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O mecanismo pelo qual o Zika vírus pode causar microcefalia fetal não é conhecido. Relatos indicam que o Zika vírus é capaz de evitar as respostas imunoprotetoras normais da placenta. Microcefalia tem causas genéticas, algumas associadas à exposição materna incluindo a radiação, fumo de tabaco, álcool e vírus. Duas hipóteses sobre o papel da placenta são possíveis: uma é que a placenta transmite diretamente o Zika vírus para o embrião ou feto. Alternativamente, a placenta em si pode montar uma resposta à exposição; esta resposta pode estar contribuindo ou causando o  defeito no  cérebro. Esta distinção é fundamental para o diagnóstico de fetos em risco e o desenho de estratégias terapêuticas para prevenir a teratogênese induzida pelo Zika vírus.

Introdução

Ao longo dos últimos 6 meses, milhares de bebês com microcefalia nasceram no Brasil, país que vem apresentando as maiores taxas de infecção pelo Zika vírus (ZIKV) no mundo todo. Dado ao aparente efeito pronunciado deste patógeno transmitido pelo mosquito vetor no desenvolvimento do feto, há é uma corrida para confirmar como o ZIKV vem causando a microcefalia, bem como a necessidade de abordar preocupações relativas a possíveis desvios na comunicação de casos ou subnotificação de casos no Brasil e em outros países afetados pelo ZIKV. O conhecimento do mecanismo poderia nos levar a métodos de detecção precoce e respostas terapêuticas para este aparente novo teratógeno  e reforçar a preparação para a próxima epidemia viral. Os autores elaboraram um caso para  epidemiologistas, virologistas, patologistas, obstetras, toxicologistas e os biólogos do desenvolvimento considerar rigorosamente e testar o papel da placenta como um mediador da exposição viral e a dos defeitos no cérebro associados com a infecção pelo ZIKV.
Hipótese de transferência direta

Uma possibilidade é que o vírus tem propriedades   neurotrópicos e, via placenta, está diretamente chegando e lesando o cérebro em desenvolvimento. Esta hipótese implica a presença do vírus dentro do embrião no estágio mais precoce do desenvolvimento do córtex cerebral. No entanto, neste período inicial, o embrião ou o feto é razoavelmente bem blindado da circulação materna. O fluxo sanguíneo materno para a placenta só começa às 10 semanas de gestação (Figura).1 As vias de entrada para o vírus seriam as secreções das glândulas uterinas, fuga através dos plugs trofoblásticos que bloqueiam o fluxo sanguíneo materno ou difusão das concentrações virais pré-concepcional para o saco amniótico assim que se forma. Uma vez que o vírus atinge a barreira trofoblástica, o vírus como parte de um imunocomplexo com anticorpos não neutralizantes poderia ser levado través da placenta com a ajuda dos receptores  Fc gama..2,3 No entanto, este processo é menos provável de ocorrer  antes de 16 semanas. 4,5 Semelhante ao vírus da dengue 6,7 o  ZIKV pode funcionar através do retículo endoplasmático  do trofoblasto para se tornar uma espécie de carga de exossomas placentários. Esses exossomos podem, então, alcançarem o neuroepitélio embriônico ou fetal. O  vírus poderia causar reações localizadas na interface da placenta que podem permitir que o vírus passe livremente.8 O ZIKV também pode ser transmitido através de sêmen, potencialmente dando o acesso do vírus ao embrião9. 


