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Infection a parvovirus B19

e Histoire naturelle materno-foetale:

— Infection maternelle

— Passage transplacentaire du virus (50%)
« Atteinte de I'érythropoiese foetale: anemie
o Cardiomyopathie
« Hypoalbuminémie, hépatite, placentite

— Si anémie et/ou cardiopathie séveres:
 Tableau d’anasargue foetale
* Mort foetale in utero
e Ou guérison spontanée
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Infection a parvovirus B19

Mode de découverte:

— Tres rarement:
e notion de contage
o Serologie maternelle
 Si primo-infection averée:
« Surveillance écho-Doppler

— Le plus souvent

e Découverte fortuite d’'une anasarque fcetale a
I'échographie de 22 SA (ou 32 SA plus rarement)

e Voire ascite foetale isolée
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Fenétre de susceptibilité 16-24 SA

* Antigene-P (glycopeptide) placentaire

 Augmentation X35 de l'erythropoiése
iIntrahépatique

 Diminution du temps de vie des hématies



Histoire naturelle in utero




PSV-ACM validé quelque soit
I'étiologie de I'anémie

CNRHP Cosmi E, AmJOG 2002




Traitement : TIU, correction prudente (Myocarde)

- >10 % de complications
- Recidives rapides
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Autres traitements

Drainages itératifs
Transfusion de plaguettes

Immu ulines

Naissan iCIpee



Facteurs prédictifs ?

e [nitiaux
— Terme
— Nombre de séreuses
— Myocardite

— Taux d’némoglobine initial

e Evolutifs

- Etude descriptive
monocentrique

— Récidive d’anémie

— Signes maternels

— Margueurs biologigues foetaux
— Conséquences feetales tardives




Clinical presentation and outcome of 20 fetuses with E}arvovirus
B19 infection complicated by severe anemia and/or tetal hydrog
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ABSTRACT

Aim The aim of this study was to assess the prognosis of parvovirus B19 infection with severely anemic and/or
hydropic fetuses according to initial ultrasound and biological criteria.

Material and methods Retrospective study of 20 cases of congenital parvovirus B19-proven infection (positive PCR)
complicated by fetal anemia and/or hydrops was examined. Anemia was suspected on an elevated peak systolic
velocity of the middle cerebral artery and was confirmed by fetal blood sampling.

Results Survival rate was 70% (14/20) overall and 76% (13/17) for fetuses with one or more transfusions. When fetal
effusion regressed after the transfusion, all 11 fetuses survived, and neonatal condition was favorable for all. Among
the 14 live-born children, there was one neonatal death and one admission to the neonatal care unit with no major
complications.

Conclusion Despite active management by transfusion in fetuses with parvovirus B19 infection, mortality remained
substantial during the acute phase of anemia and fetal hydrops. Regression of effusion appears to be an important
variable for prognosis. Non-anemic forms exist with isolated refractory ascites or pleural effusion. Maternal mirror
syndrome appears to reflect the intensity and persistence of the fetal anemia. © 2014 John Wiley & Sons, Ltd.
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Signes
échographiques
et IRM
N=20

Epanchements :
-ascite
-péricardique
-pleural

-sous cutane

90% (18/20)
90% (18/20)
20% (4/20)

60% (12/20)

Myocardite 53% (9/17)
Non evaluée 3/20
Biométries

-fémur<5ep 55% (11/20)

IRM cérébrale a 32SA

Normale

Anormale (espaces péricérébraux,
hypothalamus, cervelet)

71% (10/14)
29% (4/14)

Autres :

-hypotrophie rénale

-épanchement pleural isolé ponctionné
reconstitué

-ascite isolée ponctionnée reconstituéee

1/20
1/20
1/20




Biologie Foetale (PSF, n=19)

Hb avant TIU
-Hb<ou=5g/dI
-Hb>5¢g/dl
- NT

Plaquettes avant TIU

- <50

- 50-100
->100
-NT

Transaminases >2N

Réticulocytes > 10%

849% (16/19)
11% (2/19)
5% (1/19)

47% (9/19)
36% (7/19)
11% (2/19)
5% (1/19)

56% (5/9)

29% (4/14)

Moy = 3g/dL [0.8 — 14]

Moy = 68 GL [20 — 278]

Correélation
Imagerie — biologie
/]
Evolution Clinique ?
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Favorable
2 AP / 50t / 24 Yes 24 39 6% 1 102 39 v
Favorabl
2 A No <5 N 22 Yes 2.7 278 1% 1 125 39 avorable
N Favorabl
2 AP Yes <5 abN®) 2 Yes 43 47 5% 1 144 a avoraple
Medical termination of pregnancy
2 AP, Pl, SC Yes <5 / 21 Yes 46 50 2% 2 104 25
2 AP Yes 5 N 18 No / / / 0 / 40 IR
23 A P,SC No <5 N 2 Yes 5.7 55 49% 1 15 41 LD
Neonatal death
30 A P,SC / 10" / 2.7 Yes 25 62 3% 1 10 31
IUFD (during FBS]
2 A P,SC / <5 / 17 Yes / / / 0 / 22 (during FBS)
Favorabl
2 AP, SC Yes 200 N 26 Yes 37 4 / 1 131 38 avorable
1UFD
23 Pl No 60t N 13 Yes 14 205 10% 0 / 2

