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O termo Herpes vem do grego e significa latente, crônico. 

HERPESVÍRUS

§ São uma das principais causas de doenças humanas associadas
a virus (mononucleose infecciosa).

§ Quando a infecção acontece é para a vida toda do indivíduo.



§ Vírus envelopados, com capsídeo icosaédrico.

§ Partícula com 125nm de diâmetro.

§ Genomas: dsDNA, linear, grandes (124-295 kb)

§ São vírus complexos (virions com ~35 proteínas diferentes)

§ Codificam uma variedade de enzimas envolvidas no metabolismo e síntese de DNA e
no processamento de proteínas.

§ Os tipos diferem na sequência do seu genoma e suas proteínas, mas são semelhantes
em termos de estrutura do virion e organização genômica.

§ Replicação: Nuclear.

§ Montagem: Nuclear.
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§ Organização do genoma

§ Genoma formado por fragmento curtos e longos, orientados em 
“qualquer” direção, gerando 4 isômeros

§ Sete blocos de genes conservados.

(Região única longa) (Região única curta)



§ Expressão dos genes precoces imediatos, precoces e tardios

HERPESVÍRUS
§ Ciclo viral



§ Expressão dos genes precoces imediatos, precoces e tardios

HERPESVÍRUS
§ Ciclo viral



§ Expressão dos genes precoces imediatos, precoces e tardios

HERPESVÍRUS
§ Ciclo viral

papel importante na reativação o 
processo de infecção viral, incluindo a 

replicação, a expressão de genes virais, 
e a interação com o sistema imune do 

hospedeiro

RNA transcrito associado à latência 
(LAT), é importante para a 

manutenção do vírus em estado 
latente nas células nervosas e para 
a sua reativação posterior, quando a 

infecção se torna ativa.



REPLICAÇÃO: ADSORÇÃO E ENTRADAHERPESVÍRUS

Herpes simplex virus 
(HSVs) e Epstein–Barr 

virus (EBV) podem entrar
por fusão da membrana

celular ou membrana
endocitica e envelope
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• DNA dupla fita: codifica 
pelo menos 100 
transcritos 

• Capsídeo icosaédrico:
162 capsômeros, 
incluindo quatro 
subunidades de proteínas

• Tegumento, uma camada 
amorfa de proteínas que 
é liberada na célula 
hospedeira após a 
infecção

• Envelope de bicamada 
de membrana lipídica, 
que é derivado da rede 
trans-Golgi da célula 
produtora

• Glicoproteínas (pelo 
menos 11) que estão 
incorporadas na 
bicamada lipídica.
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Golgi



REPLICAÇÃO: VISÃO GERAL



FAMÍLIA HERPESVIDAE

n Três subfamílias (Patogénicos em humanos):

n Alphaherpesviruses (HSV-1/HHV1; HHV2/HSV-2; VZV/HHV-3) 
n Betaherpesviruses (HCMV/HHV-5; HHV-6; HHV-7)
n Gammaherpesviruses (EBV/HHV-4; HHV-8/KSHV)

n Estabelecem infecções latentes e persistentes após a infecção primária.

n A reativação acontece principalmente em períodos de imunossupressão.

n A infecção primária e a reativação são mais graves em indivíduos 
imunossuprimidos (pode haver manifestação subclínica)



INFECÇÃO LATENTE

Latência - Estado transcricional e traducional único do vírus. O ciclo produtivo
não funciona mas pode ser ativado a qualquer momento.

HERPESVÍRUS

Manifestações 
clínicas !!!



INFECÇÃO 
LATENTE e 

REATIVAÇÃO DO 
HSV





§ A replicação acontece pelo mecanismo de “rolling circle”
formando repetições em tandem.

§ Finalmente estes repetidos são clivados.

HERPESVÍRUS
REPLICAÇÃO DO GENOMA



Vírus Epstein-Barr
(Herpesvírus 4)

(mononucleose infecciosa)



Vírus Epstein-Barr (EBV)



§ Mononucleose

Vírus Epstein-Barr (EBV)

§ Faringite e adenopatias...