As amostras de tecido, nesta fase, ainda não estão disponíveis para testar estes pressupostos diretamente. A maior parte dos sinais de infecção em mulheres que dão à luz a   bebês microcéfalos no Brasil ocorrem entre  8-16 semanas de gestação (Marques ETA, dados não publicados)9, que poderia significar que o vírus está atingindo o feto numa fase posterior do desenvolvimento do cérebro e, possivelmente, precisamente neste ponto quando o começa o fluxo sanguíneo materno para a placenta. Um relato de caso recente apresenta evidência transversal de que a causa de microcefalia em um feto foi por  transferência direta.10 O feto foi exposto à infecção pelo ZIKV materno no final do primeiro trimestre (com base em sintomas maternos) e o autores mediram títulos virais relativamente mais elevados no tecido do cérebro em autópsia em relação aos  outros tecidos. Em dois casos, o DNA viral foi medido no fluido amniótico na 28a semana, mas não no soro ou na urina materna. 11 Evidência adicional para transferência direta e danos cerebrais pelo ZIKV foi a detecção de IgM contra o antígeno viral (mas não o mRNA viral) no flúido cerebral fluido espinhal de 30 das 31 amostras analisadas dos recém-nascidos com microcefalia (Marques ETA, dados não publicados). Embora ainda escassos, estes dados são essenciais para a compreensão do mecanismo  teratogênico do ZIKAV. Felizmente, os dados adicionais continuam a fornecer respostas a questões centrais para  uma completa compreensão da relação entre ZIKV e microcefalia: será que o vírus chega ao cérebro fetal em todos os casos? Esse processo pode ser medido dentro do prazo de desenvolvimento que mais importa para o desenvolvimento de microcefalia primária?
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Figura: O saco gestacional no primeiro trimestre antes do início do fluxo sanguíneo materno- placentário

A placenta consiste no córion e as vilosidades coriônicas que circundam o embrião e realiza a síntese e secreção de moléculas que podem entrar no embrião. Diferentes cenários incluem: transferência direta de vírus livre  através das camadas trofoblásticas, a transferência mediada por exossoma da placenta ou o mínimo de transferência.


Uma vez que estas medições foram feitas mais tardiamente ou no final da gestação,  se o vírus é capaz de atravessar a placenta no período inicial, o que é mais

relevantes para o risco de microcefalia, permanece obscuro. A prova final seria uma correlação métrica positiva de  exposição ao vírus em tecidos maternos e fetais que

coincide com o momento do defeito fetal. Alternativamente, uma análise de coorte (atualmente em curso no Brasil) pode estatisticamente confirmar a ordenação temporal da infecção pré-natal , desenvolvimento  cerebral fetal e aumentada resposta mediada, pode estar bloqueando ou aumentando  a replicação do ZIKV, como tem sido mostrado com outras viroses14.
Hipótese de mediação placentária

Uma alternativa do complemento e potencial para a prévia hipótese do efeito direto viral é que a resposta da placenta é a principal causa do defeito cerebral. Se a gestante infectada não aborta espontaneamente, em seguida, o vírus está provavelmente interrompendo a síntese molecular nas camadas exteriores da placenta (Figura). Esta mudança pode acontecer antes de 10 semanas, quando primariamente ocorre a microcefalia. Perturbação de sinais da placenta para o desenvolvimento cerebral pode causar ou contribuir para o desenvolvimento da microcefalia. Um modelo para este tipo de defeito tem sido mostrado, no caso do vírus do herpes murino, em que o defeito fetal ocorreu  na ausência do vírus.15. Os investigadores apresentaram uma explicação de que a resposta placentária invocou uma mudança no perfil dos marcadores inflamatórios nos órgãos fetais. Se o feto expressou moléculas inflamatórias ou se estas moléculas passaram através da placenta, não está ainda esclarecido.

