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INTRODUCAO

A meningite € caracterizada pela inflama-
cao das meninges dura-mater, aracnoide e pia-
mater, as membranas que recobrem o cérebro e
a medula (KAUR et al., 2024).

Virus € a principal causa de meningite no
mundo, sendo enterovirus, virus herpes simplex
tipo 2 (HSV-2) e virus da varicela-zoster (VZV)
0s agentes etioldgicos mais comuns.

Geralmente a meningite viral (MV) é con-
siderada benigna, no entanto observa-se muitos
casos uma recuperacao incompleta, por vezes o
quadro é prolongado por dificuldades em reali-
zar o diagnéstico (PETERSEN et al., 2023), e a
maioria das recuperacGes ocorre espontanea-
mente (NOSKA et al., 2015).

A MV pode causar sintomas neurocogniti-
vos prolongados importantes, imunocompro-
metidos tendem a ter maiores sequelas neurolé-
gicas (NOSKA et al., 2015) e fatores que indi-
guem um prognostico mais favoravel ainda sdo
incertos (JAKOBSEN et al., 2022).

E importante diferenciar a terminologia en-
tre MV e meningite asséptica. Embora os virus
sejam agentes causadores de meningite assép-
tica, esta condicao pode ter outras etiologias, in-
cluindo infecgdes por fungos e parasitas; por-
tanto, os dois termos ndo sdo sinbnimos (KAUR
et al., 2024).

Epidemiologia

A incidéncia estimada de MV mundialmen-
te é de 2.7 a 3.7 a cada 100.000 habitantes por
ano. A incidéncia de MV causado por HSV-2 é
estimada em 0.7 a cada 100.000 habitantes por
ano (JAKOBSEN et al., 2022).

No Brasil, estima-se que 45,9% dos casos
de meningite sejam de origem viral e, destes,
0,3% a 5% dos casos de MV sdo causados por
HSV-2. O HSV-2 esta amplamente distribuido
na populacdo mundial, com prevaléncia estima-
daem 13% (ZHU et al., 2021).

Individuos jovens (~35 anos) e do sexo fe-
mininos (58%) sdo a populacdo mais comu-
mente afetada pela MV. A populacdo feminina
também estd mais propensa a infeccdes pelo
HSV-2, um dado relevante, considerando que
47% dos individuos com MV possuem histori-
co de herpes genital JAKOBSEN et al., 2022).

Uma infecgdo prévia por MV propicia uma
reinfeccdo, ocorrendo em 31% dos casos. Entre
9% e 22% dos individuos com MV apresentam
algum tipo de imuno-modulacdo prejudicial,
como diabetes melittus, medicagcdo imunossu-
pressora, pessoas vivendo com HIV (virus da
imunodeficiéncia humana), uso abusivo de
substancias (JAKOBSEN et al., 2022) e condi-
cOes que gerem deficiéncia na imunidade de
linfécitos T (ZHU et al., 2021). A imunossu-
pressdo esta relacionada a piores desfechos.

Etiologia

A transmissdo do HSV-2 ocorre pelo con-
tato préximo com individuos infectados, sendo
a via sexual a forma mais comum. A infeccao
pelo virus é permanente, podendo ser assinto-
maética em individuos imunocompe-tentes.

Entretanto, sua gravidade pode variar de
manifestacdes leves a condi¢cbes potencialmen-
te fatais (ZHU et al., 2021).

A invasdo do sistema nervoso central
(SNC) pelo HSV-2 é rara e grave, podendo o-
correr tanto em infec¢bes primarias e, mais co-
mumente, na reativacdo do virus latente (JA-
KOBSEN et al., 2022; BERGER & HOUFF,
2008).

O HSV-2 possui dois estagios no curso de
sua infeccdo - um ativo, geralmente afetando as
células epiteliais da mucosa e pele; e um laten-
te, geralmente afetando nervos periféricos e du-
rando anos ou até que uma reativacdo ocorra
(ZHU et al., 2021).

E estabelecido que os ganglios sensoriais da
regido sacral sdo mais frequentemente afetados;
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contudo, todos os ganglios no axis do SNC po-
dem ter virus latentes, com o virus evoluindo
para a MV a partir desses nervos.

