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RESUMO

Os enterovirus s30 agentes patogénicos ubiquitirios com hospedeiro exclusivamente humano.
Os quadros clinicos que desencadeiam sio extremamente polifriorfos € nio permitem o diagnéstico
etiolégico. Apesar do seuneurotropismo, o atingimento com expressio clinica do sistemanervoso
central é a excepgiio. No entanto, a frequéncia da infecgdo por estes agenies, especialmente na
infancia, € as alteragBes ecolégicas provocadas pelas vacinas virais introduzidas nas dltimas
décadas, ddo um novo protagonismo aos enterovirus néo poliomieliticos como uma das principais
causas de meningite e encefalite virais na infincia. A epidemiologia € o contexto clinico devem
orientar o pedido de serologia viral, que daré o diagndstico definitivo.

SUMMARY

Nonpoliomyelitic Enterovirus Acute Meningoencephalitis.

Enterovirus are ubiquitous pathogenic agents, whose only hosts are human. Their protean
clinical presentation does not allow an etiological diagnosis grounded only on clinical basis.
Despite their known neurotropism, a symptomatic infection of the central nervous sistem is not the
rule. Nevertheless, with the ecological changes induced by the viral vaccines introduced during the
last decades and the frequency of infection by these agents, especially among children, nonpolio-
myelitic enterovirus assume a major role as a cause of viral meningitis and encephalitis in the
paediatric age. The epidemiological and clinical context should rule the request of serologic tests

to achieve a final diagnosis.

INTRODUCAO

As encefalites agudas sdo infecg¢Ges ndo supuradas do
parénquima do sistema nervoso central (SNC), geralmente
auto-limitadas. Pela sua gravidade e quadro clinico pouco
variado, colocam problemas de diagndstico, etiopatogenia
e terapéutica. A sua natureza € geralmente viral, sendo o
ponto mais importante da sua abordagem, pela gravidade
que comporta ¢ a possibilidade de tratamento eficaz, a
exclusdo da encefalite herpética. No entanto, a ecologiada
encefalite viral parece ter vindo a modificar-se recente-
mente. Em estudos publicados na iltima década, tém sido
referidas frequéncias elevadas de enterovirus ndo polio-
mieliticos em casos de encefalite e meningite que outrora
ficariam sem diagndstico etioldgico.

EPIDEMIOLOGIA

As infecg8es por enterovirus sdo extremamente frequen-
tes nainfincia; a sua expressdo € muito variada, indo desde
formas inaparentes a sindromes febris, digestivos, cutineos,
respiratdrios, cardiolégicos ou neurol6gicos. Os enterovirus
s#o ubiquitarios e resistem aos desinfectantes habituais. E
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frequente encontrd-los nas dguas das estagGes de depu-
racdo, sendo as 4guas e as maos sujas as formas habituais
de transmissdo do virus'. O seu reservatério natural é o
Homem, especialmente as criangas, que contaminam as
dguas com virus expulsos nas fezes. No existindo reser-
vatério animal para os enterovirus patogénicos para o
Homem, a sua erradicagfo € teoricamente passivel de ser
atingida.

Em todos os paises de clima temperado do hemisfério
norte, a frequéncia maxima de isolamentos de enterovirus
situa-se entre Maio e Outubro, com um pico nos meses
quentes??. Nessas alturas podem ocorrer surtos epidémi-
cos, quer em comunidades abertas, quer em instituigdes
fechadas**. S3o tipicas as epidemias estivais de meningite
linfsocitéria a echovirus em coldnias de férias para crian-
cas’.

ETIOLOGIA

Até ao inicio dos programas nacionais de vacinagfo
contra o sarampo, rubéola e parotidite (VASPR), os agen-
tes mais frequentes de encefalite na Infincia eram os virus
da papeira, sarampo e varicela e 0 Mycoplasma pneumo-
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niz. Entretanto, os dois primeiros agentes referidos quase
desapareceram, passando as encefalites a estar maiorita-
riamente associadas ao virus Varicella-Zoster, ao M pneu-
moni& e aos enterovirus, surgindo em menor nimero (mas
com maior gravidade) o virus Herpes simplex e o virus
citomegalico®S.

A frequéncia com que os enterovirus sdo responsabili-
zados por quadros de meningite ou meningoencefalite é
muito varidvel. Parece ser menor nos EUA, onde represen-
tam cerca de 2% das meningites diagnosticadas’®; na
Europa, a frequéncia é muito maior®®*°, Day et al., na Gra-
-Bretanha, detectaram evidéncia seroidgica de infecgfo
aguda por enterovirus em 67% dos casos de meningite ou
encefalite ocorridos em criangas entre os 3 € 5 anos®. Os
agentes detectados mais frequentemente sio os Echovirus,

os Coxsackievirus dos grupos A ¢ B e o Enterovirus71"
48,1013

PATOFISIOLOGIA

E conhecido o neurotropismo dos enterovirus, no en-
tanto, o atingimento do SNC & a excepgio’. A porta de
entrada do virus € geralmente a boca, multiplicando-se nos
tecidos linfoides do tubo digestivo, de onde sdo excretados
em grandes quantidades nas fezes. Se o virus entra em
circulagfio, surgird sintomatologia, num dos muitos qua-
dros clinicos possiveis. Raramente $3o atingidos o SNC
(6rgao alvo do virus), os misculos esqueléticos ou o
miocéardio.