A microcefalia primária, que parece ser o tipo dominante de microcefalia descrita nos relatos do Brasil  (Marques ETA, dados não  publicados), origina durante a precoce neurogênese. As principais características são menos neurônios no nascimento, superfícies girais mais simples e menores cérebros.16-19. Microcefalia tem várias causas biológicas; o VKAV pode ser correlacionado com um tipo específico, mas a evidência definitiva ainda não está disponível.  Sem ou antes de fazer contato com o embrião propriamente dito, o vírus pode ser capaz de perturbar a síntese ou secreção de moléculas (ou seja, proteínas, neuropeptídeos, RNAs não-codificantes, ou citocinas) dentro do vilo corial placentário. As vilosidades coriônicas têm maior exposição ao sangue materno do que o precoce embrião, que está incorporado dentro de dois sacos de fluido e protegido por duas membranas (mas não da placenta) da circulação  materna.
 A perturbação na  síntese e secreção de moléculas de placenta pelo ZIKV por si próprio ou por algum outro processo como um resultado da infecção pelo ZIKV pode ser um componente chave dos defeitos fetais induzidos pelo vírus. Uma teoria e modestos dados sugerem que a placenta sintetiza e segrega moléculas que são essenciais para desenvolvimento cérebro fetal normal.20 Embora sejam hipóteses evolucionárias  em grande parte inexploradas, pode fornecer uma base teórica para a ligação das funções e disfunções placentárias para o desenvolvimento do cérebro.


O presente grupo pode conceituar dois cenários que interrompem o desenvolvimento do cérebro embrionário. Esta idéia pode unificar as diversas exposições maternas ligados ao maior risco de microcefalia (por exemplo, exposição a radiação, fumo do tabaco, o consumo de cocaína, citomegalovírus, consumo de  álcool

ou estreptococos α-hemolítico). Em outro cenário, as moléculas específicas ou vias de síntese na placenta precoce estão sendo interrompidas, tais como os genes da microcefalia (isto é, MCPH1-12, CEP63, e CASC5). As mutações nestes genes tem sido relacionadas com a microcefalia.16,18,19. Sub ou sobre expressão simultaneamente destes genes na placenta e no feto (isto é, deficiente versos níveis de uma proteína particular) pode contribuir para os defeitos no feto. Mesmo embora a expressão das proteínas da microcefalia  tem sido caracterizada como intracelular, suas análogas placentárias podem ser empacotadas e secretadas dentro dos exosmas placentários-um importante mecanismo para a comunicação intercelular.26

Dois lugares tem sido estudados para identificar moléculas candidatas no tecido placentário e fetal das gestantes infectadas pelo ZIKV. A primeira é a literatura médica para as causas genéticas da microcefalia.18,19,27 São estes mesmos genes causualmente relacionados à microcefalia no caso da  infecção viral? Se são, como e em que tipo de célula estes genes estão  são rompidos como resultado da infecção pelo ZIKV? Este achado poderia significar que a placenta, sendo um tecido fetal, expressa os mesmos genes mas sob diferentes condições e por diferentes razões. Ou este achado poderia indicar alguma participação placentária nas fases precoces do desenvolvimento embriônico ou fetal.


O segundo é o conjunto de moléculas causalmente relacionadas com a transferência do ZIKAV através da epiderme. 28 O trofoblasto, como a epiderme, é um tipo de célula epitelial. Por isso, pode existir analogias entre genes envolvidos na

a resposta da epiderme (isto é, AXL, DDX58, IFIH1, e MX1) e a resposta da placenta para o vírus. Investigação dentro desta área pode descobrir mecanismos compartilhados para a transmissão mediada por receptor, o reconhecimento de padrões e estimulação do interferon. As vilosidades coriônicas são considerada como a pele da placenta. Estas vilosidades são interface primária entre os componentes do sangue materno e circulação fetal.

Discussão

Por que isso importa se os efeitos teratogênicos aparentes do ZIKV são placentários ou diretamente mediados?  Quanto mais dados são colhidos, podemos descobrir que uma ou ambas as hipóteses podem ser verdadeiras, dependendo do tempo de exposição e o estágio de desenvolvimento do cérebro.

A hipótese de mediação da placenta pode facilmente e de forma não invasiva medir uma resposta  placentário precoce, ao passo que não se pode acessar facilmente o embrião. A placenta é uma eficaz fonte de informação sobre a exposição fetal e consequência do desenvolvimento.29 Secreções de moléculas placentárias e vesículas 
podem ser medida na circulação materna e usado pelos os clínicos para  diagnosticar um feto em risco. A monitorização em tempo em tempo real de mudanças em concentrações de moléculas segregadas durante o primeiro trimestre, ligada à imagem da morfologia

o saco gestacional, poderia estabelecer temporalidade e fornecer pistas de como estas relações mudam antes e após o início da circulação materna-placentária.

