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Casos Clinicos
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RESUMEN

Hidrops fetal no inmunoldgico diagnosticado a las 22 semanas de gestacion, secundario a infeccion por
Parvovirus B19, tratado exitosamente con cinco transfusiones intrauterinas. Parto vaginal con recién na-
cido de término sin estigmas de enfermedad. Enfatizamos la importancia de sospechar el diagndstico, el
manejo basado en Vmax de ACM y la capacidad actual de tratamiento exitoso a través de transfusiones
intrauterinas.
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SUMMARY
Non immunologic hydrops fetalis diagnosed at 22 weeks of gestation, secondary to infection by Parvovirus
B19, successfully treated with five intrauterine transfusions. Vaginal delivery at 37 weeks without stigmata of
disease. We emphasize the importance of suspecting the diagnosis, management based on Vmax of ACM

and the current capacity of successful treatment by intrauterine transfusion.
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INTRODUCCION

El parvovirus B19 humano, es un virus DNA he-
bra unica. Es el unico miembro de la familia Par-
voviridae, género Erytrovirus, conocido de ser pa-
tégeno humano y fue descrito el afio 1975. Infecta
preferentemente células de rapida divisiéon y es ci-
totoxico para las células precursoras eritroides pro-
duciendo una reaccidn litica y con ello una potente
inhibicion de la hematopoyesis. El receptor para

parvovirus B19 es el P-antigeno que se encuentra
tanto en las células progenitoras de eritrocitos (eri-
troblastos y megacariocitos), como en los eritroci-
tos, sinoviocitos, tejido placentario, miocardio fetal
y células endoteliales (1). La replicacion viral tan
solo se limita a las células progenitoras eritroides.
En Chile, la susceptibilidad de mujeres en edad
fértil se estima en 40% en nivel socioeconémico
bajo y de 50% en el alto (2) y alrededor de 1% ad-
quirird la infeccién. La transmisién fetal ocurre en
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un 30% de los casos, solo el 5% de las infecciones
en embarazadas se relaciona a hidrops fetal y el
riesgo de muerte fetal se ha estimado en un 9%.
La infeccién por lo general se transmite por gotitas
respiratorias, pero también puede ser hematogena
y vertical.

Cuando se produce la infecciéon materna, la
enfermedad sigue un curso bifasico. A los 5 dias
de la primoinfeccion es posible detectar el virus
en sangre y la viremia alcanza su punto maximo
aproximadamente a la semana de la primoinfec-
cion. Esta primera fase virémica es contagiosa por
la excrecién del virus a través de las secreciones
respiratorias. Al final de esta fase, 10-14 dias de la
infeccion, aparece la IgM especifica y aproximada-
mente una semana después la IgG. En el momento
de la aparicién de los anticuerpos IgM, el riesgo de
transmisioén vertical es maximo.

El parvovirus B19 es causa del “eritema infec-
cioso”, enfermedad preferentemente de la nifez.
Los sintomas tales como fiebre, cefalea, mialgia,
compromiso del estado general, prurito, eritema
infeccioso y escalofrios se presentan en la fase vi-
rémica. En el adulto el eritema es infrecuente. Du-
rante la fase posvirémica, que aparece 17-18 dias
luego de la primoinfeccidn, los pacientes pueden
presentar exantema cutaneo, prurito y poliatropa-
tia. En el intervalo entre ambas fases se produce
la lisis de las células precursoras eritroides infec-
tadas, produciendo anemia leve hasta una crisis
apléastica en algunos casos. El diagndstico se esta-
blece a través de la deteccion de IgG e IgM especi-
fica, existiendo también PCR que puede realizarse
en liquido amniético. Frente a un caso sospechoso
con IgG positiva, debe enfrentarse como tal, aun
cuando la IgM esté negativa ya que ésta puede es-
tar en niveles bajo los detectables.

El objetivo de esta comunicacion es presentar
el diagndstico y tratamiento de un caso de hidrops
fetal por parvovirus B19 mediante transfusion in-
trauterina con buen resultado perinatal.