O mecanismo molecular da laténcia do
HSV-2 nédo é completamente elucidado (LEE et
al., 2021; BERGER & HOUFF, 2008). O me-
canismo de entrada do HSV-2 na célula tam-
bém nédo € completamente compreendido.

Contudo, acredita-se que a expressao do re-
ceptor nectina-1, responsavel pela adeséo celu-
lar, facilite a penetracdo do virus no sistema
nervoso.

O presente capitulo tem como objetivo reu-
nir as principais informacdes referentes a me-
ningite herpética. Serdo abordadas as manifes-
tacdes clinicas e sintomatologia, métodos diag-
nosticos, tratamento padrdo-ouro e possiveis
complicac@es associadas a doenca.

METODO

O presente capitulo trata-se de uma revisao
da Literatura realizada no periodo de fevereiro
de 2025, por meio de pesquisas nas bases de da-
dos: PUBMED e ScienceDirect.

Foram utilizados os descritores: (“Meningi-
tis viral” OR “Meningitis”) AND (“Viral” OR
“Herpes Simplex Virus Infection” OR “Her-
pes”).

Desta busca foram encontrados 367 resulta-
dos, posteriormente submetidos aos critérios de
selecdo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués, inglés e espanhol; publica-
dos no periodo de 2020 a 2025 e que abordavam
as tematicas propostas para este estudo do tipo
revisdo, disponibilizados na integra.

Os critérios de exclusao foram: artigos du-
plicados, disponibilizados na forma de resumo,
que ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e que ndo atendiam aos demais critérios
de inclusé&o.

Além da pesquisa principal, foi realizada
uma busca complementar na base de dados Pu-
bMed para identificar estudos que abordassem
as complicacbes especificas associadas as in-
feccdes por Herpes Simplex e meningite.

Para isso, utilizou-se a estratégia no Pub-
Med: (("Herpes Simplex"[Mesh]) AND "com-
plications” [Subheading]) AND "Meningi-
tis"[Mesh], abrangendo todas as publicacdes
disponiveis sem restricdo temporal.

Dessa estratégia, foram encontrados 179 ar-
tigos. Durante o processo, foram excluidos os
artigos duplicados e aqueles que néo se relacio-
navam diretamente com o tema, garantindo as-
sim a relevancia dos estudos selecionados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Manifestagdes Clinicas
As manifestacbes clinicas da MV podem

variar, mas geralmente se apresentam em dois
perfis tipicos de pacientes.

O primeiro grupo é composto por aqueles
cujo sintoma predominante é a cefaleia intensa,
muitas vezes descrita como a pior ja experimen-
tada ou uma alteracdo significativa no padrao
habitual.

Na maioria das vezes, a cefaleia é locali-
zada na regido frontal ou retro-orbitaria, po-
dendo estar acompanhada de febre e sinais clas-
sicos de irritacdo meningea, como rigidez nucal
e os sinais de Kernig e Brudzinski (Figuras 6.1
e 6.2), sendo o primeiro sinal positivo quando
h& dor ou resisténcia a extensdo passiva do
joelho com o quadril flexionado a 90 graus, e 0
segundo positivo quando a flexdo passiva do
pescoco leva a flex&o involuntéria dos joelhos e
quadris.

O segundo grupo apresenta um quadro neu-
rolégico agudo, caracterizado por alteragfes do
comportamento, incluindo agitacdo, agressivi-
dade e confusdo mental, podendo evoluir para
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rebaixamento do nivel de consciéncia e crises
convulsivas.

Esses sintomas podem ser confundidos com
encefalite herpética, sendo essencial uma avali-
acdo clinica detalhada e exames complementa-
res para a diferenciacdo (DUQUE et al., 2023).

Figura 6.1 Representacdo do Sinal de Kernig

Sinal de Kernig

FADAM.
Fonte: SANAR. Exame fisico neurolégico, 2024.

Figura 6.2 Representa¢do do Sinal de Brudzinski

Brudzinski's neck sign

Fonte: SANAR. Exame fisico neuroldgico, 2024.

