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A varicela, comumente chama-
da de �catapora�, é uma infecção 
viral causada pelo vírus varicela-
zoster (VZV), apresentando, na 
maioria dos casos, manifestações 
clínicas brandas. Posteriormente, 
o vírus permanece latente em 
gânglios nervosos sensitivos. O 
herpes zoster, que é a infecção 
recorrente do mesmo vírus, apre-
senta sintomatologia mais severa, 
exigindo, invariavelmente, terapêu-
tica medicamentosa. Alguns fatores 
predisponentes estão relacionados 
à recorrência, tais como o compro-
metimento do sistema imunológico 
e a idade avançada. Relata-se um 
caso clínico em que a paciente não 
se enquadrava nos padrões usuais 
de aparecimento do VZV.

Palavras-chave: varicela, herpes 
zoster recorrente, vírus do herpes 
zoster.

Introdução
O vírus varicela-zoster (VZV) 

é classificado como sendo do gê-
nero Varicellovirus, subfamília 
Alphahersvirinae e família Her-

pesviridae ( REIS, 2002). É um 
vírus de DNA de fita dupla, cujo 
tamanho é de cerca de 150 a 200 
nm de diâmetro, capsídio icosa-
édrico, apresentando envelope 
lipoprotéico. A transmissão ocorre 
por disseminação das partículas 
infecciosas do VZV através de 
aerossóis liberados a partir de 
secreções da nasofaringe ou das 
lesões cutâneas ou, ainda, pelo 
contato direto com as lesões tanto 
de pacientes com varicela quanto 
com herpes zoster (REIS, 2002). 
A infecção recorrente por herpes 
zoster, por ser mais localizada, é 
considerada menos contagiosa do 
que a varicela (YOSHIKAWA et 
al., 2001). A varicela, resultante 
de infecção primária, ocorre mais 
freqüentemente na infância, e os 
sintomas em crianças sadias são 
geralmente febre, mal-estar e 

exantema com vesículas. Após a 
infecção viral pelo VZV, esse vírus 
é transportado para os nervos sen-
sitivos e fica latente em gânglios 
dorsais (NEVILLE et al., 1998; 
GONZAGA et al., 2002), podendo 
ou não reaparecer como nova infec-
ção. A associação entre a varicela 
e a infecção do herpes zoster, como 
é chamada essa recorrência, foi 
feita primeiramente em 1892, se-
gundo Gonzaga et al. (2002). Hoje 
encontra-se bem estabelecida a 
pré-exposição ao VZV como condi-
ção indispensável ao aparecimento 
dessa infecção. O herpes zoster é, 
portanto, a reativação do VZV em 
adultos (SIGURDSSON e JACO-
WAY, 1995; REIS, 2002). 

Relato do caso 
Paciente do sexo feminino, 29 

anos de idade, procurou atendi-
mento no Serviço de Estomatologia 
do Hospital São Lucas da PUC, 
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encaminhada pelo médico para tra-
tar lesões intrabucais. A paciente 
relatou ter tido cefaléia, eritema e 
dor facial, além de prurido no olho 
esquerdo, razão pela qual estava 
em acompanhamento com oftal-
mologista. Relatou também que, 
após alguns dias, haviam surgido 
inúmeras lesões vesiculares unila-
terais na  face (Fig. 1), no nariz e na 
semimucosa do lábio superior, além 
da mucosa do palato duro (Fig. 
2). Foram solicitados hemograma 
completo, VSG, glicemia e pesquisa 
de anticorpos anti-HIV para in-
vestigar algum comprometimento 
sistêmico, cujos  resultados não 
mostraram alterações relevantes. 

