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FAMILIA NUMEROSA

https://www.aaem.pl/pdf-72257-9485?filename=Animal%20herpesviruses%20and.pdf

However, in terms of the potential to cross the species barrier, there are a few herpesviruses, including B virus 
disease (CeHV-1), Marek’s disease virus (MDV), Equid herpesvirus-1 (EHV-1) or pseudorabies virus (PRV), which are 

potentially able to infect different host



CARACTERÍSTICAS GENERALES

DNA bicatenario

Envuelta lipoproteica
Cápside icosaédrica

3 tipos de genes

• α (inmediatamente tempranos): regulan la 
replicación

• β (tempranos): sint+transcripción del DNA
• γ (tardíos): prot estructurales

Ciclo lítico

Latencia (algunos oncogénicos)

Transcripción, replicación y ensamblaje ocurre 
en el núcleo

Genoma muy conservado entre distintes especies



Virus VHH 1 y 2 (VHS-1/2) 

Patógenos ubicuos y adaptados al huésped que causan una amplia variedad de estados patológicos.
Homología en la secuencia del 50%

Reservorio y Hospedadores
Humanos.

Transmisión:  por el contacto directo de la piel o mucosas (oral, nasal u ocular), aerosoles, fómites

Seroprevalencia: aumenta con la edad. A los 30 años, el 50% de las personas con un nivel 
socioeconómico alto y el 80% con un nivel socioeconómico más bajo son seropositivos.



LATENCIA VIRUS HERPES SIMPLE

Viruses 2019, 11(10), 966; https://doi.org/10.3390/v11100966

Diapositiva cedida por la Dra. Águeda Hernández

https://doi.org/10.3390/v11100966


Neurovirulencia (la capacidad de invadir y replicarse en el sistema nervioso)
Latencia (el establecimiento y mantenimiento de una infección latente en los ganglios de las células nerviosas 
proximales al sitio de la infección): 
 en las infecciones orofaciales por VHS, los ganglios del trigémino
 en la infección genital por VHS, los ganglios de la raíz nerviosa sacra (S2-S5 ).
Reactivación: en el área inervada por los ganglios en los que se estableció la latencia.

Virus VHH 1 y 2 (VHS-1/2) 

Primoinfección
• Asintomática o síndrome febril leve 
• Herpes labial o genital (VHS-1: labios y boca VHS-2: genital generalmente)
• Graves:

• Herpes neonatal: canal del parto
• Encefalitis herpética
• Afección ocular: queratitis o conjuntivitis
• Inmunodeprimidos: neumonitis y herpes diseminado 
• Recurrencias
• Infección congénita

Clínica



Diagnóstico y Tratamiento

Úlceras/vesícules
LCR
Mútiplex

Muestras en fase de vesícula
LCR
BAL

Serología IgG VH1 y VHS 2 (react cruzados)

Seroconversión
Seroestatus
Los titulos no aumentas en las recurrencias

Los antivirales (orales, intravenosos y tópicos) →DNA pol (aciclovir, valaciclovir, famciclovir)



3 genotipos
E→ Europeo
J→ Japonés
M→ Mosaico

Reservorio y Hospedadores
Humanos.

Transmisión:  contacto con lesiones, gotitas (aerosoles). Transplacentaria
Contagiosidad elevada (R0=8,5)

Incubación:  10-21 d

Los mecanismos inmunológicos del 
hospedador suprimen la replicación 

del virus.

VVZ



Fallo del sistema inmunológico para contener
la replicación latente del VZV.

Los títulos de anticuerpos y la inmunidad celular caen a niveles que ya no son eficaces 
para prevenir la replicación. 

Títulos anticuerpos durante episodios de reactivación
Proliferación Cels T específicas
Mejorada y duradora respuesta celular

Encefalitis
Meningoencefalitis
HZ oftálmico, ótico (RH)

Ongkosuwito JV. Kumano .Karlin JD.

VVZ



Diagnóstico

Úlceras/vesícules
LCR
Mútiplex

IgG 
IgM→ falsos + por react cruzada con otros Herpesvirus



Tratamiento y Profilaxis

Primeras 24h del exantema
 valaciclovir o famciclovir
Casos graves/diseminados
 aciclovir IV
Corticoides tópicos (colirios) u otros síndromes (RH, vasculopatía..)
NPH 

Para acortar el curso clínico.

Para proporcionar analgesia

Para prevenir complicaciones

Para disminuir la incidencia de NPH

Incluída en el calendario vacunal 
15m y 3 años PPE (Ig específica+ valciclori o famciclovir 4d postexposición

• Embarazadas
• ID no inmune
• RN o prematuro si madre varicel·la en periparto



VEB

Oncogénico
Ampliamente diseminado
Reservorio: humano (cel. Epiteliales orofaringe y Linfos B)

1
2

Principales diferencias: 
genes EBNA-2, EBNA-LP, EBNA-3A, -3B y -3C.

