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Izolovanad aplazie cervené rady zpiisobend
adnadtni infekci parvovirem B19

MUDr. Katefina Hurtova, MUDr. Daniela Prochazkova
Détska klinika UJEP, Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

Infekce parvovirem B19 probiha v détském véku nejcastéji pod obrazem paté nemoci (erythema infectiosum), v dospélosti je ¢asto pa-
vodcem artralgii a kozniho exantému. Pfenos je mozny respira¢nimi sekrety, krevnimi derivaty nebo vertikalné z matky na plod. Infekce
plodu parvovirem B19 mize odeznit spontanné, na druhé strané muze byt pfi¢inou zavazné fetalni morbidity i mortality. Proto je treba na
parvovirovou infekci myslet ve vsech pfipadech neimunniho hydropsu plodu a u erytroblastopenie diagnostikované v novorozeneckém
a casném kojeneckém obdobi. Je prezentovana kazuistika chlapce s kongenitalni aplastickou anémii zplsobenou infekci parvovirem B19.
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Pure red cell aplasia caused by congenital parvovirus B19 infection

Human parvovirus B19 most commonly causes fifth disease (erythema infectiosum) in children and acute polyarthropathy or rash in
adults. Transmission of infection occurs through respiratory secretions, blood-derived products or vertically from mother to fetus. In-
trauterine infection by parvovirus B19 can subside spontaneously, or it can cause severe fetal morbidity and mortality. Parvovirus B19
infection must not be excluded in all cases of fetal hydrops and chronic erythroblastopenia diagnosed in the neonatal period or during
the early infancy. This is our case report of a patient with congenital aplastic anemia caused by parvovirus B19 infection.
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Kazuistika

Rodice pacienta toxikomani, u matky sou-
¢asné pozitivita hepatitidy C. Chlapec se narodil
spontanné ve 36. tydnu gravidity po odtoku
silné zapachajici plodové vody, vazil 2400g
a méfil 44cm. BEhem prvniho vysetfeni byly
shledany napadné petechie a hematomy po
téle s maximem v obliceji, dale pfitomna hepa-
tosplenomegalie (jdtra 3cm, slezina 2cm pod
Zeberni oblouk) a centrdlni hypotonicky syn-
drom. V krevnim obraze leukocyty 14,8107,
hemoglobin 122 g/, trombocyty 124 x10%/,
v biochemii AST 2,86 pikat/I, CRP 9 mg/I, toxiko-
logie moci byla negativni. Pro suspektni adnatnf
infekci byla zahdjena empirickd antibiotickd te-
rapie, kterd byla po nékolika dnech pro zachyt
Staphylococcus epidermidis v hemokultufe zmé-
néna na terapii cflenou. Béhem tif tydnl krvécivé
projevy i hepatosplenomegalie postupné ustou-
pily, adnatni infekce (toxoplazmdza, rubeola,
listeridza, lues, cytomegalovirova a herpeticka
infekce) nebyly prokdzény. 24. den Zivota pro
pokles hemoglobinu na 69g/! byla aplikovéna
erymasa. Dité bylo propusténo domu 25. den
s hemoglobinem 96 g/I.

V kontrolnim krevnim obraze v 7. tydnu Zi-
vota byla pfitomna tézka anémie (hemoglobin
539/l, erytrocyty 1,610/, hematokrit 0,145,
leukocyty 6,9 x 10%I, trombocyty 432 x 10%I, reti-
kulocyty 2,5%), celkovy klinicky stav chlapce byl
dobry, patrna byla hepatomegalie (2,5cm pod
Zebern{ oblouk). V biochemii zelezo 26,1 umol/I,

ferritin 763,6 ug/l, CRP bylo nizké, hemoglobin
ve stolici neprokdzan. V den pfijeti byla apli-
kovana transfuze erymasy. Nasledny den byl
proveden odbér kostni difené. Punkce kostni
drené ukdzala vyrazné snizenou cervenou fa-
du (erytropoéza 1,2% vsech bunék), pfitomny
byly obrovské proerytroblasty charakteristické
pro infekci parvovirem B19 (obréazek 1), ostatni
fady byly bez vyraznéjsi patologie. Sérologické
vysetfeni ditéte prokdzalo pozitivni protildtky
ve tfidé IgM proti parvoviru B19, protilatky ve tif-
dé IgG byly negativni. Molekularné biologické
vysetfeni (metoda PCR) periferni krve i kostni
dfené prokazalo pfitomnost DNA parvoviru B19.
V rdmci diferencidlni diagnostiky byly vylouceny
jiné adnatniinfekce a Diamond Blackfanova ané-
mie. Sérologické vysetfeni matky na parvovirus
B19 ukdzalo pfiftomnost hrani¢né pozitivnich
protilatek ve tfidé IgM a pozitivitu ve tfidé IgG.

Nélez DNA parvoviru B19 v periferni krvi
iv kostni dfeni potvrdil diagnézu izolované
aplazie cervené fady zpUsobené adnatni par-
vovirovou infekci. Byla zahajena terapie intrave-
néznimiimunoglobuliny (IVIG) v dévce 0,4 g/kg/
den, celkem 5 dnf. Po zahdjeni |é¢by potfeboval
chlapec jesté tiikrat transfuzi erymasy, poté do-
$lo ke stabilizaci krevniho obrazu. Pacient byl
propustén domd s hemoglobinem 118g/1.

