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Resumo: A anemia fetal embora relativamente rara é uma condigéo grave.
A causa imune é a mais comum - doenga hemolitica perinatal (DHPN) -
envolvendo a aloimunizagdo da hemacia, seguida por causas ndo imunes,
tais como, infeccdo por parvovirus B19, e, mais raramente,
hemoglobinopatias (o-talassemia), hemorragia fetomaterna, tumores
placentérios/fetais e complicacbes da gemelaridademonocoribnica.
Inimeros avangos tém sido feitos no diagndstico e no tratamento da anemia
fetal. Para o rastreamento da anemia fetal a medida ndo invasiva da
velocidade sistdlica méxima (VSmax) da artéria cerebral média (ACM)
suplantou amplamente a amniocentese seriada. Refinamento da colheita do
sangue fetal através da cordocentese e da técnica da transfusao intrauterina,
resultou em quase 90% de sobrevida dos fetos anémicos, com muito bom
progndstico do neurodesenvolvimento no longo prazo.

Abstract: Fetal anemia although relatively rare is a serious condition. The
immune cause is the most common - fetal hemolytic disease - involving
alloimmunization of the red cell, followed by nonimmune causes, such as
parvovirus B19 infection, and, more rarely, hemoglobinopathies (a-
thalassemia), fetomaternal hemorrhage, Placental / fetal tumors and
complications of the twin-twin transfusion syndrome. Numerous advances
have been made in the diagnosis and treatment of fetal anemia. For the
screening of fetal anemia, the non-invasive measurement of the peak
systolic velocity (PSV) of the middle cerebral artery (MCA) largely
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supplanted serial amniocentesis. Refining fetal blood collection through
cordocentesis and intrauterine transfusion technique resulted in almost 90%
survival of anemic fetuses, with a very good prognosis of long-term
neurodevelopment

Introducéo

A anemia fetal embora relativamente rara € uma condi¢do grave
(ABBASI et al, 2017). A causa imune € a mais comum, envolvendo a
aloimunizacdo da hemécia, seguida por causas ndo imunes, tais como,
infeccdo por parvovirus B19, e, mais raramente, hemoglobinopatias,
hemorragia feto materna e complicacfes da gemelaridade monocoribnica,
entre outras.

Inimeros avangos tém sido feitos no diagndstico e no tratamento da
anemia fetal (ABBASI et al, 2017; MONTENEGRO e REZENDE-FILHO,
2017). Para o rastreamento da anemia fetal a medida ndo invasiva da
velocidade sistolica maxima (VSms) da artéria cerebral média (ACM)
suplantou amplamente a amniocentese seriada. Refinamento da colheita do
sangue fetal através da cordocentese e da técnica da transfusdo intrauterina,
hoje preferentemente transfusdo intravascular (TIV), e ndo mais
intraperitoneal, resultou em quase 90% de sobrevida dos fetos anémicos, com
muito bom prognoéstico do neurodesenvolvimento no longo prazo (ABBASI
et al, 2017).

Definicdo da anemia fetal

Mais facilmente definida como o hematdcrito < 30% (MONTENEGRO e
REZENDE-FILHO, 2017).

Etiologia da anemia fetal

As principais causas de anemia fetal estdo enumeradas na Tabela
1(ABBASI et al, 2017).

Doenca hemolitica perinatal

Apesar da prevengdo com a imunoglobulina Rh, a doenca hemolitica
perinatal (DHPN) continua sendo um grave problema global, sendo a maior
causa de anemia fetal (ABBASI et al, 2017; MONTENEGRO e REZENDE-
FILHO, 2017).
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A incidéncia da DHPN apds a universalizagdo de sua prevencdo pelo uso
da imunoglobulina anti-D adquiriu novo perfil (MONTENEGRO e
REZENDE-FILHO, 2017). Mas, mesmo nos Estados Unidos, onde a
profilaxia € universal, o Gltimo dado demogréafico do National Center for
Health Statistics (NCHS), em 2003, relatou incidéncia da aloimunizacdo Rh
em 6,8 para 1.000 nascimentos Vvivos.

Em 1946, Fisher & Race propuseram o conceito de que trés genes seriam
responsaveis pela codificagdo dos trés maiores antigenos do sistema Rh — D,
Clc e Ele. Quase 50 anos mais tarde, o I6cus Rh foi localizado no brago
pequeno do cromossomo 1, mas somente dois genes foram identificados — D
e CE (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017).

