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Datos de la paciente

F.E.O

28 anos. Primigesta

FUR : 28/09/2014 Confiable

Grupo : Blll (+)

Sin Antecedentes personales de importancia.
Antecedentes familiares: Madre HTA

Tabaco (-) OH (-) Drogas (-)

O O O O O O O

Ingresa a CERPO: 22/05/2015
Obs Ascitis fetal



Ecografias

Fecha E.G Conclusion

05/12/2014 9+5 sem Normal

23/12/2014 12+2 sem Normal

20/01/2015 13+6 sem Normal
09/03/2015 16+0 sem Normal

18/03/2015 24+3 sem Pielectasiarenal
derecha leve

Derivacion a CERPO

02/04/2015 25+0 sem PHA —>Alta

13/05/2015 32+3 sem PHA/ascitis fetal. Obs
Anemia fetal. Vmax
ACM: 67.7

19/05/2015 33+0 sem Ascitis fetal. Vmax ACM
aumentada

Derivacion a CERPO




Ecografias CERPO

22/05/2015 33+5 sem Hidrops fetal-PHAHIdrocele Limite
bilateral-pielectasia renal
derecha leve-Obs insuf
valvular AV. Paciente
hospitalizada. Se sugiere
TORCH yMad pulmonar.

25/05/2015 34+1 sem Se ofrece cariograma Limite

27/05/2015 34+3 sem Declina cariograma Normal
29/05/2015 34+5 sem Normal
05/06/2015 35+5 sem Ascitis leve-Hidrocele bilateral Limite
12/06/2015 36+5 sem Normal

16/06/2015 37+3 sem Ascitis leve-Hidrocele bilateral. >1.5 MoM
P25-50. Evaluar momento de
interrupcion.




Hospitalizaciones

1. Ingreso: 20/05/2015
Motivo de ingreso: Disminucion de movimientos fetales.
RNBE reactivo i Doppler Normal i PHA
DU: 3/ 10606
Dx: Emb 33+3 semanas
SPP
Ascitis fetal
Plan: Tocolisis (nifedipino)
Maduracion pulmonar (21-22/05/2015)
Estudio TORCH

NO?‘-"H)\L
A TISNE BHOUSSE

Egreso: 26/ 05/ 2015 ¢ééé. . -CERPODt r ol €

2. Ingreso: 05/06/2015 :

Motivo de ingreso: Derivada desde FAR por PA elevada. Cefalea leve. ¢

RBNE reactivo i PA: 140/92 1 DU aislada p— ,

Dx: Emb 35+5 semanas S
SHE obs PE

Proteinuria 24H: 42 mg/24h. Resto protocolo normal. PA normal

Egreso: 07/06/2015



3. Ingreso: 15/06/2015
Motivo de consulta: Cefalea
RBNE reactivo i PA:150/100 7 DU aislada
Dx: Emb 37+1 sem

SHE obs PE
Protocolo SHE: normal
Eco CERPO (16/06/2015): Doppler Fetal estadio |
Plan: Induccion con Misoprostol (17/06/2015)

Aceleracion oxitocica (18/06/20151 19/06/2015)

| nducci -n Fr@esaeaada ¢€é
RN masculino / Peso: 3360gr / Apgar: 6-8
Puerperio: Crisis hipertensiva aislada

Egreso: 22/06/2015



| aboratorio

Examen

Rubeola lgG
IgM

Citomegalovirus IgG
IgM

ToxoplasmaELFA 1gG
IgM

ChagasELISA

Herpes Simple 1 IgM
2 IgM

Parvovirus B191gG
IgM

22/05/2015

Positivo
Negativo

Positivo
Negativo

Negativo

Negativo

Positivo
Negativo

03/06/2015

Positivo
Negativo

Negativo
Negativo

Negativo
Negativo

Positivo
Negativo




Neonatologia

Hemograma/pruebas hepaticas/PFR normales
Ecoscopia (20/06/15): normal
Eco encefalica(22/06/15): normal

Eco abdominal(25/06/15): Leve asimetria de tamario renal. Leve
a moderada distension de pelvis renal derecha.