Quando existe lesdo do SNC, a medula e o tronco
cerebral sdo as zonas mais afectadas, embora, raramente,
possam existir lesGes mais superiores. A replicagfo intra-
neuronal do virus induz, histologicamente, uma reac¢ao
inflamatéria, com infiltrado de células mononucleares,
neuronofagia e formagdo de nddulos gliais, que evolui
espontineamente para a cura total*'2. Estao descritos graves
casos atipicos com lesdes difusas multifocais de necrose
com liquefacgio, sem inflamagfio associada'?.

CLINICA E DIAGNOSTICO

As encefatites por enterovirus nfo apresentam caracteristi-
cas patognomdénicas que permitam distingui-las clinicamente
de outras causas de meningoencefalite aguda, pelo que

QUADRO 1 - Diagndsticos diferenciais de encefalite viral aguda.

devem fazer sempre parte dos diagnésticos diferenciais
iniciais de encefalite aguda (Quadro 1).

O contexto epidemioldgico e clinico pode orientar a
investigacdo etiolégica. A maior parte dos autores referem
a coincidéncia ou precedéncia do quadro neurolégico por
outros sinais e sintomas de infecgfio por enterovirus, des-
tacando pela sua maior frequéncia, o exantema cutineo e
a miosite, podendo ainda surgir quadros respiratérios ou
digestivos. O exantema cutineo, frequentemente pete-
quial, pode facilmente fazer pensar em meningococcémia,
levando 2 institui¢cdo de terapéutica adequada para essa
situagio. A febre, um sinal acompanhante habitual, dura 4
a 6 dias’.

O quadro neurolégico em si mesmo € geralmente domi-
nado por prostraggo, irritabilidade e espasmo ou rigidez
muscular em grau varidvel, observando-se sinais de Kernig
e Brudzinski positivos em menos de metade dos casos’. O
compromisso neuroldgico desaparece em 1 a 2 semanas.
Pouco frequentemente, podem surgir sinais focais em
criangas pequenas, particularmente convulsoes, associados
a infecgdes por enterovirus 71 e coxsackie A9'22, Menos
raros s3o os casos de paralisia que simulam poliomielite?.
Ataxia cerebelosa estd descrita em infecgbes por varios
coxsackie e echovirus, como os coxsackic B3 e B4%.
Foram também associados estes agentes ao aparecimento
do Sindrome de Guillain-Barré. Embora ndo tenhamos
encontrado qualquer outro caso na literatura, a nossa
casuistica inclui um caso de encefalite por coxsackie B3
acompanhada de surdez de transmissdo profunda (dados
ndo publicados).

Os meios complementares de diagndstico sdo funda-
mentais para determinar a etiologia destes quadros. O
exame do liquor apresenta geralmente pleiocitose € hiper-
proteinorrdquia em graus varidveis; geralmente h4 linfoci-
tose, mas inicialmente podem predominar os polimorfonu-
cleares. A identifica¢io do virus pode faxer-se por cultura
de virus, partindo de amostras colhidas da garganta, fezes,
sangue ou liquor; ou por serologia do sangue ou liquor'2™
101314 A andlise da literatura mostra uma boarentabilidade
da serologia feita a partir do soro, pelo que deve ser o
método seguido. Idealmente devem ser analizadas duas
amostras, uma colhida na fase aguda da doengae a segunda
cerca de duas semanas mais tarde. Ocasionalmente, uma
tinica determinagdo pode ser diagndstica'.

Infeccoes Virais
Bacterianas
Fingicas
Protozoirios
Metazoarios
IntoxicagGes

Perturbagdes enddcrino-metabdlicas
Doengas sistémicas

Perturbagdes psicoticas agudas

Enterovirus, herpesvirus, VIH.

Adenovirus, myxovirus, arbovirus, thabdovirus.
Meningite decapitada.

Abcesso cerebral.

Infec¢des parameningeas.

InfecgBes por micobactérias, espiroquetas.
Micoplasma.

Histoplasma, Candida, Nocardias.

Amebiase, maldria, toxoplasmose.
Cistocercose, triquinose.

Salicilatos, barbitiiricos, metais pesados.

Sédio, célcio, glicose; porfirias, feocromocitoma.
Sarcoidose, hiperglobulinémia, neoplasias.
Colagenoses, endocardite.




ENTEROVIRUS

O electroencefalograma (EEG) deve ser feito precoce-
mente, pela sua valiosa contribui¢do para o diagnéstico da
encefalite herpética; pode ainda ter interesse no estabeleci-
mento do progndstico*®!%16, A tomografia axial com-
putorizada (TAC) tem menos interesse, estando indicada
para estudo de formas atipicas, particularmente com sinais
focais, e na exclusfio de encefalite por herpesvirus, para o
qual, no entanto, parece ser mais sensivel a ressonancia
magnética nuclear (RMN)2813,

PROGNOSTICO E TERAPEUTICA

As encefalites a enterovirus sfo, em regra, autolimitadas
¢ evoluem espontineamente para a cura sem sequelas. As
excepgdes sd0 os casos de infecgdo nos primeiros meses de
vida, especialmente no periodo neonatal, e as infecges em
criangas com agamaglobulinémia ligada ao sexo?8:1.17.18,
Nas primeiras, a doenga é muito grave, havendo, no
entanto, frequentes sobrevivéncias, embora com sequelas
varidveis?!’. No caso da doenga de Bruton, as séries con-
sultadas apresentam uma alta mortalidade, nfio parecendo
a terapéutica com gamaglobulina endovenosa melhorar o
prognéstico; estio descritos assinaldveis éxitos com a
administra¢fo intraventricular de gamaglobulina!!-18,
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