Diagnostico

A maioria dos pacientes apresentam pelo
menos dois dos quatro sinais e sintomas classi-
cos da doenca. A avaliacgdo clinica levanta sus-
peicdo de MV, sendo cefaleia um dos sintomas
mais comuns, frequentemente acompanhada de
rigidez nucal, febre, hiperacusia e fotofobia, re-
forcando o padréo tipico da MV.

No diagnostico da MV sdo combinados al-
guns dos sintomas classicos supracitados a pa-

rametros laboratoriais, como: dosagem de gli-
cemia, sodio, potassio e niveis de proteina C re-
ativa (LEE et al., 2021).

A puncdo lombar evidencia hipogli-corra-
quia, hiperproteinorraquia, pleocitose lin-foci-
taria e aumento de adenosina deaminase no li-
quido cefalorraquidiano (LCR).

Além disso, a contagem de leucdcitos fre-
guentemente supera 10 células/ul, o que indica
processo infeccioso vigente. Em muitos casos
também pode ser detectada a presenca de anti-
corpos especificos para o virus herpes simplex
tipo 1 (HSV-1), HSV-2 ou VZV, sugerindo res-
posta imunolodgica ativa contra esses agentes no
SNC.

A sintese intratecal dos anticorpos é um dos
principais indicadores de MV. Adicionalmente,
a deteccdo de DNA de um desses virus em le-
sOes cutaneas pode reforcar a hipotese de diag-
nostico de MV, especialmente se associada a
sorologia de um virus neurotropico.

Em situacGes onde a contagem de leucdci-
tos no LCR ¢é superior a 10 células/pl e ndo ha
outro diagnostico mais provavel, considera-se
MV presumida, mesmo na auséncia de um pa-
togeno identificado, sendo importante manter
acompanhamento médico continuo para confir-
macdo diagnostica (PETERSEN et al., 2023 &
LEE et al., 2021).

Pacientes imunocomprometidos apresen-
tam um desafio maior no diagndstico, uma vez
que a apresentacdo clinica pode ser atipica.

Esses pacientes nem sempre apresentam si-
nais prodrémicos, como febre ou cefaleia, e po-
dem ndo apresentar déficits neuroldgicos fo-
cais, fato que contribui para a dificuldade do di-
agnostico precoce da doencga. Além disso, nes-
ses casos o envolvimento cerebral tende a ser
mais extenso, frequentemente afetando areas
além dos lobos temporais, que comumente sao
as regides mais acometidas na MV.
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Outro fator que contribui para a dificuldade
diagnostica € a auséncia de pleocitose do LCR,
uma vez que isso é uma caracteristica impor-
tante para diferenciar MV de outras condicdes
que afetam o SNC (BRADSHAW et al., 2016
& LEE et al., 2021).

Os exames de imagem ndo possuem grande
sensibilidade para HSV-2 e ndo sdo sempre
conduzidos. O protocolo da Sociedade Ameri-
cana de Doencas Infecciosas (Infectious Di-
sease Society of America) confirma a falta de
necessidade desses exames na auséncia de indi-
cacOes especificas.

Os achados tendem a ser normais e frequen-
temente revelam outras patologias intracrania-
nas antes ndo conhecidas, como tumores benig-
nos, cistos e acidentes vasculares passados (PE-
TERSEN et al., 2023; JAKOBSEN et al., 2022;
SHUKLA et al., 2017).

Exames de imagem, preferencialmente a to-
mografia computadorizada, podem confirmar
suspeitas de elevacdo da pressdo intracraniana,
revelar diagndsticos diferenciais e evitar a ne-
cessidade de uma puncdo lombar desneces-sa-
ria (KAUR et al., 2024).

Na ressonancia magnética a maior parte das
lesBes € observada em pacientes com encefalite
por HSV-1, especialmente no lobo temporal,
unilateral ou bilateralmente, e insular.

Pacientes com HSV-2 e VZV mostraram le-
sbes menos frequentes, mas com alteracdes sig-
nificativas em algumas topografias cerebrais,
como os lobos frontal e temporal, assim como
realce meningeo em T2 (LEE et al., 2021).

