
A PROPÓSITO DE UN CASO 

CLÍNICO 

Dr. Jorge Alberto Corrales  Peluffo 

Centro de Referencia Perinatal Oriente (CERPO) 

Departamento de Obstetricia y Ginecología  

Hospital ñDr. Luis Tisné Brousseò 

Campus Oriente, Facultad de Medicina, Universidad de Chile. 



Datos de la paciente  

o F.E.O 

o 28 años. Primigesta 

o FUR : 28/09/2014  Confiable 

o Grupo : BIII (+) 

o Sin Antecedentes personales de importancia. 

o Antecedentes familiares: Madre HTA 

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

 

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  Pielectasia renal 
derecha leve 

Derivación 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 

Derivación  a CERPO 



Ecografías CERPO 
Fecha  E.G Conclusión  Doppler  /ACM  

22/05/2015  33+5 sem Hidrops fetal-PHA-Hidrocele 
bilateral-pielectasia renal 
derecha leve-Obs insuf 
valvular AV. Paciente 
hospitalizada. Se sugiere 
TORCH y Mad pulmonar. 

 Limite 

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. 
P25-50. Evaluar momento de 
interrupción. 

> 1.5  MoM 



Hospitalizaciones 

1. Ingreso: 20/05/2015 

Motivo de ingreso: Disminución de movimientos fetales.  

RNBE reactivo ï Doppler Normal ï PHA 

DU: 3/10ô 

Dx:  Emb 33+3 semanas 

       SPP 

       Ascitis fetal 

Plan: Tocolisis (nifedipino) 

          Maduracion pulmonar (21-22/05/2015) 

          Estudio TORCH 

         

           Egreso: 26/05/2015 ééé.. Control en FAR-CERPO 

 

2. Ingreso: 05/06/2015 

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

RBNE reactivo ï PA: 140/92 ï DU aislada 

Dx: Emb 35+5 semanas 

       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 ï PA:150/100 ï DU aislada 

Dx: Emb 37+1 sem 

       SHE obs PE 

Protocolo SHE: normal 

Eco CERPO (16/06/2015): Doppler Fetal estadio I 

Plan: Inducción con Misoprostol (17/06/2015) 

          Aceleración oxitocica (18/06/2015 ï 19/06/2015) 

Inducci·n Fracasada éé Cesarea  

RN masculino / Peso: 3360gr / Apgar: 6-8  

Puerperio: Crisis hipertensiva aislada 

      

       Egreso: 22/06/2015 



Laboratorio 

 

 

 

 

 

 

 

Examen  22/05/2015  03/06/2015  

Rubeola IgG 
            IgM 

Positivo 
Negativo 

Citomegalovirus IgG 
                       IgM 

Positivo  
Negativo 

Positivo 
Negativo 

Toxoplasma-ELFA  IgG 
                          IgM 

Negativo Negativo  
Negativo 

Chagas-ELISA Negativo 

Herpes Simple 1 IgM 
                     2 IgM 

 
 

Negativo  
Negativo 

Parvovirus B19 IgG 
                      IgM 

Positivo  
Negativo  

Positivo  
Negativo  



Neonatologia 

Å Hemograma/pruebas hepaticas/PFR normales 

Å Ecoscopia (20/06/15): normal 

Å Eco encefálica(22/06/15): normal 

Å Eco abdominal(25/06/15): Leve asimetría de tamaño renal. Leve 

a moderada distension de pelvis renal derecha. 

Å Cariograma(22/06/15): 46XY 

Å Parvovirus B19 IgM (22/06/15): 1.6 U (negativo) 

Å Parvovirus B19 PCR(22/06/15): Negativo 

 

Alta: Julio 1/2015 

Pendiente evaluación por infectologia HLCM 

 



PARVOVIRUS B19 

  



El virus 

Á Virus DNA monocatenario 

Á Familia: Parvoviridae 

     Genero: Erytrovirus 

Á Identificado por primera vez por Cossart en 1975 (Cossart et al.,1975). 