95%

Saliva de un individuo portador→células epiteliales faríngeas y las células B de la cavidad oral. 
Infección lítica →nuevas partículas virales→ infectan otras células.
Las células B infectadas entran en una fase de latencia III (expresión de proteínas LMP1, LMP2 y EBNA). 
Células B infectadas pasan al centro germinal→ latencia II. 
Otras células emergen como células B de memoria infectadas con latencias I/0 → infección crónica. Periódicamente, células B de memoria 
infectadas→ plasmocitos→ fase lítica→ nuevos viriones (persistencia).
Los programas del ciclo latente viral se expresan en diversas enfermedades asociadas al VEB.





VEB. ENFERMEDADES ASOCIADAS

Subclínicas
MI: Autolimitada en 15d. Puede persistir astenia meses
Infección crònica activa pro VEB 
Kawamoto K et al.Clinical features of adult-onset chronic active Epstein-Barr virus infection. 2019. 

Diversas complicacions: Hemofagocítico, Anemia hemolítica AI

Úlcera vulvar de Lipschütz
Acrodermatitis papular infantil
Neoplasias
Esclerosis múltiple: 
Bjornevik K et al. Longitudinal analysis reveals high prevalence of Epstein-Barr virus associated with multiple sclerosis. Science 2022;375:296- 301.

 VEB IgG mandatory
 Altos niveles de EBNA1 Soldan SS et al. Epstein-Barr virus and multiple sclerosis. Nat Rev Microbiol 2022

 Ab LCR: EBNA1; GlialCAM
 Vacuna? Non-EBV?, AntiCD20?



La respuesta ineficaz de las CelsT puede 
provocar una proliferación excesiva CelsB

VEB. NEOPLASIAS ASOCIADAS

Extraído de Medicina & Laboratorio 2023



Diagnóstico

Úlceras/vesícules
LCR
Mútiplex
CV (plasma)
Marcador subrogado de IS 

IgG 
IgM→ falsos + por react cruzada con otros Herpesvirus (CMV)

Linfocitosis> 4500/microL HG+BQ
Atipia >10%



Diagnóstico serológico
Anticuerpos heterófilos: hematies de carnero o caballo.
Falsos negativos: 25% W1; 5-10% W2, 5% W3. 
Ebell MH et al. Epstein-Barr virus infectious mononucleosis. Am Fam Physician. 2004;70(7):1279.

S: 60-70%: peor en <4Y o infecciones tempranas

Extraído de Mendoza Montero et al. Diagnóstico serológico de la infección por EBV. 
Control de calidad de la SEIMC 



Tratamiento y Profilaxis

Aciclovir/Ganciclovir: activos in vitro. No modifican curso de la enfermedad.
Se han mostrado eficaces en leucoplaquia oral y neumonía intersticial en SIDA

Control de la IS.

Dos ensayos controlados con placebo evaluaron una vacuna recombinante gp350 en 181 
voluntarios y encontraron que, aunque el número de casos de mononucleosis infecciosa (IM) 
disminuyó en el grupo de la vacuna, gp350 no previno la infección asintomática.
Sokal EM et al. Recombinant gp350 vaccine for infectious mononucleosis: a phase 2, randomized, double-blind, placebo-controlled trial
 to evaluate the safety, immunogenicity, and efficacy of an Epstein-Barr virus vaccine in healthy young adults. J Infect Dis. 2007;196(12):1749. 



CMV

DNA bicatenario 
Nucleocápside icosaédrica 
Envuelta

MT: 
Contacto estrecho con fluidos corporales 
Transfusiones de productos sanguíneos que contengan leucocitos 
Transplacentaria 
Perinatal (parto, LM) 
TPH o TOS 



La historia natural de la infección es compleja: 3 subtipos de infección 
 1- Infección primaria: primera infección en no inmunie 
 2- Reactivación 
 3- Reinfección: sobreinfección de alguien que ya ha infectado (serotipos)

CMV. Ciclo biológico

Atabani, S. F. et al. Am. J. Transplant. 12, 2457–2464 (2012). Cytomegalovirus replication kinetics in solid organ transplant recipients managed by preemptive therapy.

Extraído de: https://synapticpg.com/cmv_fisiopatologia.html

Latencia en Monocitos y CD34+
(+) celsT → bloqueo de replicación
QUANTIFERON











CMV. DIAGNÓSTICO

Fuente: UptoDate



La infección por CMV es una de las complicaciones más importantes en los receptores de trasplante 
R.R. Razonable, A. Humar, Cytomegalovirus in solid organ transplant recipientsguidelines of the American Society of Transplantation Infectious Diseases Community of Practice, Clin. Transplant. 33 (9) (2019) e13512. 

