
INFECCIÓN NEONATAL POR VHS

Dr. P. Soler-Palacín
Unitat de Patologia Infecciosa i 

Immunodeficiències de Pediatria
HUVH. VHIR. UAB



El ponente de la presente

Conflicto de intereses

El ponente de la presente
comunicación declara la ausencia de 

conflicto de intereses



Nota legal





Factores que influyen en la transmisión 
vertical del feto y RN

Edad 
gestacional

Edad 
gestacional

Virulencia del 
patógeno

Virulencia del 
patógeno

Primoinfección, 
reactivación o 

Primoinfección, 
reactivación o 

patógenopatógeno

Estado 
inmunológico 
de la gestante

Estado 
inmunológico 
de la gestante

Eficacia del tto
en la madre y el 

RN

Eficacia del tto
en la madre y el 

RN

reactivación o 
reinfección

reactivación o 
reinfección



El concepto de TORCH

• 1971 Nahmias y cols � agrupación de cuadros 
congénitos infecciosos con manifestaciones 
clínicas y analíticas similares:

T - ToxoplasmosisT - Toxoplasmosis

O - Otros (Sífilis, VVZ, parvovirus…)

R - Rubéola

C - Citomegalovirus

H - Virus Herpes simple



Patogenia
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• SI fetal/RN
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• Muerte y 
reabsorción del 
embrión, aborto, 
mortinato, CIR, tratamiento, 

técnicas invasivas
mortinato, CIR, 
RNPT, infección 
neonatal 
sintomática o 
asintomática



Infección embrionaria y fetal

Periodo EMBRIONARIO (< 8 sG)

Organogénesis �Endoarteritis
con obstrucción de vasos 
sanguíneos y � del flujo 
sanguíneo � Malformaciones.

Periodo FETAL (> 8 sG)

Órganos formados se desarrollan 
y especializan en ≠ funciones �
focos de necrosis celular (lesiones 
parenquimatosas) � infiltración 
de tejido fibroso �
Calcificaciones. 



Introducción

• La probabilidad de que una gestante adquiera el virus es del 3,7%, y 
de éstas ⅔ presentarán una primoinfección asintomáDca: 

Tasa de VHS genital en 2103: 36,8 casos/100.000hab  (en �, cada vez + fq VHS-1).
Incidencia de herpes neonatal es 1/3.000-1/20.000 RN vivos. 

de éstas ⅔ presentarán una primoinfección asintomáDca: 
� 60-80% de las gestantes que tienen un hijo infectado por el VHS han 

tenido un herpes genital asintomático en el momento del parto, y ni 
ellas ni su pareja sexual tienen historia previa de herpes conocido. 

• Primoinfección VHS genital � 90% riesgo reactivación en 1º año y 
20% ≥10 recurrencias a lo largo de la vida. 

• VHS-1 se excreta cuando hay lesiones y VHS-2 incluso en ausencia 
de ellas (reactivaciones subclínicas). 



Vías de Transmisión

• Transplacentaria  o retrógrada por RPM o 
con membranas íntegras. 

Intrauterina 
(5%)

Intrauterina 
(5%)

• Contacto del RN con el canal del parto 
infectado sea sintomático o asintomático.Perinatal Perinatal infectado sea sintomático o asintomático.

• FR: primoinfección (57% vs 2% si 
recurrencia), la ausencia de Ac maternos 
frente a VHS, la RPM, técnicas invasivas y la 
vía vaginal.

Perinatal 
(85%)

Perinatal 
(85%)

• Contacto del RN con lesiones de VHS 
(herpes labial de familiares y/o personal 
sanitario). 

Postnatal 
(10%)

Postnatal 
(10%)



• 3,27 por 100.000 nacidos vivos (IC 95% 2,71- 3,84).

• 46,5% afectación mucocutánea.

• 31% infección diseminada� 17 encefalitis, 10 • 31% infección diseminada� 17 encefalitis, 10 
neumonitis.

• 22,5% afectación de SNC� mitad con afect. cutánea.

• 3% infección intrauterina

• 86,3% Dx PCR, 33.6% Dx IF, 28.2% Dx PCR LCR
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Asociación de mortalidad
con:
- Bajo peso
- Infección diseminada.

La infección por VHS-2= 
2.5x riesgo de mortalidad
(P=0.06(P=0.06)



92 reportes de 
posible fuente

30 infección
postnatal (VHS1) 

32.6%

14 VHS materno no 
genital

16 VHS familiar 
orolabial

37 historia 
infec.genital

materna 40.2%

17 VHS- 1 vs 18 VHS-
2

posible fuente

25 signos indirectos
infec.genital

materna 27.1%

4 compañeros
sexuales +

2 intrauterno (1 
VHS-1)

19 VHS-2 sin fuente

No se considero el d dx de VHS en autopsias
hasta después de 2004.