Favorabl
20 AP, SC Yes 45" N 26 Yes 0.8 15 / 1 15 38 avoravie
Favorable
26 AP Yes <5t N 2,2 Yes 44 43 6% 2 12.5 38
Favorable
23 A, P, Pl, SC Yes 15" abN® 2,2 Yes 32 49 3% 2 10.3 40
23 A P No 10t / 22 Yes 17 59 14% 2 8.9 37 Favorable
IUFD
23 A,P,SC No <5t / 1,7 Yes 33 26 / 2 10.6 24
Favorabl
23 A P,SC No <5t N 22 Yes 18 69 / 1 74 0 avorable
" Favorabl
23 AP, SC Yes 501 abN®) 23 Yes 21 77 8% 2 6.9 40 avorable
Favorable

27 A, P, SC No <5t abN® 2,7 Yes 1.6 10 <1% 3 6.3 39
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7 Anémies récidivantes (2™ TIU ) dont
2 syndromes en miroir maternel :

5 améliorations
maternelles et
régressions des
épanchements.
Naissance a terme en
bonne santé.

8 régressions de I'anémie.

2 persistances
d’épanchements

6 régressions des

épanchements (partiel
ou total)

6 Naissances en bonne
santé aterme

1 Naissance a terme.

néonatologie.

Hospitalisation 1 mois en

Bonne évolution
Mauvaise évolution



Histoire naturelle

Epanchement secondaire

- Epanchement primaire




Décompensation aigue
—>TIU précoce urgente
+/- répétees

MIROIR

Oedeme placentaire




TIU

- Pronostic depend
de I'organe cible et
de la cinétique de

regression de
I'cedeme primaire




Complications des TIU

e 16 % dans notre série
— Reécidives
— Terme précoce

— Conditions hématologiques et
hémodynamiques foetales
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Studied

years

Unknown

1989-1996

19972005

1997-2006
1990-2006
1992-2007

2005-2013

Num
offe
inclug

11
37

24

3
12
27

2C

Repeated

IUTs

No
25 fetuses (up

lo seven [T

| fetus

No
No

|1 fefuses

7 fetuses

Platelet
transfusion

No

4 fetuses

No

16 fefuses
No
No

No

Survival Neurobogical
rate (%) outcome
54 Unknawn
84 Unknawn

o7 31% of live-bor children hod
delayed psychomotor development

/7 Unknown

03 Unknown
47 One prendtal cerebral afraphy:

lemination of pregnancy

Normal follow up at é months
for 12 live-bom children

Axial hypertonicily for one chilo
bom at 29 weeks,

/0 4 abnormal prenatal cerebral MR,

Normal nevrologial development

at Gmonths,

al Neurological
o) outcome

Unknown

Unknown

31% of live-bom children had a
delayed psychomotor development

Unknown
Unknown

Cne prercrc| cerebral Grrop|'y:

termination of pregnancy

Normal follow up at &months
for 12 live-bomn children

Axial hypertonicity for one child
born at 29 weeks.

4 abnormal prenatal cerebral MRI.

MNormal neurclogial development
at months.




pronostic a court terme

e Anasarque foetal (3%)
— moment du diagnostic // histoire naturelle

e Conditions de réalisation des TIU
— Duree et récidives > profondeur de 'anémie
— Terme / plaquettes / activation endotheliale?

e Signes d’'accompagnement
— Syndrome en miroir maternel
— Epanchement pleural réfractaire




Pronostic a long terme

Persistance et localisation des épanchements

- Tropisme et pathogénie variable

e épanchements isolés (post-anémie) peuvent aboutir
a des MFIU

« Epanchements persistants malgré anémie corrigée:
mauvais pronostic



Pronostic neurologique

e |magerie
— sévere 0 - 7 % (Chauvet et al)
— Limite : < 30% (Mace et al)
e Clinique
— Bon a court terme
— Retard PM a 6m- 8 ans (Nagel et al)
« 18% modeére, 14% severe
o Semble lie a la répétition des TIU
— # profondeur anémie
— plus altéré qu’une anemie post Allo-immunisation




Cas atypiques (1)

Distension = diastasis
mecanique +/-
Myosite/fasciite

Atteinte nerf périphérique

Figure 2 Computed tomography image (axial view) of the
abdomen obtained at 2 years of age, at the level of the iliac wings.
On the right, internal oblique (1) and transverse (2) muscles of the
abdomen are clearly distinguished. The internal oblique muscle is
very thin. On the left, only one of these two muscles is visible and
also appears thin, as does the rectus abdominis muscle (3).



Cas atypigues (2)

« Epanchement thoracique primitif
e ISolé, sans anémie

e Diagnostic de PVB19 sur le drainage
pleural

e Récidive et compression

« MFIU malgré la PEC optimale
- systeme lymphatigue / inflammation

Décompensation d’'une pathologie deja
présente?
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Notion de contage

|

Seérologies
maternelles

Tgh +

IgM — et IgG +

TeM — et 1gG -
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L J
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h

Surveillance échographique tous les 7j i la recherche
d’apparition des signes d’anémie feetale

Fig. 1. Conduite & tenir en cas de notion de contage au parvovims B19 pendant la grossesse.

Morel. O, GOF 2007
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