Á Genoma: 2500 pares de bases 

                   3 Proteínas:  Estructurales (VP1-VP2) 

                                         No estructurales (NS1) 

                                         -VPI-VP2: Capside viral 

                                         -NS1: Replicación viral, la activación de 

                                         transcripción de genes virales e inducción de  

                                         apoptosis de las células diana.       

 

E. P. de Jong1, F. J. Walther2, A. C. M. Kroes3 and D. Oepkes4*.Parvovirus 

B19 infection in pregnancy: new insights and management. Prenat Diagn 

2011; 31: 419ï425.   

.  



Presentacion clinica: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Transmisión : 

 

Á Vías respiratorias ( Gotas)                               PRIMAVERA/INVIERNO 

Á Vía hematógena (sangre y sus derivados) 

Á Transmisión vertical madre-hijo 

 

En el adulto: Generalmente asintomática 

                      Sintomático : Febrícula, artralgias o artritis ( Mujeres 60%) 



J Obstet Gynaecol Can 2014;36(12):1107ï1116 

Epidemiologia 

Å Sero prevalencia mujeres 

gestantes: 35-65% 

Å Riesgo de infección mujeres no 

inmunes: 

Domicilio: 50% 

Extradomicilio: 20-30% 

Å Profesores de guardería tienes 3 

veces > riesgo que mujeres 

embarazadas. Resto de 

educadores 1.6> riesgo. 

 

Å Incidencia en embarazo: 1-2% 

10-15% (Epidemia) 

CHILE 

Susceptibilidad: 

Nivel socioeconomico  

Alto: 50% 

Bajo: 40% 

Incidencia: 1% 

 



Virologia-Fisiopatologia 



                             Prenat Diagn 2011; 31: 419ï425. 

B19           Células precursoras eritroides              Células miocardicas 

                                                                               Megacariocitos 

      Receptor                                                          Células endoteliales 

                                                                               Trofoblasto placentario 

Antígeno P (Globoside) 

Ŭ5ɓ1 integrina 

Ku80 autoantigeno 

                                                          Citotocixidad 

                                                          Apoptosis celular          Inhibición 

                                                                                           Hematopoyesis 

NS1 



Historia natural 

 PRIMOINFECCION  1era VIREMIA 2da VIREMIA 

                                    6-12               4-7  

                                    días                días 

   > Contagio                             < Contagio 

      Sintomas                                Exantema 

   > Riesgo transmision  

      vertical 

                                 

IgM B19 

REV CHIL OBSTET GINECOL 2012; 

77(6): 461 - 464 



Transmisión Fetal 

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

Chile: 30% 

 

Afectación Fetal 
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 DÉCEMBRE 2014 



Centre de Medicina Fetal i 

Neonatal de Barcelona 



Hidrops  fetal  

Å Complicación mas frecuente 

Å Secundario a anemia fetal. 

Å Incidencia: 4%  

    10-12%       9 -20 Sem gesta 

 -Eritropoyesis fetal hepatica 

 -Vida media corta hematies 

75%      2 -8 sem postinfeccion 

20%      8 -12 sem postinfeccion 

Peak aparición: 17-24 sem de 
gestación. 

Supervivencia: 

Sin Tto: 30%  

Con Tto: 80-85% 

 

Muerte fetal  

Å > riesgo: 9 -16 sem gestacion 

Å 4-6 sem postinfeccion 

                                   Centre de Medicina Fetal i Neonatal de Barcelona  





Diagnostico 

I. Infección materna 
Screanning de rutina para inmunidad de PB19 en embarazos de bajo 

riesgo no esta recomendado (II-2E) 

 

                   IgM                IgG 
Indicaciones: 

 

Å Clínica materna compatible. Es preceptivo solicitar la serología en caso de 

enfermedad materna exantemática no-vesicular. 

