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Infecgcao congénita por parvovirus B19

Congenital parvovirus B19 infection
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ABSTRACT

Human parvovirus B19 is a single-stranded DNA virus that has a potent cytotoxic effect to erythroid
progenitor cells. Maternal infection during pregnancy may cause serious fetal complications, inclu-
ding anemia, hydrops and death. Close surveillance, together with early diagnosis and treatment
are essential factors in prevention of these complications. Peak systolic flow velocity of the middle
cerebral artery is a non-invasive procedure that has a high sensitivity in diagnosis of fetal anemia.
Intrauterine transfusion is currently the only available treatment. When close to term, elective termi-

nation of pregnancy must be considered.

INTRODUGAO

O parvovirus B19 (PB19) é um virus ADN de ca-
deia unica, responsavel pelo eritema infeccioso,
doenca exantematica frequente na crianga também
designada como 5% doenga. Este virus foi descober-
to acidentalmente em 1975, no soro de dadores de
sangue, durante a pesquisa orientada para o virus da
hepatite B. Considerado patogéneo para a espécie hu-
mana desde 1980, apresenta manifestagdes clinicas
muito variadas, nomeadamente eritema infeccioso na
crianga, poliartropatia no adulto, infecgdes persisten-
tes nos individuos imunodeprimidos e receptores de
transplantes, crise aplésica transitoria em pacientes
com anemia cronica e hidropsia/morte fetal na infec-
¢a0 intra-uterina.

A anemia induzida pelo PB19 tem pouco signi-
ficado clinico em criangas e adultos saudaveis, mas
pode ser critica no feto, particularmente antes das 20
semanas de gestacdo, e em pacientes com doengas he-
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matologicas, nomeadamente anemia de células falci-
formes, esferocitose hereditaria e talassemia!.

O PB19 infecta apenas a espécie humana e carac-
teriza-se por ter uma especificidade particular pela
linha celular eritroide. O antigénio P, presente na su-
perficie dos gldbulos rubros, funciona como receptor
celular para o virus.

A incidéncia anual de infecgdo por PB19 na gravi-
dez ¢é estimada em cerca de 1/400 gestagdes®. Apro-
ximadamente 50-65% das mulheres em idade repro-
dutiva desenvolveram previamente imunidade para o
virus®. Existem surtos desta infec¢do cada 4-5 anos,
mais frequentes na primavera, € que podem ter uma
duracdo superior a 6 meses. A imunidade conferida
pela exposi¢do dura para toda a vida.

A prevaléncia da infec¢do por PB19 ¢ maxima
na infancia, pelo que o risco de infec¢do aguda no
adulto depende geralmente do contacto com criangas.
As gravidas susceptiveis com risco mais elevado sdo
aquelas que tém filhos com 6-7 anos, especialmente
se mais do que um filho nessa faixa etéria, ou traba-
lhadoras em estabelecimentos de ensino pré-escolar e
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primeiro ciclo®. Como o risco de adquirir a infec¢do
¢ maximo na exposicao domicilidria, as estratégias
para diminuir a exposi¢do ocupacional, nas mulheres
susceptiveis, mostraram-se ineficazes.

A transmissdo do PB19 faz-se principalmente
por via respiratoria, mas em situagdes raras pode ser
efectuada por derivados do sangue ou por passagem
transplacentar. O periodo de incubagao ¢ de 15 dias
e a possibilidade de contagio ¢ maxima uma semana
antes do inicio dos sintomas. Nesta fase de replicacao
virica, o paciente pode encontrar-se assintomatico ou
desenvolver febre, mal-estar, mialgias e cefaleias.
Uma segunda fase da doenga, ja ndo transmissivel, é
caracterizada pelo eritema e artralgia, surge duas se-
manas ap0s o contagio e dura cerca de 3-4 dias.

Na resposta imunolégica a infecgdo, os anticorpos
IgM especificos aparecem no inicio da fase de viré-
mia e aumentam até aos ultimos dias desta fase. Os
anticorpos IgG aparecem no final da segunda semana.
Algumas das manifestacdes clinicas tipicas da infec-
¢do por PB19 sdo atribuiveis ao aumento plasmatico
das imunoglobulinas.