Caso clinico

Gestante de 32 afos, sana, sin comorbilidades.
Cursa su segundo embarazo (G2P1A0) con fecha
de ultima menstruacion segura y confiable. A las
15 semanas de embarazo consulta a internista por
cuadro de 3 dias de evolucion caracterizado por
dolor articular de predominio nocturno, cede en el
dia, sin fiebre ni exantema. No hay familiares con
cuadro similar o de tipo exantematico. Al examen
destaca poliartritis de grandes articulaciones (codo,
rodilla, tarsos), sin adenopatias ni lesiones cuta-
neas. Se ftrata sintomaticamente con Ibuprofeno

600 mg cada 8 hrs; el cuadro cede en intensidad
a los tres dias, hasta desaparecer por completo al
cabo de aproximadamente una semana. Aunque se
plantea el diagndstico de poliartritis viral, no se rea-
liza estudio etiologico.

A las 22 semanas de edad gestacional se efec-
tua ecografia de rutina y como hallazgo se detecta
feto hidropico: edema, marcada ascitis y derrame
pericardico (Figura 1). La Vmax de ACM esta en
2.28 MoM (Figura 2). La determinacion de IgG para
parvovirus B19 es positiva con Coombs indirecto
negativo, RPR negativo. Se realizan 5 transfusio-
nes intrauterinas intravasculares (TIUs) sucesivas
hasta obtener un hematocrito fetal en rango nor-
mal (>p5). El valor inicial de la terapia (Hematocrito
4,7%) muestra el grave compromiso anémico fe-
tal. La tercera transfusion es acompafiada de una
transfusién intraperitoneal complementaria dado
valores bajos de hematocrito pre y postransfusional
que orientan a un error en la técnica (extravascu-
lar). Los seguimientos posteriores a las TIUs mos-
traron descenso paulatino de los valores bajo 1.5
MoM a partir de las 25 semanas. El ultimo elemento
ecografico en desaparecer fue la ascitis, incluida en
ésta el volumen de sangre inyectada en la transfu-
sién intraperitoneal.

A las 37 +5 semanas se asiste parto vaginal de
inicio espontaneo sin incidentes. El recién nacido
pesa 2945 gramos, Apgar 9-10. Presenta examen fi-
sico general normal. En examen segmentario se ob-
serva ausencia de teste en escroto derecho. Dado el
antecedente de anemia e insuficiencia cardiaca fetal
se decide observar en transicion por 3 horas. Se mo-
nitoriza frecuencia cardiaca y respiratoria, tempera-
tura y saturaciéon de oxigeno. Se controla hemato-
crito y glicemia a las 2 horas de vida con resultado

Figura 1. Caso clinico: ascitis fetal.
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Figura 2. Caso clinico: Vmax de arteria cerebral
media.

normal. Evoluciona asintomatico por lo que se envia
con su madre, con medidas generales y lactancia
materna exclusiva. Se controla con hemograma y
PCR a las 24 y 48 horas de vida con resultado nor-
mal. Grupo de sangre All Rh+. Se realizan ecogra-
fias encefalica, abdominal y cardiaca con resultado
normal. La ecografia inguino-escrotal muestra teste
derecho en trayecto inguinal. IgM (-) e IgG (+) para
parvovirus B19. Se decide el alta con su madre al
tercer dia de vida con lactancia materna exclusiva y
control pediatrico ambulatorio a la semana de vida.

DISCUSION

La infeccion fetal se asocia a hidrops fetal no
inmune, aborto y muerte fetal intrauterina. EI me-
canismo responsable de los sintomas del feto es
la infeccion de las células progenitoras eritroides
que produce una anemia fetal severa e hipoxia,
llevando al feto a una insuficiencia cardiaca, oca-
sionalmente agravada por afectaciéon directa del
miocardio y la extravasacion a las cavidades cor-
porales de plasma, provocando ascitis, derrame
pleural, pericarditis y edema. También es frecuente
su asociacion con polihidroamnios. El hidrops fetal
es mas frecuente durante la primera mitad del em-
barazo, especificamente entre la 8-20 semanas de
gestacion, ya que durante este periodo el 6rgano
responsable de la hematopoyesis es el higado, y
durante esta etapa la vida media de los eritrocitos
es mas corta en comparacion con la médula 6sea y
esplénica (1). El intervalo entre la infeccién por par-
vovirus B19 y desarrollo de hidrops fetal no inmune
es de 2 a 6 semanas (3). Estudios iniciales estima-
ron el riesgo de hidrops tan alto como un 70%, sin

embrago series actuales lo estiman como un hecho
infrecuente y de mayor incidencia bajo las 32 sema-
nas de gestacion (4,4 vs 0,8% sobre 32 semanas)
(4). Aparentemente el parvovirus B19 no provoca
malformaciones congénitas, por lo que si se logra
manejar la anemia, tendra un buen prondstico.

