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Herpes zoster na infancia
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Resumo

O herpes zoster (HZ) surge por reactivagao do virus varicella
zoster, latente na raiz dorsal dos ganglios sensoriais. A inci-
déncia aumenta com a idade, sendo raro na infancia.

Sado descritos os casos de duas criancas de dez e 16 meses,
previamente sauddveis, internadas por exantema vesicular
localizado, respectivamente, aos dermdtomos TI11-T12 e
ramo oftdlmico do trigémio. Foram medicadas com aciclovir
com boa evolucdo e o estudo da imunidade efectuado ndo
apresentava alteracdes. A aquisicdo precoce de HZ € rara e
tem sido atribuida a imaturidade do sistema imunitdrio da
crianga e a interferéncia com os anticorpos maternos. Numa
crianga pequena, previamente saudavel, o HZ é um diagnés-
tico possivel e a exclusdo de imunodeficiéncia subjacente
ndo é obrigatdria.
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Herpes zoster in infancy
Abstract

Herpes zoster (HZ) results from reactivation of varicella
zoster virus latent within the dorsal root of sensory ganglia.
The incidence increases with age and is rare in childhood.

We describe a ten month old infant and a 16 month old child,
previously healthy, admitted for vesicular exanthema in
T11-12 dermatomes and ophthalmic branch of trigeminal,
respectively. The treatment included acyclovir with clinical
improvement. Immunity study was normal. The early acqui-
sition of HZ is rare and has been attributed to the immaturity
of the immune system of the child and interference with
maternal antibodies. In a healthy small child, HZ is a possi-
ble diagnosis and exclusion of primary immunodeficiency is
not mandatory.
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Introducao

Herpes zoster (HZ), também designado por “zona”, resulta da
reactivacdo do virus varicella-zoster (VVZ) latente na raiz
dorsal dos ganglios sensoriais ou dos nervos cranianos'. Carac-
teriza-se por um exantema vesicular distribuido segundo o der-
mdtomo sensorial afectado'”.

Embora possa ocorrer em qualquer momento apds a infeccao
primdria, a incidéncia aumenta com a idade'*, atingindo as
4.,5/1000 pessoas/ano acima dos 75 anos'*°. Entre 0s 0 € os 5
anos a incidéncia € de 0,2 por 1000 pessoas/ano’.

A diminuicdo dos mecanismos de resposta celular e humoral
pode condicionar o aparecimento de HZ na crianca'®. A
ocorréncia de varicela no primeiro ano € o factor de risco mais
frequente na idade pedidtrica'?. Dada a raridade desta pato-
logia na infancia, descrevemos dois casos de HZ em criangas
pequenas, discutindo factores de risco, diagnéstico diferencial
e terapéutica.

Relato de Casos
Primeiro caso

Lactente de dez meses, sexo masculino, com lesdes cuta-
neas vesiculares no flanco, regido inguinal direita e dorso
ha seis dias. Sem histéria de varicela ou exposi¢cdo materna
na gravidez. Encontrava-se apirético, com lesdes maculo-
-papulares e vesiculares, pruriginosas, com uma base erite-
matosa bem definida, na regido inguinal direita, flanco
direito e dorso, sem ultrapassar a linha média, correspon-
dente aos dermdtomos T11 e T12 (Figura 1). Sem para-
metros laboratoriais sugestivos de infec¢do bacteriana
aguda. A reac¢do em cadeia da polimerase em tempo real
(RT-PCR) para VVZ no exsudado vesicular foi positiva. A
serologia para virus de imunodeficiéncia humana (VIH) e o
estudo das populacgdes linfocitdrias periféricas nao reve-
laram alteragdes.

Foi realizada terapéutica com aciclovir (1500 mg/m?, 5 dias,
endovenoso), no total de dez dias, com melhoria clinica
progressiva. Clinicamente bem um ano apds este episddio.
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Figura 1 — Exantema vesicular envolvendo T11 e T12, sete dias apds
0 seu inicio.

Segundo caso

Crianga de 16 meses, do sexo masculino, com eritema vesi-
cular na zona supraciliar esquerda e posterior extensdo as
regides frontal, periorbitdria e nasal esquerda com evolucdo de
cinco dias. Antecedentes de varicela “fruste” aos 12 meses de
idade. Apresentava-se apirético com erupgdo vesicular de base
eritematosa, no quadrante superior esquerdo da face (regido
frontal, periorbitdria e nariz), correspondendo ao ramo V1 do
nervo trigémio, hiperémia conjuntival com sinal de Hutchinson
(Figura 2). A avalia¢do oftalmoldgica ndo revelou lesdes.

Analiticamente, sem aumento de proteinas de fase aguda suges-
tivas de infec¢@o bacteriana aguda. Foi realizada tomografia

Figura 2 — Exantema vesicular envolvendo ramo V1, ramo oftélmico,
do nervo trigémio, 6 dias apds o seu inicio.
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computorizada da 6rbita e seios perinasais que se mostrou com-
pativel com celulite pré-septal esquerda. A RT-PCR para VVZ
no exsudado vesicular foi positiva. As populagdes linfocitarias
periféricas e serologia para VIH ndo tinham alteracdes.

Foi iniciada terapéutica com aciclovir (1500 mg/m?, 6 dias,
endovenoso), num total de dez dias, com boa evolucdo. Dado
o componente de celulite pré-septal foi medicado com fluclo-
xacilina e gentamicina com melhoria clinica. Clinicamente
bem nos doze meses apds este episddio.