Cariograma(22/06/15): 46 XY
Parvovirus B19 IgM (22/06/15): 1.6 U (negativo)
Parvovirus B19 PCR(22/06/15): Negativo

To To J>  To To Io I

Alta: Julio 1/2015
Pendiente evaluacion por infectologia HLCM



PARVOVIRUS B19



El virus

Virus DNA monocatenario
Familia: Parvoviridae
Genero: Erytrovirus
A Identificado por primera vez por Cossart en 1975 (Cossart et al.,1975).
A Genoma: 2500 pares de bases
3 Proteinas: Estructurales (VP1-VP2)
No estructurales (NS1)
-VPI-VP2: Capside viral
-NS1: Replicacion viral, la activacion de
transcripcion de genes virales e induccion de
apoptosis de las células diana.

A
A

E. P. de Jongl, F. J. Walther2, A. C. M. Kroes3 and D. Oepkes4*.Parvovirus
B19 infection in pregnancy: new insights and management. Prenat Diagn
2011; 31: 4191 425.




Presentacion clinica;

Table 2. Presentation of parvovirus B19 infection

Maternal:
-  Asymptomatic
Erythema infectiosum/rash
« Arthopathy
«  Anemia
Myocarditis
Fetal:
Fetal loss
+ Anemia ——————————————————— Hydrops
Myocarditis

Transmision

A Vias respiratorias ( Gotas) PRIMAVERA/INVIERNO
A Via hematogena (sangre y sus derivados)
A Transmision vertical madre-hijo

En el adulto: Generalmente asintomatica
Sintomatico : Febricula, artralgias o artritis ( Mujeres 60%)



Epidemiologia

A Sero prevalencia mujeres
gestantes: 35-65%

A Riesgo de infeccién mujeres no
Inmunes:

Domicilio: 50%
Extradomicilio: 20-30%

A Profesores de guarderia tienes 3
veces > riesgo que mujeres
embarazadas. Resto de
educadores 1.6> riesgo.

A Incidencia en embarazo: 1-2%
10-15% (Epidemia)

CHILE
Susceptibilidad:
Nivel socioeconomico
Alto: 50%
Bajo: 40%
Incidencia: 1%

J Obstet Gynaecol Can 2014;36(12):11071 1116



Virologia-Fisiopatologia

Parvovirus B19 infection disrupts erythropoiesis
Apoptosis

Parvovirus

B19
\4{.i

‘ ‘ proerythroblast

Multipotent 2 (pronormoblast)
haematopoietic ‘
stem cell _

progenitor
Proerythroblast

Bone (pronormoblast)

marrow




NS1

@ Células precursoras eritroides —— Células miocardicas

Megacariocitos
Receptor Células endoteliales
J Trofoblasto placentario
Antigeno P (Globoside)
U 5 birttegrina
Ku80 autoantigeno \

Citotocixidad
Apoptosis celular — Inhibicion
Hematopoyesis

BFU-E/CFU-E

Prenat Diagn 2011; 31: 4197 425.



Historia natural

IgM B19
> Contagio < Contagio
Sintomas Exantema
> Riesgo transmision
vertical

2da VIREMIA

PRIMOINFECCION

L |

6-12 4-7
dias dias

REV CHIL OBSTET GINECOL 2012;
77(6): 461 - 464



Transmision Fetal

30-40% ----- 55%(2do Trimestre)
Chile: 30%

r Afectacion Fetal 1
20% < 20 semanas

Menor > 20 semanas

HIDROPS FETAL MUERTE FETAL
4.7% < 25 semanas 10-15%
2.3% > 25 semanas
Chile: 5% Chile: 9%

SOGC Clinical Practice Guideline DECEMBER
JOGC DECEMBRE 2014



Table 3. Risk of hydrops and fetal death with parvovirus B19 maternal infection

Author Cazes (M) Fatal loss
SOGC CLINICAL PRACTICE GUIDELINE T - -
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0 Hidrops fetal Muerte fetal

CERPO

“A Complicacién mas frecuente A > riesgo: 9-16 sem gestacion
A Secundario a anemia fetal. A 4-6 sem postinfeccion
A Incidencia: 4%

10-12% 9 -20 Sem gesta
-Eritropoyesis fetal hepatica

: : : Semanas Muerte
-Vida media corta hematies T . I
75% 2 -8 sem postinfeccion mategnﬂ hidrops