A estrutura do gene Rh esta localizada no cromossomo 1p36-34
(MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017). Antigenos do sistema Rh
estdo codificados por apenas dois genes: RhD e RhCE. A principal
caracteristica molecular do individuo Rh-negativo é o fato de o gene D ter sido
deletado; ndo existe o antigeno d. Considerando os 3 pares em conjunto,
aceita-se que os seus 3 loci estdo proximos e talvez absolutamente ligados,
transmitindo-se sempre reunidos.

Tabela 1 — Etiologia da anemia fetal.

Classificagao Causas

Imune
Aloimunizagao da Grupo sanguineo Rh, Kell e outros
hemacia

N3o imune
Infecgdo congénita Parvovirus B19, CMV, toxoplasmose, sifilis
Anemias hereditarias Hemoglobinopatias (a-talassemia)
Tumores placentarios/ Teratoma sacrococigeo, corioangioma placentario
fetais

Hemorragia fetomaterna DPP, trauma
Complicacoes da placenta  TAPS, morte unifetal
monocoridnica

CMV, citomegalovirus, DPP, descolamento prematuro da placenta, TAPS, sequéncia
anemia-policitemia do gemelar.

Para fins préticos, os individuos D sdo considerados Rh-positivo e 0s
desprovidos de D, Rh-negativo (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO,
2017). O percentual de Rh-negativo varia segundo a raga, alcancando 15% nos
caucasoides, 3 a 5% nos negroides e raro nos mongoloides.
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Aproximadamente 55% dos individuos Rh-positivo sdo heterozigotos
para o locus D. Nesse caso, durante a concepg¢do deles com mulheres Rh-
negativo, apenas 50% dos fetos serdo Rh-positivo e, assim, passiveis de serem
atingidos pelo anticorpo materno. Por outro lado, os outros 50% de fetos Rh-
negativo ndo sdo afetados. Para maridos Rh-positivo homozigotos todos os
fetos gerados serdo Rh-positivo.

Embora mais de 50 antigenos na hemécia tenham sido associados a
hemolise fetal, a anemia fetal grave resulta mais comumente da aloimunizagéo
RhD, Rhc ou Kell (ABBASI et al, 2017; MONTENEGRO e REZENDE-
FILHO, 2017).

Na DHPN, a aloimuniza¢do materna é ocasionada (MONTENEGRO e
REZENDE-FILHO, 2017):

i Pela administracdo de sangue incompativel produzida por
hemotransfusédo

i Subsecutivamente a gestagdo de fetos Rh discordantes, sendo
determinada pela passagem de suas hemacias, que sdo as unicas células
com antigeno Rh, durante a gestacdo ou no momento do parto.

Mulheres Rh-negativo néo sensibilizadas, com maridos Rh-positivo
heterozigotos, deverdo obrigatoriamente fazer o teste pré-natal ndo invasivo
(NIPT) a partir de 9-10 semanas para determinar o Rh fetal, pois apenas 50%
dos fetos serdo Rh-positivo e somente nesses casos estard indicada a
prevencado, assim como o acompanhamento pré-natal (ABBASI et al, 2017,
MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017).

Quadro clinico (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017)

Na gravidez, a incompatibilidade pelo sistema Rh poucas vezes acomete
o primeiro filho (5%), exceto se houver referéncia a hemotransfusdo sem o
conhecimento prévio do fator Rh.

O histérico de um ou dois filhos normais, seguidos de recém-nascidos
com ictericia grave e persistente, manifesta nas primeiras horas de vida;
anemia e morte nos casos de maior agravo clinico sugerem aloimunizacdo Rh.

A ultrassonografia é extremamente importante para o seguimento fetal na
DHPN. Além de possibilitar o monitoramento de procedimentos invasivos, a
ultrassonografia pode orientar a identificacdo dos fetos mais gravemente
atingidos por anemia hemolitica, 0 que possibilita assentar o grau de seu
comprometimento.
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Sinais sonograficos de hidropisia, representam grave anemia do concepto,
com hematdcrito inferior a 20% e hemoglobina (Hb) com menos de 7 g/dL

Acompanhamento na gravidez (MONTENEGRO e REZENDE-
FILHO, 2017)

Os anticorpos anti-Rh séo identificados por meio de exame
imunoematoldgico no periodo pré-natal (teste de Coombs indireto).