INFECGAO MATERNA

O PBI19 causa uma infec¢ao aguda, geralmente auto-
limitada, que em 20-25% dos adultos ¢ assintomatica.
A manifestagao clinica mais comum ¢ o eritema infec-
cioso, frequente nas criangas mas s6 esporadicamente
presente no adulto. Na primeira fase da infecgdo sur-
gem febre, mal-estar e cefaleias, que sdo seguidos em
1-4 dias por um eritema bifasico: inicialmente uma
erup¢do malar eritematosa fotossensivel, com halo
de palidez na periferia, que ndo atinge o nariz nem
a regido periorbitaria e que se estende para o tronco
e membros uma semana depois, sob a forma de rash
maculopapular. Este rash torna-se progressivamente
menos perceptivel mas pode recorrer durante algumas
semanas. O inicio desta manifestacao coincide com o
aparecimento em circulacdo de IgM anti-PB19, o que
sugere media¢do imunoldgica na origem do rash®.

O sintoma mais comum no adulto ¢ a artropatia,
que afecta 60-80% dos individuos, dura 1-3 semanas
e desaparece sem deixar sequelas. A artropatia apre-
senta-se como uma poliartralgia simétrica, que afecta
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as articulagdes periféricas, nomeadamente maos, pu-
nhos, tornozelos e joelhos. O inicio da artralgia coin-
cide com o aumento dos anticorpos IgM anti-PB19,
0 que a relaciona também com a mediagdo imunolo-
gica*.

O virus tem uma elevada afinidade por células do
sistema hematopoiético, preferencialmente pela linha
celular eritréide, causando hemdlise e aplasia medu-
lar. Os pacientes infectados desenvolvem anemia e
crise aplasica transitoria, que cursa sem consequén-
cias em criancas e adultos saudaveis.

O PBI19 pode infectar outras linhas celulares, no-
meadamente leucdcitos e megacaridcitos, causando
neutropenia e trombocitopenia, € midcitos, podendo
originar miocardite®.

Estudos hematoldgicos revelam que apos a infec-
¢do por PB19 existe uma reticulocitopenia transitoria
associada a diminuic¢do da concentra¢dao da hemoglo-
bina, linfopenia, neutropenia e diminui¢do da con-
tagem de plaquetas. A morfologia da medula éssea
revela uma deplecdo marcada das células precurso-
ras eritroides®’. A eritropoetina aumenta rapidamente
apds o pico da virémia, que coincide com a perda de
precursores eritroides da medula ossea. A concentra-
cdo de eritropoetina diminui para valores normais en-
tre o 14° e 17° dia apds infecgdo, coincidindo com o
aumento de unidades formadoras de globulos rubros
no sangue periférico. Nesta fase da doenga, a concen-
tracdo de hemoglobina ainda se mantém reduzida.

Nos adultos saudaveis, sendo esta infec¢ao autoli-
mitada, a recuperagdo hematoldgica faz-se progressi-
vamente até ser atingida a normalidade. No entanto,
em doentes com anemia hemolitica cronica esta pa-
ragem transitoria da eritropoiese pode levar a crises
aplasicas.

As raras situagdes de atingimento do miocardio
sdo transitorias, mas implicam avaliagdo e vigilancia
cardiaca por vezes prolongada.

INFECGAO FETAL

A gravidez ndo afecta o curso natural da infec¢ao por
PB19, mas a infec¢do pode ter um efeito desastro-
so sobre a gravidez. Nao esta descrita a existéncia de
transmissao fetal se a mae se encontra imunizada no
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momento da exposi¢dao. Durante a infec¢do materna,
a transmissao vertical ao feto varia entre 17 e 33%
dos casos®®. Apesar de ser dificil de determinar o
momento preciso da transmissdo ao feto, é provavel
que a passagem se dé na fase de maior carga virica,
mesmo em estadios precoces da gestagdo!'?. O recep-
tor celular do PB19 existe em abundancia nos tecidos
placentares desde fases precoces da gravidez''. Mes-
mo que a infeccdo ocorra no inicio da gravidez, ela
pode persistir até ao termo ou ap6s o nascimento.