Na história médica pregressa, 
identificou-se que a paciente apre-
sentara sinais e sintomas compatí-
veis com varicela aos vinte anos de 
idade. Com base nas manifestações 
clínicas e na história médica, foi feito 
o diagnóstico de infecção por herpes 
zoster. Foi prescrita medicação anti-
viral (aciclovir) sistêmica e tópica por 
15 dias, com o que houve melhora 
significativa do quadro. As lesões 
orais desapareceram, a área cutânea 
estava parcialmente recoberta por 
uma crosta, mas ainda havia sen-
sibilidade dolorosa na região. Após 
dois meses, houve a remissão total 
das lesões e da dor (Fig. 3 ).

Figura 1 - Lesões vesiculares unilaterais na 
pele da face, do nariz e semi-
mucosa do lábio superior

Figura 2 - Lesões vesiculares na úvula

Figura 3 - Aspecto físico extra-oral da pacien-
te no controle de dois meses

Discussão
Menos de 5% dos episódios de 

reativação do VZV ocorrem em 
jovens com menos de dez anos 
(HUDSON e VICKERS, 1971; 
PAPADOPOULOS et al., 2001). 
Essa reativação é rara, ocorrendo 
em 10 a 20% dos indivíduos, com 
prevalência aumentando a partir 
dos sessenta anos (NEVILLE et 
al., 1998; OWOTADE et al., 1999 
e CENTERS..., 2002). Neste relato 
de caso, a paciente não se enqua-
dra na faixa etária preferencial 
mencionada na literatura. 

Ao contrário das infecções 
recorrentes pelo vírus do herpes 
simples, observa-se, normalmente,  
uma única ocorrência (NEVILLE et 
al., 1998). Barrett (1990) considera 
que o diagnóstico para VZV é clí-
nico, dependendo do aspecto das 
vesículas cutâneas e ou mucocutâ-
neas. De acordo com Reis (2000), 
testes laboratoriais complementa-

res para o diagnóstico podem ser 
úteis quando se requerem inter-
venção e terapêutica imediatas.  
O herpes zoster, clinicamente, 
costuma se manifestar em super-
fície mucocutânea como lesões ve-
siculares numa base eritematosa 
que acomete a área dermatológica 
inervada pelo gânglio sensitivo 
infectado (REIS, 2002). Se a di-
visão maxilar ou mandibular do 
trigêmeo for envolvida, o paciente 
pode ter dor dois a três dias antes 
do aparecimento das lesões (GIL-
DEN et al., 1991). O quadro clínico 
pode estar acompanhado de febre, 
mal-estar e cefaléia um a quatro 
dias antes do aparecimento das 
lesões cutâneas e bucais. Após três  
a quatro dias do aparecimento, 
as vesículas  tornam-se pústulas, 
ulceram e em aproximadamente 
sete a dez dias  formam-se crostas. 
As lesões bucais indicam o envol-
vimento do trigêmeo e, quando 
presentes, manifestam-se no mes-
mo quadrante das lesões de pele. 
Podem acometer qualquer tipo de 
mucosa, estendendo-se até a linha 
média, mantendo-se em locali-
zação unilateral. Apresentam-se 
como vesículas branco-opacas de 1 
a 4 mm que se rompem formando 
ulcerações rasas. O envolvimento 
da maxila pode causar a necrose 
pulpar dos dentes da região afe-
tada e também a necrose óssea 
(NEVILLE et al.,1998; OWOTADE 
et al., 1999).

A nevralgia pós-herpética, 
uma das complicações da infecção 
pelo VZV, é a dor que pode persis-
tir por semanas, meses ou anos 
depois da cura das lesões cutâneas 
(PAPADOPOULOS et al., 2001). 
Essa complicação ocorre em 10 a 
14% dos casos, afetando  pacien-
tes com idade acima dos sessenta 
anos e geralmente regredindo após 
um ano. Em indivíduos sadios, o 
exantema costuma regredir entre 
duas a três semanas (REGEZI 
e SCIUBBA, 1991; NEVILLE 
et al., 1998; LAMEY e LEWIS, 
2000). O herpes zoster oftálmico é 
uma das formas clínicas que pode 
ocorrer com a reativação do VZV, 
correspondendo aproximadamente 
a 10 a 25% dos casos de infecção 
por herpes zoster (NIGAM et al., 
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1991; KRIMMER, 1994). Um gran-
de número de complicações pode 
advir do herpes zoster oftálmico, 
tais como neuropatias, cerati-
tes, uveites, aumento da pressão 
intra-ocular e neuralgia (KARLIN, 
1990). O diagnóstico e tratamen-
to devem ser instituídos o mais 
precocemente possível. O edema 
das pálpebras está presente e 
leva à ptose palpebral em mais de 
80% dos casos, conforme pode ser 
constatado na Fig. 1 deste relato 
de caso. Isso posto, pode-se inferir 
que as manifestações clínicas da 
paciente são semelhantes às dos 
relatos da literatura.