Considera-se o titulo do teste de Coombs anormal quando associado a
risco elevado de determinar hidropisia fetal. Esse valor varia de acordo com a
experiéncia da instituicdo, mas em geral se situa entre 1:16 e 1:32.

A 12 consulta de gestante Rh-negativo (com marido Rh-positivo), deve-se
realizar pesquisa de anticorpos anti-Rh. Resultado negativo obriga a repeti¢éo
do teste com 28 semanas.

Se os teores dos anticorpos aumentam em cada determinagdo, é provavel
que esteja sendo gerado um feto Rh-positivo, que sofrerd de DHPN. Se o titulo
é < 1:8 até o final da gravidez, praticamente se exclui a possibilidade de nati
ou neomorto. Nessas condicoes, o teste de Coombs é repetido mensalmente.

Mari (1995, 2000) foi o primeiro a propor a avaliacdo da anemia fetal na
DHPN pelo Doppler da ACM (Figura 1).

A fluxometria da ACM do concepto exibe sindrome hipercinética,

privativa da anemia fetal, e ha relacdo entre a VVSmsx € 0 grau de anemia fetal.
A VSm quando > 15 MoM, sugere anemia grave/moderada,
respectivamente, Hb de 7 g/dL e 7-12 g/dL indicando a oportunidade para
possivel TIV.

A cordocentese promove 0 acesso direto a circulagdo fetal, especialmente
para detectar o seu grau de anemia. Como o procedimento esta relacionado
com 1 a 2% de taxa de Obito fetal, sua indicacdo estd reservada para a
eventualidade de a VSmsi mostrar resultado > 1,5 MoM. Utilizado nesse
contexto, o sangue fetal com hematdcrito < 30% ( Hb< 10g/dL) é indicativo
de TIV.
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Figura 1 - Doppler da artéria cerebral média (ACM) fetal
(MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017).

Protocolo de acompanhamento. O protocolo de acompanhamento do feto
na DHPN baseia-se na historia materna e no resultado dos exames (Figura 2).
Como regra geral, a primeira gravidez sensibilizada envolve risco minimo
fetal/neonatal; gestacBes subsequentes estdo associadas & piora do grau de
anemia fetal.
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Figura 2 - Protocolo de acompanhamento na doenca hemolitica perinatal (MONTENEGRO e
REZENDE-FILHO, 2017). NIPT, teste pré-natal ndo invasivo, Htc, hematdcrito, TIV, transfusdo
intravascular, MoM, multiplo de mediana, VSmax., velocidade sistolica maxima.

Primeira gestacdo afetada. Estando a gravida sensibilizada, o teste de Coombs é repetido
mensalmente. Atingido o titulo > 1:8, a partir de 24 semanas de gestacdo da-se inicio ao Doppler
da ACM, que sera repetido a cada 1 a 2 semanas. Valor da ACM > 1,5 MoM em qualquer época
entre 24 e 35 semanas € indicacdo para cordocentese, determinacdo do hematdcrito fetal e TIV,
se necesséria. Valores da ACM < 1,5 MoM possibilitam o prolongamento da gravidez até 38
semanas e sua interrupcdo ao atingir essa data. Valores > 1,5 MoM apés 35 semanas indicam o
parto.

Gestacao anterior com feto/bebé afetado. Nessa eventualidade, o teste de Coombs materno é
desnecessario, pois ndo é mais preditivo do grau de anemia fetal. A maioria dos centros
especializados indica o Doppler seriado da ACM ap6s 18 semanas € a sua repeticdo a cada 1 a 2
semanas.

92



Prevencdo (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017)

A imunoglobulina anti-D é um produto sanguineo que contém titulos elevados de anticorpos
qgue neutralizam o antigeno RhD das hemacias fetais e, assim, é efetiva na prevencdo da
aloimunizacdo RhD [National Institute for Clinical Excellence (NICE, 2008)]. A via de
administracdo usual é a intramuscular (IM) e a primeira dose de 300 ug, na gestagdo com 28
semanas e a segunda até 72 h do pés-parto (Figura 3).