Na avaliacdo dos diagndsticos diferenciais
da meningite herpética é essencial considerar
imunossupressao, historico de viagens e etiolo-
gias infecciosas regionais.

Embora a exposi¢do a mosquitos e carrapa-
tos ndo seja relevante para a meningite herpé-
tica, ela deve ser investigada em casos suspeitos
de arboviroses ou neuroborreliose.

Figura 6.3 Ressonancia magnética de cranio, na sequén-
cia T2 axial, evidenciando lesdes assimétricas hiperinten-
sas envolvendo o sistema limbico bilateral, o cortex insu-
lar e parte do lobo frontal. Observa-se efeito de massa
com apagamento do ventriculo lateral esquerdo e restri-
¢do a difusdo dentro da area de alteracdo de sinal. Os gan-
glios da base estdo preservados. Esses achados sdo carac-
teristicos de encefalite herpética, no caso referente cau-
sado por HSV-1

Fonte: GEBAYEW et al., 2024.

Figura 6.4 Ressonancia magnética de cranio na sequén-
cia T2 axial, evidenciando hipersinal proeminente nos
sulcos na sequéncia FLAIR pds-contraste. O estudo néo
demonstra outras alteragdes significativas, representando
meningite viral

Fonte: GAILLARD et al., 2016.
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Além disso, € essencial realizar a diferenci-
acdo de outras causas de meningite, como as
bacterianas, fangicas e virais, principalmente
enterovirus e arbovirus, para garantir um diag-
nostico adequado (BRADSHAW et al., 2016).

Tratamento
O tratamento deve ser iniciado imediata-

mente apos a suspeita clinica, mesmo antes da
confirmagéo laboratorial, a fim de evitar graves
sequelas neuroldgicas (JAKOBSEN et al.,
2022).

A confirmacdo diagnostica é feita por meio
da deteccdo do DNA viral no LCR por PCR,
mas o tratamento ndo deve ser retardado en-
quanto se aguarda o resultado, principalmente
em pacientes com sinais de gravidade, como al-
teracdes do nivel de consciéncia ou imunossu-
pressdo (CERNICK et al., 2008 & Jakobsen et
al., 2022).

O antiviral de primeira linha para o trata-
mento da meningite herpética por HSV-2 € o
aciclovir intravenoso, administrado na dose de
10 mg/kg a cada 8 horas. A duracdo recomen-
dada do tratamento € de 10 a 14 dias, podendo
ser estendida para 21 dias caso haja encefalite
associada.

O aciclovir intravenoso é preferivel na fase
aguda devido a sua alta biodisponibilidade no
SNC e a sua eficacia comprovada na reducao de
complicagdes neurolédgicas (BERGER & HO-
UFF, 2008). Em casos menos graves ou apos a
estabilizacdo do paciente, pode-se considerar a
transi¢do para valaciclovir oral, na dose de 500
mg a 1 g duas vezes ao dia, por um periodo total
de 7 a 14 dias.

O valaciclovir é uma alternativa conveni-
ente, mas sua biodisponibilidade no SNC é in-
ferior a do aciclovir intravenoso, devendo ser
utilizado de acordo com o curso clinico e a au-
séncia de gravidade (WILLMANN et al., 2010;
FERNANDEZ-GERLINGER, et al.; JAKOB-
SEN et al., 2022).

Para pacientes com recorréncia de MV,
como na meningite de Mollaret, o uso de vala-
ciclovir oral (500mg a 1g duas vezes ao dia) ou
aciclovir oral (400mg duas vezes ao dia) é fun-
damental para evitar reativacoes, reduzindo os
episodios (WILLMANN et al., 2010).

Em neonatos, o tratamento exige altas doses
de aciclovir intravenoso (20 mg/kg a cada 8 ho-
ras) por 21 dias, seguido de terapia supressiva
oral por até 6 meses para evitar recidivas
(KOTZBAUER et al., 2014).

Em individuos imunocomprometidos, o tra-
tamento deve ser prolongado até a negativacdo
do PCR no LCR, com monitoragdo continua
para detectar resisténcia ou recorréncias preco-
ces (FERNANDEZ-GERLINGER et al., 2015).