Å  Marcadores ecográficos compatibles  

Å  Contacto de riesgo: Se considera contacto de riesgo cualquier contacto  

doméstico, contacto ñcara a caraò con caso ²ndice o misma habitaci·n > 15 min. 

Å Pliegue nucal engrosado persistente (> 16 semanas) en fetos con cariótipo/array 

normal. 

 



 

Å IgM: Aparece 3-4 días después del inicio de la viremia (10-14 días 

después del contagio) y puede perdurar 3-4 meses. (Kroes, 2010). 

 

Å IgG se positiviza a los 5-14 días y persiste toda la vida. (Anderson et 

al., 1985) 

 

Å La DNA-emia persiste después de la infección durante varias 

semanas (hasta 4 meses en el 91% de los pacientes) 







II. Infección fetal (Transmisión) 
 

Diagnostico/sospecha PB19 

 

Marcadores ecograficos 

 

Amniocentesis/Cordocentesis 

 (DNA viral) 

PCR  

( sensibilidad 100% vs IgM 29%) 

 

Otras indicaciones: 

- Marcadores ecograficos dudosos (signos de disfuncion cardiaca) 

- Dificultad de seguimiento de Doppler 

 

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



Afectación fetal:  
Diagnosticar ANEMIA Fetal  

 

Doppler VS-ACM 

 

 

Å Infección materna entre 9-24 semanas: Control semanal a partir de las 16 

semanas y hasta que hayan transcurrido 12 semanas desde la infección 

materna. Posteriormente, control quincenal. 

Å Infección materna > 24 semanas: Control quincenal. < Riesgo anemia fetal. 



Manejo 

VS-ACM > 1.5 MoM                           Cordocentesis 

                                                                     (>18-20 semanas) 

                                                                           

                                                                             Hb fetal 

                                                               Recuento de reticulocitos 

                                                                             B19 DNA 

 

Si , Hto < 30% (< - 2 SD)               TRANSFUSION INTRAUTERINA 
                                                                         (Fairley et al., 1995; Rodis et al., 1998; Schild et al., 1999; Enders et al., 2004). 

 

                                                             14 estudios / 1436 cases 

                                                               Tasa de supervivencia: 

                                                                        82%: con TIU 

                                                                        55%: sin TIU 
 

 

18-35 semanas  



Å Otras consideraciones: 

 

Å Si el feto esta cercano a la fecha de termino, considerar interrupción 

(Cohen et al., 2005) 

Å Si se programa, interrupción esta debe ser un centro terciario con cupo 

neonatológico 

Å El uso de corticoterapia para maduración fetal no esta contraindicada. 

Å Fetos con menor edad gestacional. Considerar manejo expectante. 

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

dependiente 

Å Podrían requerirse 2-3 TIU antes de la resolución del hidrops o anemia, 

la cual usualmente ocurre de 3 a 6 sem después de la primera 

transfusión. 

Å El grado de hidrops podría no estar correlacionado  con la Hb fetal 

debido a la miocarditis. 

 
                                                                                                     SOGC Clinical Practice Guideline  .JOGC DÉCEMBRE 2014 



Seguimiento neonatal 

Å Hemograma, IgG, IgM PVB19 y PCR de PVB19. 

Å Hidrops       Asistencia respiratoria/ventilacion mecanica  

                         Paracentesis/Toracocentesis inmediata 

 

Anemia severa  

Inestabilidad cardiovascular                        Transfusion GRE 

 

Estudio de PVB19 en el feto muerto: 

Å Serología materna (IgG i IgM),  

Å Fragmento placentario (1 cm3) para el estudio de PVB19 (DNA-

PCR) de la zona placentaria próxima al cordón umbilical y que 

incluya membranas fetales. 



DISCUSION 



CAUSAS ASOCIADAS A HIDROPS NO INMUNE 

20% 

IDIOPATICA 