Prevencéao da grdvida Rh- nao sensibilizada
(Imunoglobulina anti-D 300 ug IM)

* Abortamento (espontaneo ou terapéutico)

« Gravidez ectopica
Eventos Lo Profilaxia até 72 h
sensibilizadores «BVC do evento
* Trauma abdominal
« Hemorragia anteparto
NIPT Sem eventos Profilaxia antenatal Profilaxia pés-parto
(12 trimestre) sensibilizadores com 28 sem até 72 h

Feto Rhr }—» Sem profilaxia

Figura 3 - Preven¢do da doenca hemolitica perinatal (DHPN) (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO,
2017). NIPT, teste pré-natal ndo invasivo, BVC, bidpsia de vilocorial.

Tratamento (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017)

Historicamente, a transfusdo intraperitoneal por controle fluoroscopico, foi o tratamento de
escolha durante quase 20 anos apds ter sido introduzida por Liley em 1963.

Com o advento da cordocentese guiada pela ultrassonografia, a TIV tornou-se universal
(Figura 4). Entre os casos de TIV, 85% sdo pela aloimunizagdo D, 10% pela K, e 3,5% pela c.

Papade ()
hemacias

20 m¢/

3
—

Figura 4 - Transfusdo intravascular (TIV) (MONTENEGRO e REZENDE-FILHO, 2017).
As hemacias para TIV sdo do grupo O, Rh-negativo, citomegalovirus-negativo e coletadas
nas Ultimas 72h. O local 6timo de puncéo da veia umbilical é proximo da sua insercao na placenta.

A maioria utiliza agente curarizante para paralisar o feto. Ao inicio da TIV, determina-se o
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hematocrito fetal e, como ja relatado, o valor < 30% (Hb<10g/dL) ¢ indicagdo para o tratamento.
A quantidade de sangue a ser transfundido depende desse hematdcrito inicial, do peso estimado
fetal e do hematdcrito do doador. Se o sangue do doador tem hematdcrito aproximado de 75%, o
peso estimado fetal pela ultrassonografia pode ser multiplicado por 0,02 para determinar o volume
de sangue a ser transfundido para atingir aumento no hematécrito de 10%. Procura-se atingir
hematocrito final de 40 a 50%, ou de Hb de 17 g/dL para fetos ndo hidropicos (ABBASI et al,
2017), e declinio de cerca de 1% por dia do hematdcrito pode ser antecipado apés a TIV.

Trabalhos recentes (ZWIERS et al, 2017) tém indicado a puncdo na veia umbilical intra-
hepatica na placenta posterior, com eventual complementacdo intraperitoneal; contraindicam a
puncdo em alca de corddo pelo aumento de complicacdes.

A Ultima TIV deve ser realizada com 35 semanas de gestacdo e o parto deve ser antecipado
para 37-38 semanas. Essa pratica possibilita 0 amadurecimento do pulméo e do figado fetal,
virtualmente eliminando a necessidade de exsanguinotransfusao neonatal.

O valor da ACM > 1,5 MoM apos varias transfusdes esta ratificado para indicar a necessidade
da proxima TIV assim como a queda do Htc de 1%/dia ou a da Hb de 0,3 g/dL/dia.

Parvovirus B19 e outras infeccdes congénitas

Aproximadamente 65% das mulheres em idade de gravidez sdo imunes ao parvovirus B19, e
1,5% das mulheres susceptiveis soro convertem durante a gravidez (ABBASI et al, 2017).
Tipicamente, a transmissdao €& por goticulas respiratorias; menos comumente, ela se faz
transplacentaria ou por produtos sanguineos. O risco global da transmissédo vertical é de cerca de
17-33%, com 0 maior risco ocorrendo antes do terceiro trimestre.

O parvovirus B19 tem uma afinidade particular as células progenitoras eritroides,
potencialmente levando a hemélise, aplasia da medula 6ssea e, ocasionalmente, trombocitopenia
e neutropenia (ABBASI et al, 2017). O erytemainfectiosum, ou a quinta doenca, representa a
tipica apresentacéo em criancas.

A infeccéo fetal € na maioria das vezes assintomatica sem sequelas, mas pode resultar em
abortamento, anemia grave, hidropisia fetal ndo imune (HFNI) e natimortalidade (ABBASI et al,
2017). A ascite fetal acentuada é patognomdnica da infec¢do pelo parvovirus B19. O risco de
perda fetal é estimado em 13% quando a infeccdo ocorre < 20 semanas e de 0,5% quando ocorre
com > 20 semanas, e aproximadamente de 3% se o feto desenvolve hidropisia.