Em casos especificos, como pacientes imu-
nocomprometidos ou com resisténcia ao aciclo-
vir devido a mutacgdes no gene da timidina qui-
nase, alternativas terapéuticas podem ser consi-
deradas.

O cidofovir, administrado na dose de
5 mg/kg por semana, associado a hidratacdo e
ao probenecida para evitar nefrotoxicidade, é
uma opcao viavel (BERGER & HOUFF, 2008).

Existe outra alternativa como o foscarnet,
na dose de 40 a 60 mg/kg a cada 8 horas por via
intravenosa, embora exija monitorizagéo rigo-
rosa da funcdo renal devido a nefrotoxicidade
(BERGER & HOUFF, 2008).

Além do tratamento antiviral, os cuidados
de suporte séo fundamentais no manejo da me-
ningite herpética. A hidratacdo adequada é es-
sencial, especialmente em pacientes com nau-
seas ou vomitos.

O controle da dor, com analgésicos como
paracetamol ou anti-inflamatorios néo esteroi-
dais, é importante para aliviar a cefaleia. O mo-
nitoramento neurologico frequente, incluindo a
avaliagdo do nivel de consciéncia e da fungdo
cognitiva, é crucial para detectar precocemente
qualquer deterioragédo clinica (JAKOBSEN et
al., 2022).
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Em casos de hipertensdo intracraniana com
papiledema, a acetazolamida (500mg a 3g por
dia) pode ser utilizada, enquanto intervengdes
cirargicas, como derivacdo ventriculoperito-
neal ou fenestracdo da bainha do nervo éptico,
sdo reservadas para situacOes refratarias
(PARK et al., 2021).

Em casos de vasculopatia herpética, o uso
de corticoides (prednisona 1 mg/kg por dia) e
an-ticoagulacdo pode ser benéfico (SNIDER et
al., 2014).

A internacdo hospitalar é recomendada para
pacientes com sinais de gravidade, como altera-
cao do nivel de consciéncia ou déficits neurolo-
gicos focais, bem como para imunocomprome-
tidos.

A administracdo de aciclovir intravenoso
também requer hospitalizacéo. A alta hospitalar
pode ser considerada apos a estabilizacdo cli-
nica e a transicdo para terapia oral com valaci-
clovir, quando indicado (JAKOBSEN et al.,
2022).

O prognéstico da meningite herpética por
HSV-2 varia conforme a gravidade do caso e 0
tempo de inicio do tratamento. Cerca de 31%
dos pacientes apresentam desfecho desfavora-
vel na alta hospitalar, mas essa taxa diminui
para 11% ap6s 6 meses de acompanhamento.
Sequelas neuropsicolégicas sdo comuns, afe-
tando aproximadamente 49% dos pacientes, e
incluem fadiga (57%), cefaleia (56%), dificul-
dades de concentracdo (39%) e disturbios do
sono (18%). O acompanhamento neuroldgico e
psicoldgico é essencial para pacientes com se-
quelas persistentes, visando melhorar a quali-
dade de vida e a funcionalidade (YAP & EL-
LIS-PEGLER, 2005; JAKOBSEN et al., 2022).

ComplicagOes

A meningite herpética causada pelo virus
HSV-2 pode apresentar complicagdes neurolo-
gicas, oftalmoldgicas e sistémicas significati-

vas. Enquanto a maioria dos casos € autolimi-
tada, episodios recorrentes ou infeccbes mal
controladas e disseminadas podem levar a se-
quelas graves, exigindo atengdo clinica cuida-
dosa.

Entre as complica¢6es do SNC, observam-
se quadros como encefalite e meningoencefalite
ou manifestacdes mais especificas, como a mi-
elite ascendente ou a radiculopatia ascendente,
especialmente em pacientes imunocomprometi-
dos. Um aspecto relevante é a sindrome de Mol-
laret, caracterizada por episodios recorrentes de
meningite linfocitica associados ao HSV-2.