O risco de desfecho fetal desfavoravel ¢ global-
mente de cerca de 10%, estando substancialmente
aumentado se a infecg@o ocorre nas primeiras 20 se-
manas de gestagdo'?. A infec¢do no 1° trimestre pode
resultar em morte embriofetal, tendo sido constatada
apresenga de PB19 em 2-3% de abortamentos espon-
tneos'®. A perda espontinea de fetos afectados com
PB19 antes das 20 semanas é de cerca de 14,8% ¢
apés as 20 semanas 2,3%'4. A razdo ¢é incerta mas pa-
rece estar relacionada com a extensao das lesdes mul-
tiorganicas e com a capacidade de resposta da medula
ossea do feto.

Nao existe evidéncia segura que o PB19 aumen-
te o risco de anomalias congénitas em humanos. Um
feto afectado pelo PB19 no 2° ou 3° trimestre pode
apresentar anemia, miocardite, insuficiéncia cardiaca
de alto débito, hidropsia e morte®. Os factores deter-
minantes do desfecho perinatal necessitam de maior
esclarecimento. Estes factores podem ser a carga vi-
rica, o potencial infeccioso do virus (viruléncia), a
via de transmissao e as respostas imunologicas fetal
e materna'®. O momento da infec¢do pode ser um im-
portante preditor do desenvolvimento da hidropsia.
Um feto infectado no 3° trimestre que tem morte in
utero raramente desenvolve hidropsia.

A maior vulnerabilidade fetal a infeccdo ocorre
na fase hepatica da hematopoiese. Este ¢ 0 momento
em que a semivida dos globulos rubros ¢ mais curta,
50-75 dias, quando comparada com a hematopoiese
esplénica ou na medula 0ssea'?.

A hidrépsia fetal desenvolve-se em 3% dos fetos
infectados!® e define-se como a presenga de derrame
em pelo menos duas cavidades serosas ou a presenga
de derrame numa cavidade serosa associado a edema
subcutaneo superior a Smm. Esta situagdo de edema

fetal generalizado associa-se frequentemente a hid-
ramnios ¢ edema placentar. O principal mecanismo
responsavel pela hidropsia ¢ a anemia grave, que
leva a insuficiéncia cardiaca de alto débito e hipoxia.
Como o antigénio P ¢ expresso nos miocitos cardia-
cos fetais, o PB19 pode também infectar as células
miocardicas e originar miocardite, ou necrose mio-
cardica'®. O atingimento miocardico pode levar a fa-
léncia cardiaca, também potencialmente responsavel
pelo desenvolvimento de hidropsia fetal'é.

O virus também infecta os hepatdcitos e pode
levar a alteracao da fungdo hepatica. Esta alteracao
pode ter origem na lesdo directa do hepatdcito pelo
PB19 ou em lesdo indirecta por depdsitos hepaticos
de hemossiderina'*!”, existentes em grande quantida-
de em circulagdo devido a destruig@o dos precursores
eritroides.

A hidropsia pode desenvolver-se rapidamente, em
2 semanas, ou ser de instalagdo mais demorada, que
pode atingir as 12 semanas. O desfecho ¢ variavel,
com igual probabilidade de resolucdo espontanea,
morte fetal ou melhoria com terap€utica transfusio-
nal'®,

PATOGENESE DA ANEMIA

O PB19 ¢ a mais pequena particula virica conhecida
e ¢ caracterizado pela sua alta afinidade pelas células
eritréides humanas, por estas possuirem o antigénio
de superficie P. O antigénio P ¢ o receptor celular do
PB19, o que explica o atingimento preferencial da sé-
rie rubra pelo virus. Quase toda a populacdo humana
expressa o antigénio P na superficie dos seus eritroci-
tos, sendo a prevaléncia de P-negativos de 1/100.000
individuos. O antigénio P esta presente nos eritrocitos
e eritroblastos, mas também nos megacariocitos, cé-
lulas endoteliais e sinoviais, trofoblasto viloso, figado
fetal e células cardiacas'.