Da mesma forma, a compreensão de qualquer contribuição da placenta para o efeito teratogênico pode clarear o caminho para o desenvolvimento de métodos farmacológicos para bloquear teratogênese. No caso do vírus do Nilo Ocidental (um Flavivirus  transmitido por mosquito como o ZIKV) tratamentos para estimular farmacologicamente a autofagia foram efetivos na redução dos efeitos neurotóxicos nas não grávidas30. 

Enquanto o mundo aguarda a epidemiologia e patologia desta infecção viral original para ajudar a explicar a atual epidemia no Brasil, agora é a hora de atualizar a nossa forma de pensar e abordagens para estudar teratologia e o papel da placenta. Isso pode fornecer  grande recompensas científicas para este surto, bem como pra futuras semelhantes epidemias.
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Nota do Editor do site, Dr. Paulo R. Margotto. Consultem também!

1 -A INFECÇÃO NO PRIMEIRO TRIMESTRE DA GRAVIDEZ ASSOCIA-SE COM AUMENTO DO RISCO DE MICROCEFALIA
Association between Zika virus and microcephaly in French Polynesia, 2013-15: a retrospective study. Cauchemez S, Besnard M, Bompard P, Dub T, Guillemette-Artur P, Eyrolle-Guignot D, Salje H, Van Kerkhove MD, Abadie V, Garel C, Fontanet A, Mallet HP. Lancet. 2016 Mar 15. ARTIGO INTEGRAL!


Os autores estimaram um risco de microcefalia de 1% em mulheres infectadas pelo ZIKV durante o primeiro trimestre da gravidez, com base em modelos matemáticos, a partir dos achados da epidemia de 2013 a 2014 na Polinésia Francesa (66% da população em geral foi infectada). Ocorreram 8 casos de microcefalia, com prevalência de 2/10.000 neonatos. O risco de microcefalia foi de 95 casos por 10.000 mulheres infectadas no primeiro trimestre de gravidez, correspondendo ao risco relativo de 53,04 (IC a 95% de 6,5-1061,2). Como mostra a tabela a seguir os próximos dois modelos melhor-encaixe: 50 casos por 10 000 mulheres infectadas no trimestre 1 ou 2 com risco relativo de 20,8 (IC a 95% de 3,0-352,0)  e 4 por 10 000 mulheres infectadas nos trimestres 1, 2 ou 3 com risco relativo de 20,8 (IC a 95% de 2,1-424,1).
[image: image7.png]Baseline Numberof  Riskratio(95%Cl) pvalue*  AlCcfor
prevalenceof ~ microcephaly model fitt
microcephaly per  cases per

10000 neonates 10000 women

infected in the

period of risk
Trimester 1 2(0-8) 95(34-191) 534(6:5-1061:2)  0.0007 0
Trimesters 1 2(0-8) 50 (17-101) 26-4(3:0-352:0) 0-0015 137
and2
Trimesters1,2,  2(0-9) 42(13-86) 20-8(21-424-1) 0.0032 273
and3
Trimester 2 4(0-12) 84/(12-196) 232 (1:4-407-8) 0.02 576
Trimesters 2 4(0-13) 53(0-135) 11.9 (0-1775) 005 7:67
and3
Trimester 3 10(3-18) 0(0-251) 0(0-493) 1.0 1143
Noassociation 10 (5-18) = . . 7.15

Six scenarios were considered for the “period of risk” during pregnancy when infection of the mother with Zika virus
might increase the risk of microcephaly. A last scenario assumed no association between infection and microcephaly.
AAlCc=Akaike information criterion with a correction for small sample size. *Compared with no association. tQuality of
fitincreases with decreasing value, with differences in values >4 indicating substantial improvement in fit.*