A hipétese é de que 0 HSV-2 permaneca la-
tente nos ganglios da raiz dorsal sacral, a partir
de onde, em determinados momentos, disse-
mina-se para 0 espaco subaracnoideo, desenca-
deando os ataques clinicos recorrentes (BER-
GER & HOUFF, 2008).

Estudos sugerem que essa recorréncia pode
estar relacionada a uma deficiéncia do toll-like
receptor 3, 0 que comprometeria o reconheci-
mento do material genético viral e, consequen-
temente, a resposta imune inata ao virus (WIL-
LMANN et al., 2010).

Ha relatos de complicacdes neuroldgicas
mais atipicas, como a paralisia ascendente de
Landry — caracterizada por uma fraqueza pro-
gressiva que inicia nos membros inferiores e
pode evoluir para 0 comprometimento respira-
torio; e a encefalite do tronco encefalico, na
qual o envolvimento de estruturas centrais pode
levar a disfungdo autondmica e comprometi-
mento de funcdes vitais (PROTAS et al.,1988).

Do ponto de vista oftalmoldgico, as compli-
cagdes decorrentes da meningite herpética séo
notaveis, exemplo disso € quando ha elevacéo
da presséo intracraniana. Esse aumento pode le-
var ao desenvolvimento de papiledema, o qual
pode comprometer a acuidade visual.

Pode ocorrer paralisia do nervo abducente,
manifestando-se como limitacdo do movimento
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ocular e diplopia, sendo que alguns casos po-
dem requerer descompressao cirdrgica (PARK
etal., 2021).

Outras complicagfes menos comuns, mas
igualmente graves, incluem a necrose retiniana
aguda, que se caracteriza por perda visual ab-
rupta associada a vasculite retiniana, e a hidro-
cefalia secundéria a inflamacé&o crénica das me-
ninges, que demanda uma abordagem multidis-
ciplinar para o manejo clinico e cirargico
(BERGER & HOUFF, 2008; YAP & ELLIS-
PEGLER, 2005).

Em casos mais raros, complicagdes urol6gi-
cas tém sido descritas, sendo a Sindrome de
Elsberg um exemplo delas. Essa sindrome é ca-
racterizada por disfuncdo vesical, a qual pode
manifestar-se como retencdo urinaria aguda por
inflamacdo das raizes nervosas sacrais (NIEL-
SEN & KNUDSEN, 2013).

Embora menos frequentes, esses casos re-
forcam a importancia de uma avaliacdo neuro-
I6gica completa em pacientes com meningite
herpética, visto que o envolvimento do sistema
nervoso autbnomo pode contribuir para um
quadro clinico mais complexo e exigente em
termos de tratamento e monitoramento.

Adicionalmente, podem ocorrer complica-
¢Oes psiquiatricas, como a sindrome de Kluver-
Bucy, embora essa apresentacdo seja mais co-
mumente associada a encefalites do lobo tem-
poral por HSV-1.

Pacientes podem apresentar alteracfes
comportamentais, desinibicdo e alteragcdes na
memoria (BAKCHINE et al., 1989). A ocorrén-
cia de um acidente vascular cerebral (AVC), is-
quémico ou hemorragico, pode ser atribuido a
uma vasculite secundaria a infecgdo, evidenci-
ando a potencial destrutividade do virus sobre
0S Vasos sanguineos cerebrais e a necessidade
de vigilancia neuroldgica rigorosa durante o
curso da doenca (SNIDER et al., 2014).

Além dos quadros j& abordados, a neuropa-
tia de nervos cranianos também esta relatada.

Nessa tematica, apesar do diferente local de la-
téncia entre os virus HSV-1 e HSV-2, 0 HSV-2
pode se abrigar nos ganglios trigeminais.

Ainda mais, a paralisia de Bell (fraqueza ou
paralisia subita dos masculos de um dos lados
da face, geralmente devido inflamacao do nervo
facial) foi documentada em um paciente apos a
descontinuacdo da terapia com aciclovir.

Sendo assim, deve-se ficar atento a pacien-
tes que tiveram meningite herpética por HSV-2
com sintomatologias de estruturas supracitadas,
haja em vista o historico de infec¢do e possivel
laténcia do virus no organismo (BERGER &
HOUFF, 2008).