A mononucleose infecciosa é causada 

pelo vírus Epstein-Barr (herpes-vírus 

humano tipo 4) e caracteriza-se por 

fadiga, febre, faringite e linfadenopatia. A 

fadiga pode persistir durante semanas ou 

meses. Complicações graves, incluindo 

obstrução das vias respíratórias, ruptura 

esplênica e síndromes neurológicas, 

ocorrem de maneira ocasional. 



§ Mais de 90% da população mundial
esta infectada por este vírus.

§ É transmitido pela saliva infectando
as células epiteliais de orofaringe e
linfócitos B.

Receptor: CD21 (linfócitos B e células epiteliais da naso- e orofaringe)

Vírus Epstein-Barr (EBV)

§ Etiologicamente associado com:

§ Mononucleose

§ Linfoma de Burkitt, 

§ Doença de Hodgkin

§ Carcinoma naso-faríngeo



Os linfócitos B são semipermissivos para a
replicação viral. A infecção pode ser latente ou as
células podem ser estimuladas e, eventualmente,
transformadas pelo vírus.

As células epiteliais permitem o ciclo lítico completo. 

Vírus Epstein-Barr (EBV)
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Vírus Epstein-Barr (EBV)

Nature Reviews Disease Primers 2, 2016, doi:10.1038/nrdp.2015.88

(EBV)-encoded small RNAs (EBERs)



DIAGNÓSTICO



DIAGNÓSTICO
O diagnóstico é clínico ou feito por testes de anticorpos heterófilos. 



https://www.cdc.gov/epstein-barr/laboratory-testing.html



“Síndrome da mononucleose” 

§ Citomegalovírus (segunda causa viral mais importante)
§ VZV
§ HHV6
§ Hepatite A ou B
§ Rubéola
§ HIV

Diagnóstico Laboratorial:
§ Sorologia (anticorpos contra proteínas de superfície, anticorpos 

Heterófilos)
§ PCR
§ Biopsia 

O tratamento é de suporte.



Linfoma de Burkitt

Vírus Epstein-Barr (EBV)



Leucoplasia pilosa

Vírus Epstein-Barr (EBV)



Carcinoma da nasofaringe (NPC):

§ Tumor maligno do epitélio escamoso da nasofaringe.

§ A forma mais indiferenciada está sempre associada 
à infecção por EBV.

§ Cópias de EBV podem ser detectadas nas células 
malignas de todos os NPC indiferenciados.

§ As células malignas expressam EBNA-1 (algumas LMP).

§ Linhagens celulares derivadas de NPC produzem 
partículas virais infecciosas

Carcinoma nasofaringeo
Vírus Epstein-Barr (EBV)
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Carcinoma nasofaringeo
Vírus Epstein-Barr (EBV)



EBV: Carcinoma nasofaringeo



PRENATAL: TORCHS
TOXOPLASMOSE

RUBÉOLA
CMV

HSV, HIV
SÍFILIS

• PODEM INFECTAR O FETO
• OUTROS VIRUS PODEM INFECTAR E CAUSAR A MORTE DA MAE E DO FETO (EBOLA, INFLUENZA, LASSA FEVER)





• Herpesviridae, DNA, icosaédrico, envelopado

• Transmissão secreções nasofaringeais, urina, saliva, semem, secreções

vagianais e cervicais, leite, tecidos ou sangue

• Soroprevalência aumenta com a idade, área geografica e classe social

• Infecta 60% de mulheres até a adolescência em paises desenvolvidos e 

90% em subdesenvolvidos

CITOMEGALOVIRUS (CMV)



• Infecção primária ocorre em 1 a 4%

• Reativação de Infecção em 10% de mulheres soropositivas

• Infecção materna manifesta-se como febre leve, fadiga, milagia, renite, 

faringite e dor de cabeça

• Ac principal fator contra infecção congênita, por isso mais comum em

países desenvolvidos

CITOMEGALOVIRUS na gestação



• Transmissão vertical: ocorre em casos de infeçção primária

• CMV é o vírus causador de infecção congênita mais comum (0,2 a 2,5%)