Table 2: Prevalence and risk of microcephaly associated with Zika virus infection for different periods of
risk during pregnancy
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O risco de microcefalia associada ao ZIKV é menor do que o risco de malformações associadas a outras infecções. A infecção da grávida por citomegalovírus, por exemplo, resulta em 13% de risco de malformações no bebê. A síndrome da rubéola congênita afeta de 38% a 100% dos bebês cujas mães foram infectadas pelo vírus durante o primeiro trimestre da gravidez. A diferença é que o ZIKV tem um potencial muito maior de se propagar durante um surto do que outros vírus capazes de levar a malformações de bebês, por isso seu impacto foi muito maior do que as outras infecções. A análise dos presentes autores dão forte suporte a hipótese que a infecção no PRIMEIRO TRIMESTRE da gravidez associa-se com aumento do risco de microcefalia, padrão semelhante a outras infecções virais intrauterinas que aumentam o risco de lesão cerebral, como a rubéola e o citomegalovirus. A estimativa da prevalência com este modelo foi consistente com prévios modelos da Europa (1,9 por 10.000 neonatos) e Brasil (2,0/10.000 neonatos), segundo  Butler D (Nature 2016;530:12-13). Os achados presentes também dão forte suporte para a necessidade e pronta resposta para proteger, informar e  monitorizar a gestante e para prover agendas de pesquisas para clarear a ligação causal do ZIKV e microcefalia e o desenvolvimento de r efetivos tratamentos e vacinas.

2-O ZIKA VÍRUS INFECTA PROGENITORES DA CÓRTEX NEURAL HUMANA E ATENUA SEU CRESCIMENTO

2-Zika Virus Infects Human Cortical Neural Progenitors and Attenuates Their Growth. Tang H, Hammack C, Ogden SC, Wen Z, Qian X, Li Y, Yao B, Shin J, Zhang F, Lee EM, Christian KM, Didier RA, Jin P, Song H, Ming GL.

Cell Stem Cell. 2016 Mar 3. ARTIGO INTEGRAL!

A suspeita de ligação entre  infecção pelo ZIKV e microcefalia é um problema urgente de saúde global. Tang et al. relataram que o ZIKV infecta diretamente as células progenitores do córtex neural com alta eficiência, resultando em um retardo do crescimento desta  população de células  e uma desregularão transcripcional.  O ZIKV (Flavivirus transmitidos por mosquitos), agora é relatado estar circulando em 26 países e territórios da América Latina e Caribe (Petersen et al., 2016). Enquanto indivíduos infectados muitas vezes podem estar assintomáticos ou têm apenas sintomas leves, a maior preocupação são os relatos que ligam infecção ZIKV com a microcefalia fetal e graves complicações neurológicas como a síndrome de Guillain-Barré (Patersen et al, 2016).


ZIKV infecta células da pele humana, de acordo com a sua principal via de transmissão (Hamel et al, 2015). ZIKV foi detectado no líquido amniótico de duas mulheres grávidas cujos fetos tinham sido diagnosticados com microcefalia (Calvet et al, 2016), sugerindo que o ZIKV pode atravessar a barreira placentária. ZIKV também foi encontrado no tecido cerebral do feto com  microcefalia (Mlakar et al., 2016). Devido ao pouco conhecimento sobre os alvos celulares direto e mecanismos do ZIKV e o acesso ao tecido cerebral fetal humano ser limitado, há uma necessidade urgente de desenvolver uma nova estratégia para determinar se existe uma relação causal entre a infecção pelo ZIKV e microcefalia. Neste estudo, os autores usaram células-tronco pluripotentes  (hiPSCs) como um modelo in vitro para investigar se o ZIKV infecta diretamente as células progenitoras neurais humanas (hNPCs) e a natureza do seu impacto.