A formagado de colonias eritroides na medula 6ssea
dos individuos com fendtipo P ¢ completamente ini-
bida pelo PB19. Pelo contrario, os individuos que nao
exprimem o antigénio P sdo resistentes a infec¢ao, a
sua medula 6ssea ndo ¢é afectada mesmo se exposta a
elevadas concentragdes de virus?® e nio tém evidén-
cia serologica do contacto®.
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A crise aplasica transitoria ¢ uma forma de aplasia
aguda das células eritréides, caracterizada pela di-
minui¢do abrupta dos progenitores da série rubra na
medula 6ssea, com desaparecimento dos reticulocitos
em circula¢do, mas com granulopoiese ¢ megacario-
poiese normal. Os pacientes apresentam-se com ane-
mia grave na auséncia de fenomenos hemorragicos. A
crise aplasica dura 7-10 dias, renovando-se a produ-
¢ao de reticulocitos apos este periodo. A medula 6ssea
geralmente recupera em 2-3 semanas. Como a semi-
vida dos glébulos rubros ¢ de aproximadamente 120
dias, ndo se desenvolve crise aplasica nos individuos
saudaveis. Nos pacientes com anemia hemolitica cro-
nica, com semivida eritrocitaria de 5-15 dias a apla-
sia pode facilmente originar anemia sintomatica. No
feto, além da semivida dos eritrdcitos ser inferior a do
adulto saudavel, por vezes de 50-75 dias, a situagdo
¢ agravada pela imaturidade do sistema imunologico
e pela rapida expansdo do volume plasmatico. Assim,
o desenvolvimento da crise aplasica, com aceleragao
da morte celular eritroide, pode resultar em anemia e
hidropsia/morte fetal.

A maioria das manifestacdes clinicas associadas
a infec¢@o por PB19 ¢ condicionada pela lesdo das
células precursoras eritroides, seja pela inibicdo da
diferenciagio celular ou pela citotoxicidade?'.

As principais caracteristicas citologicas da infec-
¢do sdo os pronormoblastos gigantes, a vacuolizacio
citoplasmatica, a cromatina imatura e as grandes in-
clusdes nucleares eosinofilicas'?.

Pouco se sabe sobre a patogénese molecular da in-
fecgdo, porque as particulas do virus sdo muito dificeis
de cultivar in vitro e os animais usados em experién-
cias laboratoriais ndo sdo susceptiveis a infecgao.

O virus codifica trés proteinas principais, as duas
proteinas capsulares VP1 (5%) e VP2 (95%) e uma
proteina nao estrutural, a NS1, implicada na replica-
¢do virica, activagdo do gene de transcri¢do e na cito-
toxicidade das células alvo. Alguns estudos responsa-
bilizam a proteina NS1 pela inducao de apoptose da
linha celular eritroide??.

E controverso se a aplasia medular induzida pelo
PB19 ¢ resultante do efeito citolitico do virus ou se
este medeia o processo de apoptose, sendo provavel
que ambos 0s mecanismos possam estar envolvidos?3.
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Estudos imunohistoquimicos que usaram anticor-
pos dirigidos contra factores celulares envolvidos na
apoptose, mostraram que estes estavam presentes em
células eritrdides fetais infectadas®*. Nos fetos com
hidrdpsia, as células eritrdides continham inclusdes
nucleares caracteristicas e ADN nuclear fragmentado,
tipico de nucleos apoptoticos.

Outros estudos, no entanto, revelam que a citoto-
xicidade do PB19 resulta do efeito litico directo do
virus sobre as células. A presenga dos proeritroblas-
tos gigantes no aspirado de medula 6ssea ¢ indicativa
desse efeito litico.

Foi demonstrado recentemente que a infecgdo por
PB19 induz a paragem do ciclo celular nas fases G1 e
G2%, outro mecanismo potencialmente implicado na
interrupg¢ao da producdo medular dos precursores da
série rubra.

ORIENTAGAO CLINICA E TERAPEUTICA

E necessario um elevado indice de suspeicio para
diagnosticar uma infecgdo por PB19 durante a gra-
videz. Frequentemente a avaliagdo ¢ efectuada apos
o contacto da gravida com uma crianga com eritema
infeccioso ou aquando da detecgdo de uma hidropsia
fetal ndo imune.