O diagnostico da infeccdo materna reside na detecgao de anticorpos IgM e/ou IgG especificos
contra o parvovirus B19 (ABBASI et al, 2017). A infeccdo fetal é confirmada pela reagdo em
cadeia da polimerase (PCR) no liquido amnidtico. A HFNI tipicamente se desenvolve 2-6
semanas apds a soroconversdo, mas pode ocorrer 11-12 semanas mais tarde. O ultrassom e a
medida da VSmax. devem ser realizadas cada 1-2 semanas a partir da soroconversdo materna.

Raramente, a anemia fetal e a hidropisia podem ser causadas por outras infeccGes congénitas,
incluindo citomegalovirus (CMV), sifilis e toxoplasmose (ABBASI et al, 2017). Outras
caracteristicas ultrassonograficas das infecces congénitas incluem ascite, placentomegalia,
hepatoesplenomegalia, intestino ecogénico, calcificagbes intracranianas ou hepéticas,
ventriculomegalia e crescimento intrauterino restrito (CIR).

Hemoglobinopatias

A alfa (a)-talassemia é determinada pela sintese defeituosa das cadeias de a-globina e é a
causa mais comum de HFNI no sudeste da Asia (ABBASI et al, 2017). O gene o-globina é
duplicado, e, na verdade, como nas células existem dois cromossomos séo 4 os genes oo/
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aa);estdo situados no cromossomo 16 (PIEL e WEATHRALL, 2014). A a-talassemia pode ser
classificada em 4 tipos: estado de portador silencioso (-o/aq), trago o-talassémico cis(--/aq)
outrans (-o/-a), doengca Hb H (--/-a), a-talassemia maior, homozigota ou Hb de Bart (--/--)
(ABBASI et al, 2017). Se ambos o0s pais portam a delecao cis (--/aa), o risco de transmissdo para
a a-talassemia maior é de 25%. Fetos com a-talassemia homozigota ndo podem formar Hb fetal

normal (owy.), ao invés produzem a Hb de Bart (y.). As caracteristicas clinicas incluem
cardiomegalia, ascite, hidropisia, CIR, defeitos nos membros, morte intrauterina e neonatal. Em
virtude do grave comprometimento da liberagéo de oxigénio, sequelas de anemia e hidropisia fetal
podem ocorrer com valores mais elevados de Hb do que os vistos na DHPN, tornando a VSmsx da
ACM menos preditiva da gravidade da doenca. Complica¢Ges maternas podem incluir a sindrome
do “espelho” e a hemorragia anteparto.

O diagnostico pré-natal é estabelecido pela analise do DNA fetal via bidpsia do vilo corial
realizada ap6s 12semanas ou da amniocentese apds 16 semanas (ABBASI et al, 2017).

Tumoresplacentarios/fetais

Os coricangiomas sdo 0s mais comuns tumores benignos da placenta e podem estar
associados a anemia fetal (ABBASI et al, 2017).Outras complicagdes incluem HFNI,
polidramnio, parto pré-termo, CIR e pré-eclampsia, particularmente em tumores > 4 cm. O tumor
sacrococcigeo fetal pode também resultar em anemia do concepto, devido a hemorragia dentro do
tumor e consumo das hemacias, com insuficiéncia cardiaca por débito alto secundaria e HFNI.

Hemorragiafetomaterna

Tradicionalmente, a hemorragia fetomaterna tem sido definida como aquela> 30 mL de
sangue fetal para a circulagdo materna, na medida que esse é o0 volume que € coberto pela dose
padrdo de 300 ug de imunoglobulina Rh para prevenir a aloimunizagdo materna (ABBASI et al,
2017). Hemorragia fetomaterna maior ou massiva tem sido definida como aquela> 8-150 mL ou>
20 mL/kg. Embora a maioria das hemorragias fetomaternas permanecgam inexplicaveis, os fatores
de risco incluem; versdo cefalica externa, trauma abdominal, descolamento prematuro da placenta
(DPP), placenta prévia, morte fetal intrauterina, cesarea, extracdo manual da placenta e
amniocentese.

A hemorragia fetal massiva com hidropisia fetal entre 26-28 semanas tem sido conduzida
com TIV seriadas, mas o parto imediato pode estar indicado (ABBASI et al, 2017).