Prevención

• Dos actitudes según el tipo de infección: 
– Primoinfección:

Dx y tto a las gestantes infectadas � anamnesis a las gestantes 
y sus parejas sobre la presencia actual o previa de signos o 
síntomas sugestivos de infección herpética genital. 

– Primoinfección:
• Aciclovir oral 7-10 días. 
• A partir de la semana 36 hasta el parto terapia supresora con aciclovir oral. 
• Cesárea electiva si primoinfección en el momento del parto o 6 semanas 

previas al parto. 

– Recidiva:
• Aciclovir oral 5 días. 
• A partir de la semana 36 hasta el parto terapia supresora con aciclovir oral. 
• Cesárea electiva si lesiones o pródromos durante el parto.



Clínica

INFECCIÓN CONGÉNITAINFECCIÓN CONGÉNITA

• Intraútero.

• Más riesgo si infección diseminada antes de la semana 20, si primoinfección o si VHS-2 (90%). 

• Aborto, muerte fetal o malformaciones congénitas:

• Lesiones cutáneas

• Coriorretinitis, microftalmía y cataratas

• Calcificaciones intracraneales, encefalomalacia, microcefalia o hidroanencefalia• Calcificaciones intracraneales, encefalomalacia, microcefalia o hidroanencefalia

• La mortalidad perinatal 50%. 

INFECCIÓN NEONATALINFECCIÓN NEONATAL

• Perinatal o postnatal. 

• VHS-2 70-85% de los casos.

• 3 categorías con valor pronóstico y terapéutico: 

• Enfermedad cutánea-ocular-oral (45%) 

• Enfermedad localizada en SNC  o meningoencefalitis (30%)

• Enfermedad diseminada (25%)



Enfermedad cutánea-óculo-oral

• 2 primeras semanas de vida. 

• Forma menos grave, con mejor px y buena respuesta 
al tto.

• Si no se trata 50-60% desarrollan una enfermedad • Si no se trata 50-60% desarrollan una enfermedad 
diseminada y/o con afectación del SNC. 

• Hasta 25% puede asociarse a afectación del SNC. 

Lesiones cutáneas: vesículas coalescentes sobre una base eritematosa.
Lesiones orales: úlceras bucales, linguales y en paladar.
Lesiones oculares: conjuntivitis, blefaroconjuntivitis, queratitis, y 

iridociclitis y NRA.





Enfermedad localizada en SNC

• 2º-3º semana de vida.

• Diseminación retrógrada (nasofaringe y N. olfatorios 
� cerebro) o hematógena (si enf. diseminada). 

• +/- afect. cutánea-ocular-oral (50-60%) y +/- enf. • +/- afect. cutánea-ocular-oral (50-60%) y +/- enf. 
diseminada (20-25%). 

Crisis comiciales, letargia o irritabilidad, rechazo de la
alimentación, apnea, temblor, fontanela abombada,
opsoclonus, signos piramidales, pérdida del reflejo de
succión, fiebre o hipotermia.



LCR: pleocitosis mononuclear, hiperproteinorraquia con glucosa N/�. 
ECG: alteraciones focales o generalizadas. 
Neuroimagen:  edema cerebral parenquimatoso, hemorragia o 

lesiones destructivas a nivel temporal, frontal y/o parietal.

• Mortalidad 2º  a las graves lesiones NRL. 

• El tto antiviral �la supervivencia hasta un 95% (50% sin tto) 
pero no � el riesgo de secuelas NRL (⅔ casos). 

• Mayor mortalidad si VHS-2? 





Enfermedad diseminada

• 2º semana de vida. 

• Afecta a pulmón, hígado, glándulas suprarrenales, 
mucosa oral, piel (60%), ojos y/o SNC (60-75%).  

• La mortalidad > 80% sin tto � a un 28% con tto • La mortalidad > 80% sin tto � a un 28% con tto 
antiviral. 

• Un 20% de los que sobreviven presentan secuelas 
NRL graves. 

Cuadro de sepsis, disregulación térmica, apnea, irritabilidad, letargia, distrés
respiratorio, distensión abdominal y ascitis � fallo hepático, CID, neumonitis,
enterocolitis necrotizante y meningoencefalitis. 





Diagnóstico
• Cuadros de sepsis con cultivos negativos, lesiones 

cutáneas sugestivas, afectación hepática, plaquetopenia o 
afectación NRL. 

CLÍNICOCLÍNICO

• PCR VHS en frotis de lesiones cutáneas o de mucosas, en 
sangre y en LCR.