As células progenitoras neurais humanas (hNPCs) infectadas liberam ainda mais partículas Zika infecciosas. Importante, a infecção pelo ZIKV aumenta morte celular  e desregula a progressão do ciclo celular, resultando em um atenuado crescimento das células progenitoras neurais humanas. A análise da expressão gênica global da hNPCs infectadas revela desregulação transcricional, nomeadamente das vias relacionadas com o ciclo celular. Os presentes resultados identificam hNPCs como um alvo direto do ZIKV.

Não se sabe se cepas específicas de ZIKV circulando em diversas partes do mundo diferem em sua capacidade de impacto do desenvolvimento neural e a cepa aqui usada (MR766) tenha sido descoberto antes dos relatos   atuais de um potencial vínculo epidemiológico entre ZIKV e microcefalia. No entanto, os presentes  resultados demonstram claramente que ZIKV pode infectar diretamente hNPCs in vitro, com elevada eficiência e que a infecção de hNPCs leva a atenuação do crescimento populacional através da  apoptose viralmente induzida   mediada pela caspase-3 e desregulação do ciclo celular.    hNPCs  infectadas também libertam partículas virais infecciosas, que apresentam um desafio clínico significativo para o desenvolvimento de terapêuticas eficazes para atrasar ou bloquear o impacto da infecção. Estudos futuros utilizando o modelo hiPSC / hNPC pode determinar se várias estirpes do ZIKV impactam as hNPCs de forma  diferente e, inversamente, se uma única estirpe ZIKV afeta diferencialmente hNPCs de hiPSCs de várias populações humanas.

Flavivírus tendem a ter grandes tropismos celulares e vários fatores contribuem para os resultados patogênicos, incluindo resposta celular específica e acessibilidade dos tecidos. O vírus da dengue infecta as células de várias linhagens hematopoiéticas e células que desempenham um papel essencial na patogênese associada (Pham et al., 2012). O vírus do Nilo Ocidental infecta as células epiteliais de vários tecidos e pode ser neuroinvasivo (Suthar et al., 2013). Os autores notaram  que o ZIKV também infecta outros tipos de células humanas, incluindo células e fibroblastos da pele (Hamel et al., 2015) e permanece desconhecido como  ZIKV pode ter acesso ao cérebro fetal (Mlakar et al., 2016). A capacidade de ZIKV para infectar hNPCs e atenuar o seu crescimento demonstra a necessidade urgente de mais investigação sobre o papel destas células na neuropatologia relacionados com o ZIKV. A constatação de que o ZIKV também infecta neurônios imaturos levanta questões delicadas quanto efeitos patológicos sobre os neurônios e outros tipos de células neurais no cérebro, bem como potenciais consequências a longo prazo. Curiosamente, um estudo animal mostrou infecção precoce pelo ZIKV de neurônios e astrócitos em ratos sendo mostrados astrócitos alargados (Bell et al., 1971). 

Em resumo, os presentes  resultados preencher uma grande lacuna no nosso conhecimento sobre  a biologia do ZIKV e serve como um ponto de entrada para estabelecer uma ligação mecânica entre  o ZIKV e microcefalia. Este estudo também fornece um sistema experimental tratável para modelar o impacto da ZIKV no desenvolvimento neural e para a investigação subjacente e mecanismos celulares e moleculares. De igual importância, o este modelo de hNPC e fenótipo celular robusto compreendem uma plataforma facilmente escalável de alta capacidade para prevenir a infecção das hNPCs pelo  do ZIKV e atenuar seus efeitos patológicos durante o desenvolvimento neural.
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Nota: Pesquisa nacional com participação de neurocientistas e virologistas, além de profissionais do Instituto D´Or e UFRJ revela como o ZIKV destrói células do tronco cerebral de bebês. Estudo não publicado.
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Um total de 88 mulheres foram inscritas de setembro 2015 a fevereiro de 2016; destas 88 mulheres, 72 (82%) foram  positivas para ZIKV no sangue, urina ou ambos. O momento da infecção aguda pelo ZIKV variou de 5 a 38 semanas de gestação. Anomalias fetais foram detectadas por ultrassonografia com Doppler em 12 das mulheres de 42 ZIKV-positivas (29%) e em nenhuma das 16 mulheres ZIKV-negativas. Resultados adversos incluíram mortes fetais em 36 e 38 semanas de gestação (2 fetos), restrição de crescimento intrauterino com ou sem microcefalia (5 fetos), calcificações ventriculares ou outras lesões do sistema nervoso central (7 fetos) e volume anormal do líquido amniótico ou fluxo da artéria cerebral ou umbilical (7 fetos). Até à data, 8 das 42 mulheres nas quais ultrassonografia fetal foi realizada foram confirmados os achados ultrassonográficos no pós-natal