<

I}J,u" 0

20% 8 -12 sem postinfeccion

Peakaparicion: 17-24 sem de

2 1316
gestamon. 17-20 12%

Supervivencia:
Sin Tto: 30%

Con Tto: 80-85%

Centre de Medicina Fetal i Neonatal de Barcelona
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Diagnostico

. Infeccidon materna

Screanning de rutina para inmunidad de PB19 en embarazos de bajo
riesgo no esta recomendado (I1-2E)

196

Indicaciones:
A Clinica materna compatible. Es preceptivo solicitar la serologia en caso de
enfermedad materna exantematica no-vesicular.
A Marcadores ecograficos compatibles
A Contacto de riesgo: Se considera contacto de riesgo cualquier contacto
doméstico,b, contacto Acara a carao con caso
A Pliegue nucal engrosado persistente (> 16 semanas) en fetos con cariétipo/array

normal.

2

n



FAN"
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& A IgM: Aparece 3-4 dias después del inicio de la viremia (10-14 dias
después del contagio) y puede perdurar 3-4 meses. (Kroes, 2010).

A 1gG se positiviza a los 5-14 dias y persiste toda la vida. (Anderson et
al., 1985)

A La DNA-emia persiste después de la infeccion durante varias
semanas (hasta 4 meses en el 91% de los pacientes)

Antibody Response during Human Parvovirus B19 Infection

pr

10 12 14 16 18 20 22 24 26 28
Dayvs post inoculation

Compiled from data in Eis-Hdlbinger et al 6



Contact with B19V infected child
OR
LSuspected maternal B19V infection. |

Determine maternal B19V serology.

Vo

T

IgG +
lgM-

Current active matermal
B19V infection

BUT;
Low sensitivity ight

B19V infection

No current active
maternal B19V infection

Follow up
{Seefigure 2)

Fallow up
(Seetigwe 2)

Determine precence of
B19V by PCR

Pastinfection with 819V
Current active maternal with current immunity

Determine B19V viral
load (PCR)
AND
redetermine 819V
serology after 14 days

E. P. DE JONG et al.




Determine B19V viral

Determine precence of load (PCR)

AND
B19V by PCR redetermine B19V

serology after 14 days

Follow-up

Follow-up
(See tigure 2)

{Seefiguwre 2)

Active maternal B19V
infection.

| |

Refer to fetal mediaone specahlst

Perform weekly ultrasound for signs of
hydrops fetalis {incd. MCA flow ).

B19V PR positive B19V PCR negative

Mo signs of anemia
20 weeks post
eXPOosSure.

~

Signsof anemia.

Stop followw-up.

—

Refer to terlianry care

centre for further
evaluation.

N

Current active matemal
819V infection

No current active
maternal B19V Infection,
Pastimmunity due to

IgGe

Planerythewocoyte UIT,

|

Plancerebral MRI m
neonatal perod if at

IUT hematoarit was

very low (<15%)

Follow-up
(See figure 2)

Reassurance of parents,
no follow-up lor 819y
infection nescessary

Premed Dégpn 3011; 31: 419425

[0 B0 102




Infeccidn fetal (Transmision)

D | ag no Stl cO /S 0 Sp e Ch a P B 19 Prenat Diagn 2011; 31: 419-425.

Marcadon”cograﬁcos

\

Amniocentesis/Cordocentesis
(DNA viral)
PCR
( sensibilidad 100% vs IgM 29%)

OO0 10.1002/pd

Otras indicaciones:
- Marcadores ecograficos dudosos (signos de disfuncion cardiaca)
- Dificultad de seguimiento de Doppler

Cuando?? —— 4-6 sem postinfeccion materna/>18 sem gestacion



Afectacion fetal:

Diagnostica(l/ANEMIA Fetal

' Doppler VS-ACM ‘

A Infeccion materna entre 9-24 semanas: Control semanal a partir de las 16
semanas y hasta que hayan transcurrido 12 semanas desde la infeccion
materna. Posteriormente, control quincenal.

A Infeccion materna > 24 semanas: Control quincenal. < Riesgo anemia fetal.