Complicag6es da gravidez gemelar monocorionica

A sequéncia de anemia-policitemia do gemelar (TAPS) é caracterizada pela discordancia da
Hb na auséncia da sequéncia oligoidramania-polidramnia vista na sindrome de transfuséo gémelo-
gemelar (STGG), e ocorre quando presentes somente finas (< 1 mm) anastomoses arteriovenosas
unidirecionais, com anastomoses arterioarteriais esparsas ou ausentes (ABBASI et al, 2017). A
TAPS pode ocorrer espontaneamente em 3-5% dos gémeos monocoridnicos diamnioticos
(MCDA), usualmente apds 26 semanas da gestacao, ou em 2-13% dos casos de STGG, em seguida
a ablacdo a laser incompleta das anastomoses placentarias.

E razoavel seja a Gltima TIV com 34-35 semanas, com 0 parto 3-4 semanas mais tarde, a
menos que surjam outras indicagdes para antecipar o parto (ABBASI et al, 2017).

A morte unifetal pode resultar em desequilibrio hemodinamico intenso, devido ao transporte
massivo de sangue do gémeo sobrevivente para 0 morto, via anastomoses placentarias na
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monocorionia, determinando anemia, comprometimento neurolégico ou morte do gémeo
remanescente (ABBASI et al, 2017).
Investigacdo da anemia fetal

Na suspeita de anemia fetal a investigacdo recomendada é vista na Tabela 2 (ABBASI et al,
2017).

Tabela 2 — Investigacdo da anemia fetal (modificada).

Materna
Pormenorizada historia materna e familiar (etnia, consanguinidade, genética, infecgdo, trauma,
Hemograma completo, grupo sanguineo, teste de Coombs indireto
Kleihauer-Betke, citometria de fluxo
Eletroforese da hemoglobina
Sorologia (parvovirus B19, CMV, toxoplasmose, sifilis)
Ultrassom pormenorizado fetal e placentario, VS _, da ACM, ecocardiografia fetal
Fetal
Cordocentese (grupo sanguineo, hemograma completo, Hb/Hct, contagem de plaquetas,
Coombs direto, contagem de reticuldcitos, bilirrubina total)
Amniocentese (PCR para parvovirus B19, CMV, toxoplasmose; DNA para a-talassemia)
Bidpsia de vilo corial (DNA para a-talassemia)
Causas raras de anemia fetal
Consulta com hematologista e geneticista

CMV, citomegalovirus, VS, , velocidade sistélica maxima, ACM, artéria cerebral média, Hb,
hemoglobina, Hct, hematdcrito, PCR, reacdo em cadeia da polimerase.

Avaliacaoultrassonografica da anemia fetal

As caracteristicas sonograficas da anemia fetal estdo exibidas na Tabela 3 (ABBASI et al,
2017).

Tabela 3 — Caracteristicas sonograficas da anemia fetal.

Geral VS, ., ACM > 1,5 MoM
Placentomegalia, hidropisia, ascite, hepatoesplenomegalia
Condigoes clinicas especificas
a-talassemia maior Placentomegalia, cardiomegalia, ascite
Infeccdo congénita Placentomegalia, hepatoesplenomegalia, intestino
ecogénico, calcificagbes hepaticas e intracranianas,
ventriculomegalia, CIR
Complicagbes da gemelidade MC
TAPS Discordancia da VS, ACM (> 1,5 MoM no doador e
< 0,8 MoM no receptor)

VS, velocidade sistélica maxima, ACM, artéria cerebral média, MoM, multiplo da mediana,
CIR, crescimento intrauterino restrito.

Complicac¢6es da transfuso intravascular

Em fetos anatomicamente normais, a taxa de perda fetal ap6s T1V é de aproximadamente 1%
(ABBASI et al, 2017). Na presenca de anomalias estruturais ou de hidropisia, as taxas de perdas
relatadas sdo de, respectivamente, 7% e 25%.0s riscos relacionados ao procedimento incluem
sangramento no local de puncéo (20-30%) e desaceleracdo cardiaca fetal (5-10%), geralmente
autolimitante. Outras complicacBes descritas sdo parto pré-termo, ruptura das membranas,
infeccdo, cesarea de emergéncia e morte fetal ou neonatal.
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