Em resumo, os autores acreditam que is presentes resultados fornecem suporte adicional para a ligação entre a infecção materna por ZIKV e anomalias fetais e placentárias, que não é diferente de outros vírus que são conhecidos por causar infecções congênitas caracterizadas pela restrição de crescimento intrauterino e insuficiência placentária. Mulheres com infecção suspeita ou ZIKV confirmado devem ser cuidadosamente monitorizadas, com ultrassonografia seriada para avaliar se há sinais de insuficiência placentária, devido aos riscos de morte fetal e restrição de crescimento intrauterino. O estabelecimento de uma ligação cientificamente acreditável entre ZIKV e achados anormais congênitos é de extrema importância para a gestão eficaz e bem sucedida desta epidemia no Brasil e no mundo.
CONCLUSÕES: Apesar dos sintomas clínicos leves, infecção pelo ZIKV durante a gravidez parece estar associada a resultados graves, incluindo a morte fetal, insuficiência placentária, restrição de crescimento fetal e lesão do sistema nervoso central

4-OMS confirma que zika afeta tecidos nos cérebros de fetos e de adultos


Margaret Chan, Diretora da Organização Mundial da Saúde (OMS), foi clara ao dizer que mais pesquisas foram realizadas e agora é possível concluir que o ZIKV afeta tecidos no cérebro e também o tronco cerebral de fetos. Os casos de Guillain-Barré, que afeta o sistema nervoso, e alguns de inflamação no cérebro, também apontam sua ação em adultos. A conclusão foi apresentada em Genebra após reunião do Comitê de Emergência sobre o zika vírus.


Chan confirmou que o ZICV foi detectado no líquido amniótico e "evidências mostram que o vírus pode atravessar a placenta e infectar o feto". Segundo ela, desde que o Comitê de Emergência foi criado, várias pesquisas reforçaram a "associação entre a infecção pelo ZIKV e a ocorrência de má-formação fetal e de desordens neurológicas".


O vírus também já foi detectado no sangue, no tecido cerebral e no fluido cérebro espinhal de fetos após abortos (naturais ou não) ou em natimortos. A chefe da OMS afirma: a "microcefalia é apenas uma das várias anormalidades associadas à infecção pelo ZIKV durante a gravidez".


Outros casos incluem morte do feto, insuficiência placentária, retardo no crescimento do feto e danos ao sistema nervoso central. Até agora, apenas Brasil e Polinésia Francesa documentaram casos de microcefalia, mas a Colômbia está sob forte vigilância.


Segundo Chan, os especialistas do Comitê de Emergência acreditam que "fortes ações de saúde pública não devem esperar uma prova científica definitiva sobre a associação entre ZIKV e desordens neurológicas".

Paulo R. Margotto

Brasília, 23 de março de 2016

                        Destaques


-ZIKV infecta células  do córtex neural embriônico humano (hNPCs)


-Produtos  das hNPCs infectadas pelo   ZIKV produz partículas ZIKV infecciosas     


-Infecção pelo ZIKV leva a um aumento da morte celular de hNPCs


-Infecção pelo  ZIKV desregula ciclo celular e a transcripção nas hNPCs