Toda a mulher gravida que tenha sido exposta ou
desenvolvido sinais ou sintomas de infec¢éo por PB19,
devera conhecer o seu estado imunitario, determinan-
do as IgM e IgG especificas anti-PB19. As IgM podem
aparecer aos 2-3 dias apos a infec¢ao aguda mas, com
mais frequéncia surgem entre os 10 e 14 dias e podem
persistir por mais de 6 meses. As IgG anti-PB19 apare-
cem poucos dias apés as [gM e mantém-se detectaveis
serologicamente durante toda a vida. Estas imunoglo-
bulinas fornecem protecgdo contra novas infecgdes
pelo mesmo virus, nos individuos imunocompetentes.

Nas gravidas expostas ao PB19 sdo possiveis os
seguintes cenarios:

a) a presenga de IgG anti-PB19 e auséncia de IgM
sugere imunidade. A gravida deve ser tranquilizada,
j& que ndo ira desenvolver a infeccdo e a exposi¢ao
ndo tera consequéncias fetais adversas;

b) a presenga de IgM anti-PB19 e auséncia de IgG
sugere infeccdo muito recente ou um resultado falso
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positivo. Nesta situacdo recomenda-se a reavaliagdo
seroldgica em 1-2 semanas. Se ocorreu infecgdo as
IgG anti-PB19 vao positivar;

c) se ambas IgM e IgG s3o negativas, a gravida
ndo estd imune e ¢ susceptivel de contrair a infeccao.
Se teve um contacto recente pode estar em fase de
incubagdo e as serologias devem ser repetidas 2-4 se-
manas depois;

d) se ambas IgM e IgG sao positivas sugere a
existéncia de uma infecg¢do recente. Repetindo a se-
rologia, se os titulos de IgG anti-PB19 forem mais
elevados confirma-se a aquisi¢do recente da infeccao.
Se os titulos forem estaveis pode ter havido uma in-
feccdo passada, provavelmente nos ultimos 6 meses.

As gravidas ndo imunes necessitam de aconselha-
mento individualizado, baseado na idade gestacional
e no seu risco de infecgao.

Se desenvolveram uma infec¢do recente, o virus
pode ser transmitido ao feto e originar hidropsia ou
morte fetal. Estas gravidas devem ser referenciadas
a centros de medicina materno-fetal e avaliadas do
ponto de vista ecografico cadal-2 semanas, durante
um periodo de 8-12 semanas, para detectar precoce-
mente o aparecimento da hidropsia. Visto que os fetos
hidropticos apresentam diminui¢do dos movimentos
corporais, as gravidas devem ser instruidas no sentido
de efectuarem contagem dos movimentos fetais, par-
ticularmente no 3° trimestre.

Uma possibilidade adicional é a deteccdo ecogra-
fica de hidropsia fetal numa gravida sem exposi¢ao
conhecida e sem sintomas. Nesta situacdo, ¢ reco-
mendada a colheita de liquido amnidtico por amnio-
centese, para pesquisa do ADN virico pela técnica de
polymerase chain reaction (PCR).

Nao existem intervengdes que evitem a infecg¢ao
ou a lesao fetal. Dado o baixo risco de atingimento
fetal, ndo estd recomendada a interrupgdo da gravi-
dez nem a amniocentese para diagnostico de infecgao
assintomatica. No entanto, a tentativa de detec¢ao de
anemia fetal antes do desenvolvimento da hidropsia,
tem a vantagem de permitir intensificar a vigilancia e
preparar potenciais intervengdes terapéuticas.

Os niveis de hemoglobina fetal estdo dependentes
da idade gestacional. A distribuicdo dos valores he-
matologicos segundo a idade gestacional foi estabe-

lecida a partir de colheitas de sangue fetal. Com base
nestes dados, as anemias foram classificadas em ligei-
ras, moderadas e graves. A cordocentese ¢ a técnica
padrdo para diagnostico de anemia fetal por permitir
avaliar objectivamente os pardmetros hematologicos.
No entanto, esta técnica apresenta risco de compli-
cacdes, nomeadamente hemorragia fetal, infeccéo,
bradicardia, rotura prematura de membranas e morte
fetal®® e € previsivel que uma gravidez de alto risco
para anemia fetal possa necessitar de mais do que um
procedimento invasivo.

