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Fundamentacio/Introducio: O virus herpes simples tipo 1 (HSV-1) apresenta ampla
distribuicdo na populacdo mundial, sendo capaz de infectar neurdnios sensoriais e estabelecer-
se em ganglios nervosos, onde pode ocasionar manifestagdes neurologicas. Além disso, o virus
possui capacidade de estabelecer laténcia no sistema nervoso, permitindo a evasdo do sistema
imunoldgico e tornando o individuo um portador vitalicio.

Objetivos: Revisar a literatura cientifica atual com o intuito de reunir informagdes que
contribuam para uma melhor compreensdo dos mecanismos moleculares envolvidos no
estabelecimento da laténcia e na reativagdo do HSV-1.

Delineamento e Métodos: O presente estudo consiste em uma revisao bibliografica realizada
em bases de dados cientificas. A pesquisa foi conduzida nas plataformas PubMed, ScienceDirect
e Portal de Periddicos da CAPES, incluindo artigos publicados em inglés nos tltimos dez anos.
Foram excluidos estudos fora do tema, duplicados ou que ndo abordassem os mecanismos de
laténcia do HSV-1.

Resultados: O HSV-1 estabelece laténcia vitalicia, sobretudo no ganglio trigémeo. Durante
essa fase, a expressao dos genes liticos ¢ mantida em niveis minimos, enquanto os Transcritos
Associados a Laténcia (LATs) e microRNAs derivados permanecem ativos. Os LATs
desempenham fungdes regulatorias essenciais para a manutencao desse estado, auxiliando no
silenciamento epigenético dos promotores de genes liticos e atuando como fatores antiapoptoticos,
protegendo os neurdnios contra a morte celular. Esse processo também envolve modificagdes
génicas, como metilagao de histonas, que mantém o genoma viral em estado transcricionalmente
reprimido durante a laténcia. Contudo, fatores como radiagao ultravioleta, alteracdes hormonais,
hipertermia, imunossupressao e estresse podem desencadear cascatas de sinalizacao celular que
geram a reativagdo da expressdo génica viral e o reinicio do ciclo litico.

Conclusdes/Consideracées Finais: A literatura evidencia que a capacidade do HSV-1 de
estabelecer laténcia e reativar periodicamente constitui um dos desafios para o controle
terapéutico da infec¢do. Nesse contexto, a interagdo entre fatores virais e mecanismos celulares
permite que o virus permaneca no organismo por longos periodos, sem ser eliminado pelo
sistema imunologico. Assim, uma maior compreensdao desses processos € essencial para o
desenvolvimento de novas abordagens terapéuticas, capazes de controlar a reativacao viral e
reduzir a recorréncia das manifestac¢des clinicas do HSV-1.
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