= Previous Article November 2002Volume 187, Issue 5, Pages 1290-1293 Next Article =

[ I
Noninvasive diagnosis by Doppler ultrasonography of fetal "
anemia resulting from parvovirus infectionz: J“"mam

2 at the Twenty-second Annual Meeting of the Society for Maternal-Fetal Medicine, New Crleans, La, January 14-189, ﬂhsw"ic%ﬂ

var, MD® Loredana Delle Chiaie. MD®, Laura Detti. Iy i Akivama, N '-'__ June ﬂvnecnlnw

E. Ferguson Il, MD® David Hunter, D2, Hsu, MDN Alfred




Manejo

VS-ACM > 1.5 MoM Cordocentesis
(>18-20 semanas)

l

Hb fetal
Recuento de reticulocitos
B19 DNA

Si,Hto<30% (<-2SD) ____, TRANSFUSION INTRAUTERINA

(Fairley et al., 1995; Rodis et al., 1998; Schild et al., 1999; Enders et al., 2004).

14 estudios / 1436 cases

18-35 semanas Tasa de supervivencia:
82%: con TIU
55%: sin TIU



o To o Do Do »

Otras consideraciones:

Si el feto esta cercano a la fecha de termino, considerar interrupcion
(Cohen et al., 2005)

Si se programa, interrupcion esta debe ser un centro terciario con cupo
neonatologico

El uso de corticoterapia para maduracion fetal no esta contraindicada.
Fetos con menor edad gestacional. Considerar manejo expectante.

El limite superior de edad gestacional pata TIU es caso-centro
dependiente

Podrian requerirse 2-3 TIU antes de la resolucion del hidrops o anemia,
la cual usualmente ocurre de 3 a 6 sem despues de la primera
transfusion.

El grado de hidrops podria no estar correlacionado con la Hb fetal
debido a la miocarditis.

SOGC Clinical Practice Guideline .JOGC DECEMBRE 2014



Seguimiento neonatal

A Hemograma, 1gG, IgM PVB19 y PCR de PVB19.
A Hidrops Asistencia respiratoria/ventilacion mecanica
Paracentesis/Toracocentesis inmediata

Anemia severa
Inestabilidad cardiovascular mmss) Transfusion GRE

Estudio de PVB19 en el feto muerto:
A Serologia materna (1gG i IgM),
A Fragmento placentario (1 cm3) para el estudio de PVB19 (DNA-

PCR) de la zona placentaria proxima al cordén umbilical y que
Incluya membranas fetales.




DISCUSION



CAUSAS ASOCIADAS A HIDROPS NO INMUNE

Cardiovasculares

n de grandes vasos
pidea
ulmenar

eme prematuro foramen oval
nal atricwen

Dismritrnias complejas
Tumares
Teratoma intracardiaco

Gemelaridad
Transfusion feto-fetal

Hematolagicas

AHa talasemia

Shunts artenovenosos
5d. Kasabach- Memit
Hemoraga intrauterna

Metabdlicas
Fibrosis quistic
ucuronidasa

Déficit de sialidasa

Gastrointestinales
Atresia yeyuna

Malrotacion ntestnal
= meconial

Hepatica

Fibrosis hepatica
Colestasis)

Hemangioma hepatico
Enf. poliquistica hepatica

Urinarias
s/Atresia uretral

ragena (con refiuo )

PruneBelly

Respiratorias
Le
Hemia diafragma
Adenoma quis
Linfangiestasia pulmonar
Atresia bronguia ]
Hamartoma! Hemangioma de pulmon
Teratoma medi
Leiomioma infrato

Maternas

Diabetes melitus

Anemia severa
ENEmia SEVET3

Placentalcorddn

Mudo real de co
Mioma umb
Aneurisma A Umbilical

Famacos
ndometacing

-ongenita
damaThpanosoma C.

Leptospirosis

5d. Malformativos
Manismo Tanato

eogénesis imperfecia
ndrogenesis
Saldino-Moonan
MNeu-Laxova
Higroma quistico recesivo
Pena-Shokie
Klippel Treuanay-Weber

Otras

Linfiedema congénito
Hid

Quilotorax
Poliesplenia
Hipotiroidismo
Meurcbdastoma congenito
Esclerosis tuberosa
Traumatiss

Teratoma sacn
Turmar de Wilms

20%
IDIOPATICA



Gracias