Varios autores tém tentado obter parametros eco-
graficos fiaveis e reprodutiveis na avaliagdo da anemia
fetal, sendo que o que obteve os melhores resultados
foi a velocidade do pico sistolico da artéria cerebral
média (middle cerebral artery peak sistolic velocity
- MCA-PSV)*?7, A avaliagio da diferenca entre a he-
moglobina fetal observada e a esperada com base no
MCA-PSYV, permitiu afiangar que quanto mais grave
a anemia mais fidvel era o teste?®. Assim, esta técnica
tem utilidade clinica apenas quando os fetos apresen-
tam anemia moderada ou grave.

Um estudo multicéntrico, de revisdao sistematica
de técnicas ndo invasivas para detectar anemia fetal
por aloimunizagdo eritrocitaria, obteve pontos de
“cut-oft” de MCA-PSV de 1.50 multiplos da mediana
(MoM) para anemia moderada, com sensibilidade de
100% e 12% de falsos positivos (FP), e 1.55 MoM
para anemia grave, com sensibilidade de 100% e 15%
de FP%. Apos as 35 semanas de gestagdo, 0 namero
de resultados falsos positivos comeca a ser mais ele-
vado, sendo desaconselhada a utilizacdo deste teste.
Em 2002, Delle Chiaie confirmou a presenga de uma
correlagdo inversa entre as medi¢cdes do MCA-PSV
e os valores de hemoglobina, em fetos em risco de
anemia por aloimunizagao eritrocitaria e infecg¢do por
PB19%.

O aumento da velocidade do sangue nas situagdes
de anemia esta associado a aumento do débito cardia-
co e diminui¢do da viscosidade sanguinea. Pequenas
redugdes na hemoglobina fetal provocam alteragcdes
ligeiras no débito cardiaco e na viscosidade do san-
gue. Quando a anemia se torna mais grave estes para-
metros alteram-se de forma linear, sendo assim possi-
vel estimar o valor da hemoglobina fetal?®3!.

127



Ap0s a correcgdo da anemia fetal com transfusdo
intrauterina, 0 MCA-PSV diminui drasticamente para
valores normais. Esta normalizagdo ¢ explicada pela
redugdo do débito cardiaco, aumento da viscosidade
sanguinea e melhor oxigenagdo fetal®.

O tratamento da hidropsia fetal por infecg¢do por
PB19 esta dependente da idade gestacional. Se o feto
esta proximo do termo deve-se ponderar a terminagao
da gravidez, se necessario ap6s um ciclo de corticote-
rapia para indu¢do da maturidade pulmonar até as 34
semanas. Nos fetos longe do termo podem ser con-
sideradas duas opgdes: o tratamento expectante ou a
transfusdo intrauterina. Nao existem ensaios rando-
mizados sobre qual a melhor orientacdo terapéutica
para a hidropsia fetal causada pelo PB19. O tratamen-
to expectante implica a avaliagdo regular do estado
fetal e parece ser uma alternativa segura em casos
de anemia ligeira. Nas situacdes de anemia grave, a
transfusdo intrauterina é considerada a melhor opgao.
No entanto, quanto mais grave for a anemia € menor a
idade gestacional pior a tolerancia a transfusao.

A hidropsia geralmente reverte ap6s a transfusao
intrauterina, sendo a placentomegalia a ultima carac-
teristica do estado hidroptico a desaparecer.

Uma revisdo da utilizacdo da transfusdo intrau-
terina para tratamento da hidropsia por infec¢do por
PB19, revelou uma mortalidade fetal pds-procedi-
mento de 11%".

Um estudo que avaliou de forma prospectiva a
morbilidade e mortalidade fetal em 1018 infecc¢des
por PB19, encontrou uma sobrevida fetal pos-trans-
fusdo de 84.6%, nas situagdes de hidropsia associa-
da a anemia grave, comparativamente com 100% de
mortalidade para os fetos nas mesmas circunstancias
mas ndo submetidos a transfusdo™.

Nao tem sido efectuada por rotina a avaliacdo do
desenvolvimento a longo prazo das criangas submeti-
das a transfusao intrauterina, ap6s uma infecgao fetal
por PB19. No entanto, nos estudos existentes nao fo-
ram encontradas alteragdes do desenvolvimento psi-
comotor destas criangas’#33.