La forma de presentacion de la infeccion ma-
terna por parvovirus B19 en el presente caso fue
atipica y no motivé su estudio dirigido con determi-
nacion de IgG e IgM que en caso de ser positivo,
hubiera indicado un seguimiento fetal ecografico
seriado antes del hallazgo casual, con grados de
anemia muy importantes que podrian haber provo-
cado la muerte fetal, lo que debe servir como en-
sefianza frente a cuadros maternos de tipo Vviral
atipicos. No siempre es necesaria la terapia trans-
fusional en infeccion fetal por parvovirus B19 (5),
siempre y cuando el estudio de Vmax ACM esté en
limites normales; pero si es importante su sospe-
cha, diagndstico y seguimiento. El tratamiento ante
la sospecha de anemia severa por estudio Vmax
ACM es indudablemente la transfusion intrauterina
que ha llevado la sobrevida de 55% sin transfusion
a un 82% con transfusion (6).

La mayor experiencia de los obstetras en cua-
dros de anemia fetal severa fue a partir de hidrops
fetales inmunolégicos y de éstos por lejos aquellos
debidos a isoinmunizacién Rh. En la actualidad es-
tos cuadros son cada vez mas infrecuentes y pro-
porcionalmente las causas de los hidrops fetales
por anemia son de otras etiologias, ya sea inmu-
noldgicas (sensibilizacién anti Kell) o no inmunolé-
gicas (infeccion por parvovirus B19). Cada vez que
se encuentra un feto con hidrops fetal o signos pre-
hidrépicos debe evaluarse la anemia fetal a través
de la medicién de Vmax de ACM que es la metodo-
logia actualmente indicada en estas circunstancias.
Debe recordarse que el estudio de bilirrubina en
liqguido amnidtico por espectrofotometria solo esta
indicado en la anemia hemolitica por isoinmuniza-
cién Rh. La correlacion de Vmax sobre 1.5 MoM
con anemia fetal moderada o severa ha sido am-
pliamente documentada y estando presente debe
realizarse transfusion intrauterina en el mas breve
plazo (7,8). En los casos de hidrops fetal seguimos
un protocolo de transfusiones seriadas de no mas
de 30 ml de glébulos rojos concentrados por kilo de
peso fetal estimado para evitar sobrecargas cardia-
cas que pudieran descompensar aun mas la fun-
cién miocardica fetal.

El nivel de hematocrito/hemoglobina en la pri-
mera transfusién (Hb 1,56 g/dl) estan previamente
descritos y es responsable del hidrops fetal no in-
mune (HFNI) por insuficiencia cardiaca congestiva
de alto flujo sumado al impacto del virus sobre el
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miocardio mismo. En el presente caso dado los ba-
jos niveles de hematocrito, logramos llevar al feto al
p5 de éste (30%) luego de 5 intentos, uno de ellos
(3° TIU) probablemente parcial o completamente
fuera del corddén, motivo por el cual decidimos en
el mismo acto drenar 30 cc de ascitis y sustituirla
por igual volumen de glébulos rojos (GR) concen-
trados. Esta medida contribuyé como un reservorio
de GR para el feto en las semanas siguientes a la
ultima TIU.

Aunque se reporta una incidencia de 37% de
trombocitopenia (9), no realizamos estudio de ésta.
De objetivarse, debiera tenerse plaquetas disponi-
bles para las TIUs. Los seguimientos fetales poste-
riores incluyeron ecografia modo B y medicion de la
Vmax ACM. Como comentamos anteriormente, el
cuadro se resolvié por completo a las 32 semanas
de gestacion con el nacimiento a las 37 semanas
de un recién nacido sano.

CONCLUSION

Enfatizamos la importancia de sospechar el
diagndstico de infeccion materna por parvovirus
B19 en embarazadas con cuadro viral atipico,
como también el manejo basado en Vmax de ACM
y la capacidad actual de tratamiento exitoso a tra-
vés de transfusiones intrauterinas en hidrops fetal
por parvovirus B19.
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