MICROBIOLÓGICOMICROBIOLÓGICO

• Pleocitosis mononuclear, glucosa normal o � e 
hiperproteinorraquia. 

ANÁLISIS BIOQUÍMICO DE LCRANÁLISIS BIOQUÍMICO DE LCR

• Patrón paroxístico en cualquier localización cerebral y 
puede ser focal o multifocal. 

ELECTROENCEFALOGRAMAELECTROENCEFALOGRAMA

• Normal al inicio del cuadro � edema cerebral, 
hemorragias o lesiones destructivas (lóbulo temporal, 
frontal, parietal o el tronco cerebral). 

PRUEBA DE NEUROIMAGENPRUEBA DE NEUROIMAGEN



Tratamiento

– Enfermedad cutánea-ocular-oral sin afectación del 
SNC: 14 días. 

– Enfermedad diseminada y/o con afectación del SNC:

ACICLOVIR iv 60mg/kg/día (3 dosis)

– Enfermedad diseminada y/o con afectación del SNC:
mín. 21 días � Repetir PL, si sigue patológico 
continuar tto y controles semanales hasta su 
normalización. 

Mejora la supervivencia y el px  + previene la progresión a enf. 
diseminada o la afectación NRL de la enf. cutánea-ocular-oral. 



Pronóstico

Enf. cutáneo-

oculo-oral

Enf. SNC Enf. diseminada

T. mortalidad al 
año del dx

Baja 4% 29%

FR de mortalidad Prematuridad, 
convulsiones y 

Letargia, hepatitis 
grave, IHA, coma convulsiones y 

coma al dx
grave, IHA, coma 
al dx, CID, 
prematuridad, 
neumonitis

Alteración
desarrollo NRL

<2% 
(peor si ≥ 3 
recurrencias 
cutáneas antes de 
los 6m de vida) 

70%
(peor si 
convulsiones  
previo al tto)

20% 
(peor si 
convulsiones
previo al tto)



Prevención recaídas

Tto supresivo en todas las formas de herpes NN:

Aciclovir vo a 900mg/m2/día (3 dosis) 6 meses. 

Reduce las recidivas cutáneas y  mejora el px NRL.



CASG103 y CASG104

• Objetivos:

– 1º: neurodesarrollo 12 m (BSID)

– 2º: recurrències cutáneas y efectos adversos

• RN > 800g con infección neonatal VHS• RN > 800g con infección neonatal VHS

• 1997-2008

• Afectación SNC (CASG103) y sin afectación
(CASG 104)

• Aleatorización 1:1 placebo vs aciclovir 6m



CASG103 y CASG104



CASG103 y CASG104



CASG103 y CASG104

Los ninos que recibieron aciclovir tuvieron mayoresLos ninos que recibieron aciclovir tuvieron mayores
puntuaciones BSID (88,24 vs 68,12; p=0,046)

No diferencias en CASG104
No diferencias según virus

Mejores resultados a más tiempo aciclovir



CASG103 y CASG104

• Objetivos secundarios:

– Recurrencias cutáneas 65% placebo vs 41% 
aciclovir. En CASG 103: 3 recidivas SNC (2 placebo 
y 1 aciclovir).

– E. adversos: tendència no significativa a – E. adversos: tendència no significativa a 
neutropènia grupo aciclovir (25 y 20% vs 5 y 7%)



Manejo del neonato expuesto
SINTOMÁTICO

•Aciclovir ev y estudio 
completo.

ASINTOMÁTICO + 

INTRAPARTO

ASINTOMÁTICO + 
HERPES RECIDIVANTE + 

SIN LESIONES 
INTRAPARTO

•Riesgo de transmisión 
bajo.

•Control clínico 
estricto.

ASINTOMÁTICO + 

INTRAPARTO

ASINTOMÁTICO + 
HERPES RECIDIVANTE + 

CON LESIONES 
INTRAPARTO

•Riesgo 2%. 

•PCR VHS-1/2 frotis de 
piel, mucosas y 
sangre >24h. 

•Si RNPT, barrera 

ASINTOMÁTICO +NO 
Hª HERPES + LESIONES 

INTRAPARTO

•Serología materna.

•Estudio RN completo:

•Si estudio negativo: 
aciclovir ev 10 días. 

•Si estudio alterado, •Si RNPT, barrera 
cutánea no íntegra o 
RPM >4h: estudio 
completo y aciclovir 
ev.

•Si estudio alterado 
aciclovir ev:

•Si analítica N y PCR 
LCR negativa: 10 
días.

•Si analítica alterada 
o PCR LCR + 14-21 
días. 

•Si estudio alterado, 
aciclovir ev 14-21 
días. 







¿Hay que descartar ID?

Además de > incidència en coinfección VIH