A transfusdo intraperitoneal foi introduzida por
Liley?®, em 1963, para tratamento da doenga hemoli-
tica fetal. Nesta técnica eram introduzidos eritrocitos
na cavidade peritoneal do feto, posteriormente absor-
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vidos para a circulagdo por via linfatica. A capacida-
de de absorc¢do variavel, a dependéncia da mobilida-
de diafragmatica, frequentemente diminuida em fetos
hidropticos, e o facto de ser uma terapéutica realiza-
vel apos as 24 semanas limitava a sua utilidade. Em
1981, Rodeck descreveu a transfusdo intravascular,
sob orientagdo fetoscopica, com introdugio de agulha
nos vasos da placa coridénica e no ano seguinte, foi
iniciada a transfusdo intravascular por pungdo da veia
umbilical no local de insergao placentar, sob contro-
lo ecografico. A experiéncia com esta técnica foi au-
mentando, levando a que a transfusdo intraperitoneal
fosse praticamente abandonada. No entanto, quando a
transfusdo intravascular ndo € tecnicamente possivel
¢ aceitavel a realizac@o da transfusao intraperitoneal.

O aumento do volume circulatorio com a transfu-
sdo intravascular ¢ habitualmente bem tolerado devi-
do a grande capacidade de adaptagdo vascular fetal.
Na infeccdo por PB19, com a obteng@o de valores
de hematocrito de 35 a 40%, raramente ¢ necessario
mais do que um procedimento transfusional.

Apesar de todas as vantagens conhecidas da trans-
fusdo e do baixo risco de complicacdes, esta técnica
pode ndo ser exequivel em idades gestacionais inferio-
res a 20-22 semanas. Numa tentativa de recuperagao
mais rapida da infec¢@o por PB19, Matsuda realizou a
instilagdo intraperitoneal fetal de imunoglobulina IgG
anti-PB19 as 21 e 22 semanas de gestagdo num feto
com hidropsia, que resultou na regressdo completa
dos derrames serosos existentes e no nascimento de
uma crianga saudavel as 38 semanas 7. Esta técnica
necessita de ser melhor estudada. No entanto, a serem
confirmados estes resultados pode ser de muita utili-
dade nas situagdes de hidropsia em idades gestacio-
nais baixas, em que a transfusdo ndo ¢ tecnicamente
passivel de ser realizada.

DESFECHO POS-NATAL

Existem alguns estudos que avaliam os efeitos a longo
prazo da infec¢ao fetal por PB19. Estdo descritos ca-
sos de complicacdes neonatais apos infecgao intraute-
rina pelo virus, nomeadamente insuficiéncia hepatica,
miocardite, anemia dependente de suporte transfusio-
nal e anomalias do sistema nervoso central*3#4°, No
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entanto, um estudo comparativo do desfecho infantil
entre um grupo de mulheres que desenvolveram a in-
feccdo na gravidez e outro grupo com evidéncia sero-
logica de infeccdo prévia a gestagdo, ndo encontrou
diferencas significativas na incidéncia de anomalias
congénitas, de dificuldades de aprendizagem ou de al-
teragdes do desenvolvimento psicomotor*!. Recente-
mente Nagel avaliou o desenvolvimento neurologico
de 16 criangas que sobreviveram a hidropsia fetal por
PB19 e foram submetidas a transfusdo intrauterina e
observou que cinco destas apresentavam desenvol-
vimento anormal, independentemente da anemia ou
acidose metabdlica®?, o que faz presumir algum efeito
lesivo directo do virus sobre os tecidos em desenvol-
vimento.

Globalmente, a maioria das criangas cujas maes
desenvolveram uma infecgdo por PB19 na gravidez
ndo parecem sofrer de sequelas a longo prazo. No
entanto, a persisténcia de uma anemia fetal grave ou
de um estado hidroptico prolongado ou a propria in-
feccdo fetal em si propria sdo situagdes que poten-
cialmente podem ser lesivas para o sistema nervoso
central e condicionar um desfecho neurologico desfa-
voravel, pelo que devem ser pesquisadas ao longo do
desenvolvimento da crianga.
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