Quanto a possíveis fatores 
desencadeantes no reaparecimen-
to da infecção por herpes zoster, 
Regezi e Sciubba, (1991), Lamey 
e Lewis, (2000) e Gonzaga et al. 
(2002) consideram que o compro-
metimento do status imunológico 
seja um dos principais fatores. 
Reis (2002), acrescentou que pa-
cientes imunocomprometidos, tais 
como portadores de doença crôni-
ca, de neoplasias, transplantados 
e pacientes com Aids, apresentam 
risco aumentado para desenvol-
vimento dessa patologia. Refere, 
inclusive, que, nos soropositivos 
para o HIV, as lesões podem se 
manifestar de forma mais exten-
sa, com acometimento de número 
maior de dermátomos e viremia, 
resultando em disseminação do ví-
rus para diversos órgãos internos 
e duração maior da doença, com 
evolução até mesmo fatal. 

Conforme esses autores, a 
solicitação dos exames comple-
mentares (hemograma completo, 
velocidade de hemossedimentação, 
glicemia e pesquisa de anticorpos 
anti-HIV) justifica-se plenamente 
uma vez que, durante a anam-
nese, a paciente não referiu ser 
portadora de qualquer doença sis-
têmica que pudesse desencadear 
a reativação do VZV. Sigurdsson 
e Jacoway (1995), por sua vez,  
apontam o estresse como fator de-
sencadeante quando não se deter-
mina qualquer alteração sistêmica 
específica. De acordo com o relato 
da paciente, as lesões apareceram 
após um período de considerável 
estresse. 

Com relação ao tratamento,  
deve ser realizado com medicação 
sistêmica. Dantas (2002) preconiza 
o uso do aciclovir com potente ati-
vidade seletiva sobre as células in-
fectadas uma vez que só é ativado 
para sua forma fosforilada pela ti-
midinaquinase e DNA-polimerase 
viral. Pode ser usado por via oral, 
intravenosa e tópica; seu principal 
efeito colateral, quando usado por 
via sistêmica, é a alteração da 
função renal por cristalização e 
depósito do fármaco nos rins de 
pacientes com grau insuficiente 
de hidratação ou com função renal 
comprometida. A duração do tra-
tamento dependerá da gravidade 
da infecção. As cápsulas podem ser 
tomadas com os alimentos, pois 
não foi demonstrado que a absor-
ção seja afetada por eles. 

Outro fármaco indicado é o 
ganciclovir ou DHPG,  muito se-
melhante ao aciclovir em relação 
ao mecanismo de ação; tem amplo 
espectro de atividade, incluindo o 
vírus Epstein-Barr, citomegaloví-
rus, adenovírus, VZV, HSV-1 (vírus 
do herpes simples tipo 1) e HSV-2 
(vírus do herpes simples tipo 2); 
utilizado por via sistêmica, induz 
à neutropenia leve a moderada em 
aproximadamente 50% dos pacien-
tes. O bromovinildesoxiuridina ou 
BVDU a 0,1% é um análogo da 
timidina com alta potência e seleti-
vidade contra HSV-1 e VZV;  inibe 
ambos os vírus em concentrações 
de 0,001 a 0,01 mg/l, e seus efeitos 
citotóxicos somente são observados 
com concentrações de 50 a 100 
mg/l (SIENAERT et al., 2002). 
Os mesmos autores indicam um 
análogo nucleosídeo pirimidínico 
bicíclico como uma nova classe al-
tamente potente e seletiva contra 
o VZV.  