• Afeta nervos cranianos, surdez, SNC

• Quanto mais avançada a gestação menos grave a doença no feto

• Gestação avançada inversamente proporcional a gravidade da doença

• Hepatoesplenomegalia no feto

CITOMEGALOVIRUS na gestação





HERPES SIMPLEX VIRUS (HSV)

• HSV-1 e HSV-2

• Herpesviridae, DNA, icosaédrico, envelopado

• 90% infecções são inaparentes (seis meses)

• Estomatite herpética (HSV1)

• Vulvovaginite herpética (HSV2)

• HSV-2 mais comum transmitido em mulheres (1:5 mulheres e 1:9 homens)

• Transmissão através das mucosas: HSV1-ganglio trigemeo-latente, HSV2-

ganglio lombosacral-latente

• Soroprevalência na população: 72% USA





EPIDEMIOLOGIA DOS HERPESVIRUS





• Transmissão pelo canal de parto: herpes neonatal (80-90% dos casos)
• Transmissão Transplacentária (mais rara)

1) branda: ocorre em cerca de 40% dos casos, lesões na pele região ocular e 

bucal
2) Encefalite: 15% de óbito
3) Infecção disseminada: lesões necrotizantes no fígado, pulmão, adrenais, 

coagulação intravascular (60% de óbito)

HERPES SIMPLEX VIRUS na gestação



• Aborto espontâneo
• IUGR
• Parto prematuro
• Infecção congenita
• Infecção neonatal

HERPES SIMPLEX VIRUS na gestação

• Manejo da infeçcão com antivirais
• CESAREANA EM CASOS DE 

LESÕES APARENTES X



• Presença de anticorpos diminui o risco de infeçcão

• Infecção primária no 2o/3o trimestre tem 30 a 50% 

chances de passar ao feto

• Infecção primária no 1o trimestre tem 1% chances de 

passar ao feto

HERPES SIMPLEX VIRUS na gestação



• Localizada na pele, olhos e boca (SEM- skin, eye, mouth)

• Localizada no SNC com ou sem SEM, neonato apresenta

deficits neurológicos, cegueira, convulções e deficit 

cognitivo

• Disseminada (80% mortalidade)

HERPES SIMPLEX NEONATAL



• Varicela (catapora)
• Herpesviridae, DNA, icosaédrico, envelopado

VIRUS VARICELA ZOOSTER (VVZ)



• Transmitido por perdigotos inalados
• Altamente contagiosos
• Ocorre principalmente na infância

VIRUS VARICELA ZOOSTER

Incubação Rash 

15 dias 2 dias
…................................Transmissão



• Incidência de 0.7/1.000

• Associado a alta taxa de mortalidade da mãe e do bebe

• Pneumonia por varicella durante a gestação (10 a 20% tem)= 40% 

desfecho em morte

• Vacina, maioria das mulheres é imunizada antes de engravidar

VIRUS VARICELA ZOOSTER na Gestação



• Síndrome congênita: resulta na reativação do virus intra útero e primária

no feto

• hipoplasia dos membros, microcefalia, hidrocefalia, catarata, IUGR e 

retardo mental

• Risco de 0,4-2% de passar para o feto e causar síndrome congênita nas

primeiras 20 semanas de gestação

VIRUS VARICELA ZOOSTER na Gestação



• Herpes Zoster: adulto (cobreiro)
• Herpesviridae, DNA, icosaédrico, envelopado

VIRUS HERPEX ZOOSTER (VHZ)



• Incidência: 1/10.000

• Risco congênito é ínfimo, pois mãe tem anticorpos que previnem a 

passagem do virus pela placenta  

• Infecção neonatal pode ocorrer em 10 a 20% dos neonatos se as mães

ficarem doentes 5 a 2 dias antes do parto

• Bebes ficam doentes 5-10 dias após o parto, e a mortalidade é de 30%

VIRUS HERPEX ZOOSTER na gestação








