas ce-
Em um estudo comparati¥$), o aciclovir foi  pas resistentes foram identificadas como causadoras
tao efetivo quanto (mas néo superior) a vidarabina, rde pneumonia, encefalite, esofagite e infecgdes mu-
tratamento de neonatos com infeccdes pelo HSYocutanea, em pacientes imunocompromefités
Nenhum neonato, com doenga localizada a pele, olhos | |
ou boca, morreu, enquanto que 18% dos neonatos, cdipxicidade
infeccdo do SNC e 55% dos com infeccdo dissemina- O tratamento com aciclovir, valaciclovir e fam-
da, morreram. Os parametros relacionados ao des@ielovir esta associado a alguns efeitos adversos. In-
volvimento destas criangas também foram similaresuficiéncia renal tem sido relatada, principalmente, em
entre 0s neonatos com infeccbes herpéticas da pghacientes recebendo altas doses de aciclovir através
olho e boca, bem como naqueles que sobreviveranda infuséo intravenosa rapida, mas esta parece ser re-
encefalite e a infecgdo dissemin@daAssim, dife- lativamente incomum e é reversivel. O risco de nefro-
rente dos resultados da terapia em pacientes mais texicidade pode ser minimizado, administrando-se o aci-
Ihos, com encefalite pelo herpes simplex, ndo houvdovir através de infuséo lenta e mantendo o paciente
diferenca significante em morbidade ou mortalidadadequadamente hidratado. Terapia com aciclovir oral,
entre neonatos tratados com aciclovir ou vidarabinaté mesmo com doses de 800 mg, cinco vezes por dia,
O clareamento da infec¢éo viral foi mais lento emméo foi associada com doenca renal. Alguns relatos
neonatos que receberam aciclovir do que em adultassociaram a administra¢do intravenosa de aciclovir
imunocomprometidos, demonstrando a necessidade clam perturbacées do SNC, incluindo agitacéo, aluci-
existéncia de mecanismos de defesa adequados maxdes, desorientacdo, tremores e miocl&fias
hospedeiro. Analises da exposic¢ao pré-natal ao aciclovir nao
A seguranca e a facilidade de administracao dmostraram nenhum aumento no risco para maes ou
aciclovir caracterizam-no como o tratamento de esc@ara os fetos mas o numero total de gestagbes moni-
Iha para as infec¢des herpéticas neonatais. A dos®izadas ainda é muito pequeno para descobrir qual-
intravenosa recomendada é 10 mg/kg 8/8 Wiétas  quer evento de baixa-freqliériéia Desde que o aci-
clovir cruza a placenta e concentra-se no liquido
amnidtico, existe preocupacdo sobre a potencial ne-
Relatos de caso descrevem, com sucesso, o Usatoxicidade fetal, embora nenhum evento deste tipo
do aciclovir no tratamento de outras infec¢des herpéenha sido observado.

Infeccbes Neonatais

Outras Infeccoes pelo HSV
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ABSTRACT :

32: 147-153, apr./june 1999.

Herpes simplex viruses are known by mankind since the antiquity. These viruses

are responsible for a number of diseases ranging from cutaneous lesions to severe cases of
encephalitis. Nowadays, a specific antiviral, acyclovir, has been available for treatment of herpes
simplex virus infections. This review discusses the use of acyclovir according to the clinical

manifestations of herpes virus infections.

UNITERMS: Herpesvirus 1, Human. Herpesvirus 2, Human. Acyclovir.
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