Valaciclovir (VACV) é outra al-
ternativa, segundo Dantas (2002), 
por ser uma pró-droga do aciclovir, 
atuando contra HSV-1, HSV-2 e 
VZV. A biodisponibilidade do va-
laciclovir oral é consideravelmente 
maior que aquela obtida pelo aci-
clovir oral, havendo, portanto, a 
necessidade de menores dosagens 
diárias; pode ser utilizada em do-
sagens que variam de 500 a 1000 
mg, duas vezes ao dia, por cinco 

a dez dias. Em pacientes imuno-
comprometidos, a dosagem reco-
mendada é de dois comprimidos de 
500 mg três vezes ao dia, por um 
período de sete a quatorze dias.

Considerações finais
A prevenção da infecção pri-

mária pelo VZV, conforme Reis 
(2002), pode ser alcançada pela 
implementação de medidas que 
evitem a exposição a doentes, pela 
imunização passiva (vacina),  imu-
nização ativa ou pela utilização de 
drogas anti-virais após a exposi-
ção. A partir de 1995, uma segura, 
eficaz e altamente imunogênica 
vacina contra varicela foi aprova-
da nos Estados Unidos (BLACK 
et al. 1999; WISE et al., 2000), 
entretanto seu custo é elevado, 
dificultando a sua utilização de 
forma indiscriminada. Rothberg 
et al. (2002) referem que somente 
43% das crianças nos Estados Uni-
dos são vacinadas, tendo-se como 
obstáculos para esse procedimento 
a doença ser considerada branda 
e, a eficácia da vacina diminuir 
com o passar do tempo (a eficácia 
persiste por, no mínimo, vinte anos, 
conforme Asano et al., 1994) e não 
ser 100% eficaz. Algumas crianças, 
mesmo vacinadas, podem desenvol-
ver uma varicela que, geralmente, 
é mais atenuada.

Em contrapartida, muitas hos-
pitalizações e mortes na infância 
devidas à varicela  podem ser pre-
venidas pela vacinação (SHAPIRO 
e LARUSSA, 1997; MEISSNER, 
1998). Há relatos de que, com a 
utilização da vacina, pode-se es-
perar uma redução de até 82% na 
incidência da infecção recorrente 
do herpes zoster, mesmo que se 
tenha observado um aumento no 
número de casos com curso clínico 
mais severo e grave ultimamente 
(LAWRENCE et al., 1988; ROSS e 
LANTOS, 1995; SKINNER e DA-
VIES, 1995; LEVIN e HAYWARD, 
1996; SHAPIRO e LARUSSA, 
1997; SEIDMAN e PONT, 1998). 

Kleinschimidt-Demasters e 
Gilden (2001) e Fehr et al. (2002) 
consideram que tanto indivíduos 
imunocompetentes quanto imuno-
deprimidos podem desenvolver a 
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doença. Deve-se, no entanto, estar 
atento às características clínicas 
dessa patologia, visando realizar 
diagnóstico precoce e instituir 
tratamento adequado. 

Abstract
Varicella, commonly named 

chickenpox is a viral infection caused 
by varicella-zoster virus (VZV), 
exhibiting, in most instances, mild 
clinical manifestations. Later, the 
virus remains latent in sensitive 
nervous ganglion. Herpes zoster is 
the recurrent infection, presenting 
more severe symptoms, requiring 
medicinal therapeutics. Any pre-
disponent factors are connected to 
recurrence, such as immunological 
system implication and advanced 
age. Thereby, a clinical case is 
reported in which the patient did 
not show  usual patterns of VZV 
appearance.

Key words: shingles, chikenpox, 
varicella-zoster.
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