Figura 6.5 Ressonancia magnética sagital em T2 eviden-
ciando mielite por HSV-2, com aumento do cone medu-
lar (setas pretas) e hipersinal intramedular fusiforme.
Nota-se, adicionalmente, uma fratura antiga do corpo de
T12

Fonte: Gobbi et al., 2001.

Figura 6.6 Ressonancia magnética da sindrome de Els-
berg induzida pelo HSV-2. A imagem sagital em T1 com
contraste (A) e axial em T1 com contraste no nivel do
corpo vertebral lombar L2 (com supressao de gordura; B)
mostram fibras radiculares edemaciadas no canal espinal
lombar superior (A, seta). O cone medular ndo esta afe-
tado

Fonte: Eberhardt et al., 2004.
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Figura 6.7 Tomografia Computadorizada (TC) axial.
Observa-se dilatacdo dos ventriculos laterais e do terceiro
ventriculo, enquanto o quarto ventriculo permanece rela-
tivamente pequeno

!
‘
\q\‘\

Fonte: Heppner et al., 2008.

Figura 6.8 Angiografia por ressonancia magnética
(MRA) que demonstra estenoses focais nos ramos da ar-
téria cerebral posterior (a) e da artéria cerebral média (c).
Ap6s 3 semanas de tratamento com aciclovir e corticos-
teroides, as estenoses se resolvem, evidenciando melhora
da vasculopatia

Fonte: Snider et al., 2014.

Figura 6.9 Ressonancia magnética (RM) cerebral de me-
ningite por HSV-2 complicada por vasculopatia. As ima-
gens axiais ponderadas por difusdo no nivel do centro se-
mioval (a) e do cerebelo (b) mostram multiplos focos de
difusividade reduzida. A RM axial ponderada em T1
mostra um hematoma hiperssinal no tdlamo direito (c). A
RM axial ponderada em T1, ap6s administracdo intrave-
nosa de gadolinio, revela realce anormal das leptomenin-
ges sobre ambos os hemisférios cerebelosos (d)

Fonte: Snider et al., 2014.

Figura 6.10 Resumo dos principais aprendizados na leitura do presente capitulo

Principais pontos aprendidos:

v Suspeitar em jovens, sobretudo mulheres, com cefaleia intensa, febre e sinais de irritagdo

meningea, principalmente se historico de herpes genital;
v Iniciar aciclovir endovenoso empiricamente;

v/ Pungdo lombar para confirmagdo diagnostica;
v/ Excluir meningites bacterianas, flingicas e virais, principalmente enterovirus e arbovirus;
v Monitorar complicagdes tardias, como encefalite, mielite e hidrocefalia.

CONCLUSAO

A meningite herpética, predominantemente
causada pelo HSV-2, constitui importante cau-
sa de meningite viral, especialmente em mulhe-
res jovens e individuos com histdria de herpes
genital.

Embora geralmente autolimitada, a infec-
cao pelo HSV-2 requer atencdo pela possibili-
dade de recorréncia e complicagfes severas, co-
mo meningoencefalite e mielite ascendente.

O diagnostico deve ser baseado na associagdo
clinica de cefaleia intensa, febre e sinais de irri-
tacdo meningea, podendo haver confusdo men-
tal e crises convulsivas.

O exame do LCR revela pleocitose linfoci-
téria, e a confirmacgdo ocorre pela detecgdo do
DNA viral por PCR.
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Deve haver investigacdo cuidadosa em pa-
cientes imunossuprimidos, considerando que a
apresentacdo pode ser atipica e a evolucédo do
quadro mais rapida e grave.

O tratamento empirico com aciclovir intra-
venoso deve ser iniciado na suspeita de menin-

gite herpética, pois a auséncia de terapia pre-
coce aumenta o risco de complicacdes neurolo-
gicas irreversiveis.

O reconhecimento precoce e 0 manejo ade-
quado da meningite herpética sdo essenciais
para reduzir morbidade e evitar sequelas a
longo prazo. O inicio breve do tratamento anti-
viral é capaz de otimizar desfechos clinicos.
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