Discussao

No lactente, o HZ esta associado a varicela materna durante a
gravidez ou, mais frequentemente, a exposi¢do pdés-natal a
VVZ no primeiro ano de vida’. Na gravidez os anticorpos
maternos sdo transferidos passivamente para o feto, condi-
cionando o aparecimento de varicela subclinica em cerca de
2% dos lactentes’. A imaturidade imunoldgica caracteristica
do lactente contribui para o desenvolvimento de HZ no pri-
meiro ano de vida, pelo que o desconhecimento da exposicao
materna durante a gravidez ou no periodo pés-natal ndo per-
mite excluir diagndstico de zona, como provavelmente terd
acontecido no primeiro caso'*’. Nas criangas com varicela no
primeiro ano de vida, a incidéncia de HZ ¢ de 4,1 casos por
1000 pessoas/ano vs 0,45 casos por 1000 pessoas/ano nos que
tém varicela apés o primeiro ano de vida'. Também o inter-
valo entre varicela e zona é mais curto (3,8 anos vs 6,2 anos),
como aconteceu no primeiro caso's.

Clinicamente, HZ caracteriza-se por erupcdo cutinea vesi-
cular unilateral, envolvendo um a trés dermatomos corres-
pondentes a raiz ganglionar dorsal infectada*. O inicio da
doenca € precedido por dor associado ou ndo a eritema’. O
exantema vesicular, que pode ser doloroso ou pruriginoso,
posteriormente torna-se pustular e ulcerativo'’*; cicatriza e
resolve espontaneamente em oito dias'**. Podem associar-se
febre, cefaleias e adenopatias regionais’. Na crianga a apre-
sentacdo é menos grave que no adulto, afectando com menor
frequéncia os nervos cranianos (5% vs 13%) e raramente
cursa com nevralgia'*¢. Os dermdtomos das regides toricica,
cervical, lombar e craniana sdo os mais afectados, como acon-
teceu nos casos apresentados'?.

O HZ oftalmico, com envolvimento do ramo oftdlmico do
nervo trigémio, mais frequentemente o nervo nasociliar, pode
causar dor grave e um amplo espectro de complicacdes, afec-
tando tecidos oculares e orbitdrios's. As sequelas sdo causadas
pela lesdo do nervo, inflamacdo crénica ou infec¢do viral
directa®. Quando ocorre lesdo do ramo oftdlmico, verifica-se
envolvimento ocular em 50% dos doentes'¢, o que € mais fre-
quente na presenca do sinal de Hutchinson, que implica um
envolvimento do ramo nasociliar'¢. A apresentacdo inclui olho
vermelho doloroso, causado por queratite ou uveite'. O diag-
nostico precoce € essencial para prevenir a diminui¢do da
acuidade visual®. No segundo caso, apesar de haver sinal de
Hutchinson, ndo se verificou queratite ou uveite.

A complicacdo mais frequente € a sobreinfeccdo da pele por
Staphylococcus aureus ou Streptococcus beta-hemolitico do
grupo A*7, como aconteceu no segundo caso.
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Nos casos duvidosos, o diagndstico laboratorial, facilitado
pela acessibilidade do virus nas lesdes cutaneas, realiza-se por
cultura viral, deteccdo de antigénios virais por imunofluores-
céncia ou por amplificacdo de dcidos nucleicos de VVZ pela
técnica de PCR**7. A RT-PCR, técnica pela qual optamos, tem
uma sensibilidade e especificidade superiores a técnica con-
vencional, baixo risco de contaminagdo e ¢ menos morosa**’.

A importancia da imunidade humoral e celular na reactivacdo
do virus € controversa*'’. A imunidade celular parece ter um
papel preponderante, o que poderd estar relacionado com a via
de disseminacio intracelular do virus", pelo que as imunode-
ficiéncias primdrias com principal envolvimento celular sdo
as mais susceptiveis as infeccdes a VVZ, tais como todas as
formas de imunodeficiéncias combinadas graves, defeitos
MHC classe II, linfocitopénia CD4 idiopadtica, linfopénia das
células NK, defeitos de STAT-1 e 5 e ALPS?. Por outro lado,
HZ pode ser um sinal de uma infec¢do latente por VIH, pelo
que deve ser excluido®*.

Dado o curso benigno da doenga, a terapéutica antiviral em
criancas sauddveis deve limitar-se a situacdes especificas’,
nomeadamente exantema moderado a grave, dor intensa ou
envolvimento dos pares cranianos'¢. A terapéutica reduz a for-
magao de novas vesiculas e a duracao da doenga’**. Em crian-
¢as, o unico farmaco utilizado € o aciclovir, na dose oral de 80
mg/Kg/dia*’. Em criangas com infecc¢des graves, a terapéutica
deve incluir aciclovir endovenoso, 500 mg/m* por dose,
endovenoso, de 8 em 8h, (1500mg/m*dia), 7 a 10 dias ou,
segundo alguns autores, dois dias apds o aparecimento de
novas lesdes™*’. Em relag¢@o aos casos descritos, a terapéutica
antiviral estava indicada no segundo caso pelo envolvimento
oftdlmico, mas ja poderia ser questionada no primeiro. Con-
tudo, a idade do lactente e o exantema exuberante podem jus-
tificar a sua introducéo.

Conclusao

Embora raro, HZ pode ocorrer no lactente, sendo fundamen-
tal um alto grau de suspeicdo perante um exantema vesicular

140

Rodrigues V et al — Herpes zoster na infdncia

neste grupo etdrio, particularmente na auséncia de historia de
varicela prévia. Nestas situa¢des a aquisi¢ao de HZ ¢ atribuida
a imaturidade do sistema imunitario da crianga e a interferén-
cia com os anticorpos maternos. Numa crianga pequena,
previamente saudavel, a exclusdo de imunodeficiéncia subja-
cente ndo é obrigatoria.
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