Técnicas que permitan predecir el riesgo de infección

Cuantificación del IFN-γ producido por linfocitos T en presencia de antígenos del virus



Quantiferon CMV→ Qiagen/DiaSorin
ELISPOT assay

Flow citometry



Grupo A: bajo riesgo (IMC-CMV positiva) 
Grupo B: alto riesgo (IMC-CMV negativa) 



CMV. DIAGNÓSTICO EN EL EMBARAZO

Programa de cribratge universal d’infecció per citomegalovirus al 
primer trimestre de l’embaràs: estudi pilot multicèntric a l’àrea de 
barcelona (estudi CITEMB).

“Projecte realitzat amb el suport del Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya, en la convocatòria 
corresponent a l’any 2022 de concessió de subvencions del Pla Estratègic de Recerca i Innovació en Salut 
(PERIS) 2022-24, modalitat Projectes de recerca orientats en l’àmbit de l’atenció primària, amb el codi 
d’expedient SLT021/21/000063"



CMV. DIAGNÓSTICO EN EL EMBARAZO

Amniocentesis
PCR CMV en LA

OBS-PM-044 Rev.2 INFECCIONS 
PERINATALS CONGENITES TORCH 
2023.pdf

file:///C:/Users/09436200j/Downloads/OBS-PM-044%20Rev.2%20%20INFECCIONS%20PERINATALS%20CONGENITES%20TORCH%202023.pdf
file:///C:/Users/09436200j/Downloads/OBS-PM-044%20Rev.2%20%20INFECCIONS%20PERINATALS%20CONGENITES%20TORCH%202023.pdf
file:///C:/Users/09436200j/Downloads/OBS-PM-044%20Rev.2%20%20INFECCIONS%20PERINATALS%20CONGENITES%20TORCH%202023.pdf


CMV. DIAGNÓSTICO EN EL EMBARAZO

Se descarta la cordocentesis por contaminación con sangre materna



CMV. TRATAMIENTO

Situaciones

ID SNC CORIORRETINITIS EMBARAZO

VALACICLOVIR

CONGÉNITO

Toxicidad
Fracaso
Resistencias

Mutación 
 UL97 (protein-kinasa): GCV, ValGCV, Maribavir.
 UL54(DNA polimerasa): FOS, GCV, ValGCV, CDV. R cruzada del GCV con otros antivirales
 UL27: bajo nivel maribavir
 UL56 (terminasa): Letermovir (LTV)



Virus VHH 6 

Dos tipus 6A
6B +++

Reservorio y Hospedadores
Humanos.

Transmisión:  por saliva 

Unión a región subtelomérica de cromosomes→ transmisión congènita→ inserción del genoma de por vida
“HERENCIA” (1%)

Infecta a céls. mononucleares de SP, glándulas salivares, endotelio, túbulo renal, hepatocitos y SNC

Periodo de incubación:  1-2 semanas

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK540998/2023



Virus VHH 6 

Asintomático y autolimitada
Adulto: S. Mononucleósido
Exantema súbito (6ª Enfermedad exantemática, roseóla). También lo puede producir el VHH7

Fiebre elevada
Puede haber congestión nasal, enrojecimiento faríngeo y/o timpánico, conjuntival y adenopatías.
La fiebre desaparece bruscamente tras 3 o 6 días→
EXANTEMA: manchas confluentes de color rojizo o rosado en el tronco que se puede extender a la cara. 1-3 d 

SNC
Convulsiones
Encefalitis 

ID

Reactivación en TPH y TOS
Viremia asintomática
Fiebre, retraso en la implantación, EICH, hepatitis, neumonitis....iitis

Miocarditis Hepatitis



Diagnóstico

LCR (múltiplex)
BAL
CV (plasma) o suero

Alta seroprevalencia.
Reacciones cruzadas con VHH7

PCR+ no implica causalidad
(Inserción del genoma)
CV en sangre total (>100000 copias/mL)
<3000 copias/mL No valor clínico

Tratamiento

CV en TPHA si replicación activa de CMV o EICH

Primera línea con ganciclovir,cidofovir y foscarnet iv 

Prichard MN, Whitley RJ. The development of new therapies for human herpesvirus 6. Curr Opin Virol. 2014 Dec;9:148-53.

TPHA, el tratamiento con ganciclovir tiene beneficios documentados y es el antiviral de elección sugerido

SNC ID



Virus VHH 8 

Reservorio y Hospedadores
Humanos.

Transmisión: saliva, sexual, leche materna, parenteral 

Replicación en células linfoblásticas→latencia en tejido linfoide como plásmido
% de cèl·lules→ replicación viral→liberación y lisis celular 

Clínica:
Asintomático
SK
Linfoma primario de cavidades
Enfermedad de Castelman multicéntrica



Virus VHH 8 

CV (plasma) 

Histología→ inmunofluorescencia

In vitro ganciclovir, valganciclovir, foscarnet, cidofovir...No útiles en neoplàsia
Mejorar la inmunosupresión. Control CV VIH
Anti-CD20, anti-IL6; o Anti-R-IL6+ganciclovir.

Tratamiento
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