Pfi kontrole ve véku 3 mésicd byl hemoglo-
bin 97 g/, v sérologickém vysetfenf pfetrvévala
pozitivita protilatek ve tfidé IgM proti parvoviru
B19, noveé byly pozitivnii protilatky ve tfidé IgG.
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Obrdzek 1. Proerytroblast v kostni dreni, odbér
z tibie v 7. tydnu Zivota
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V periferni krvi a kostni dfeni trvala pozitivita
DNA parvoviru B19. Byla podana 6. davka intra-
venodznich imunoglobulind (0,5 g/kg). Pfi dalsich
kontrolach se postupné upravovaly hematolo-

gické parametry, kontrolnf kostni dfen byla cyto-
logicky bohatd (Cervend fada 25,6 %). Protilatky
proti parvoviru B19 ve tfidé IgM byly v 5. mésici
veku ditéte jiz negativni. Protildtky ve tfidé IgG se
staly negativniv 10. mésici véku ditéte. Posledni
kontrola probéhla ve 22. mésici véku ditéte, chla-
pec byl v celkové dobrém klinickém stavu, krevnf
obraz byl v normélnich rozmezich pro dany vek.

Diskuze

Parvovirus B19 patfi mezi nejmensi zna-
mé DNA viry, patfi do Celedi Parvoviridae, rodu
Erythrovirus. Poprvé byl popsan v roce 1974.
Patfi mezi bézné lidské patogeny, pro ¢loveka je
primarné patogenni. Pfenos je mozny respirac-



Graf 1. Kiivka hodnot hemoglobinu (1. den - 22. mésic)
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Graf 2. Krivka hodnot retikulocytd (7. tyden — 8. mésic véku)
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nimi sekrety, krevnimi derivaty nebo vertikalné
z matky na plod. Parvovirus vykazuje vyrazny
tropismus k burikdm kostnf dfené. Replikuje se
pouze v erytroidnich progenitorovych a pre-
kurzorovych burikich, kde pasobi pfimo cyto-
toxicky. Bunécnym receptorem viru je globosid
(P antigen krevnich skupin) nachazejici se na
téchto bunkach. Jeho exprese byla prokdzana
i na fetdInich myocytech a endotelidlnich bun-
kach. Nachylnost k infekci parvovirem vzrista
s diferenciaci erytroidnich prekurzord, pluri-
potentni kmenovéa bunka je proti infekci tedy
chranéna (1).

Infekce parvovirem B19 probihd v détském
veku nejcastéji pod obrazem paté nemoci (ery-
thema infectiosum), v dospélosti je ¢asto plvod-
cem artralgif a kozniho exantému. Promorenost
populace vzrista s vékem, asi 50% dospélych
ma v krvi pfitomny protildtky svédcici pro pred-
chozi kontakt s infekcf (2).

Incidence parvovirové infekce v téhoten-
stvi je 1-5%, ve 30-65% pfipadl probiha
inaparentné. K transplacentarnimu prenosu
infekce dochazi u 24-33% téhotnych (3, 4).
Infekce plodu parvovirem B19 mize odeznit
spontdnné, na druhé strané mUZe byt pfi¢inou
zavazné fetdlni morbidity i mortality. Celkové
riziko umrti plodu pfi parvovirové infekci mat-
ky podle réznych studii dosahuje 16 %, nej-
vyssi je v 10.-20. tydnu gravidity (v dUsledku
nardstajiciho obratu erytropoézy a kratkého
polocasu rozpadu fetalnich erytrocytd) (3).
Infekce parvovirem B19 se mize v 1. trimestru

Graf 3. Hladiny protildtek proti parvoviru B19 (14. den — 10. mésic)
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téhotenstvi projevit zvysenym prosaknutim
zahlavi, myokarditidou a intrauterinni riistovou
retardaci. Ve 2. trimestru m0ze vést k rozvoji
izolované kardiomegalie, neimunniho hydro-
psu a mekoniové peritonitidy. Ve 3. trimestru
nebo postnatélné pak mize zpdsobit chronic-
kou aplastickou anémii plodu a novorozence.
Na chronickém pribéhu parvovirové infekce
u plodu a novorozence se nejvyznamnéji podi-
leji obecné sniZzend kapacita eliminace infekce
a snizena schopnost adekvatni imunitni od-
povédi (dané nezralosti fetdlniho imunitniho
systému, ale i pasivné pfenesenych matefskych
protilatek, které brzdi produkci specifickych
IgM protildtek a mohou se projevit na rozvoji
imunotolerance) (3).

Tabulka 1. Vybrané hodnoty krevniho obrazu v pribéhu sledovani (1. den — 22. mésic)

K diagnostice infekce parvovirem B19 vy-
uzivdme sérologické vysetieni. Tvorba IgM
protilatek se objevuje za 10-14 dni po infekdi,
protildtky pretrvavaji v séru po dobu 3 meésicl.
IgG protilatky se objevuji 2-3 tydny po infekci
a pretrvavaji po cely zivot. Pfi expozici plodu
dochézi pouze u ¢asti z nich k tvorbé specific-
kych protilatek (IgM pfitomny jen v 0-43 %, IgG
v 15-84 % pripadech infekce). Negativita IgM
¢i IgG protildtek tudiz nevylucuje intrauterinni
infekci (3). Pfi infekci parvovirem B19 nachazi-
me v kostni dfeni typické morfologické zmény
prekurzord erytropoézy. Deset dni po inokulaci
viru se objevuji patologické obrovské proery-
troblasty (velikost nad 35 um, vyrazné bazofilni
cytoplazma, jaderné a cytoplazmatické eosi-

Krevni obraz Erytrocyty [x10'%/I] Hemoglobin [g/1] Hematokrit Leukocyty [x10%/1] Trombocyty [x10%/I] Retikulocyty [%]
1.den 333 122 0,380 14,8 124 neprovedeno
24.den 19 69 0,200 93 455 neprovedeno
7.tyden 1,6 53 0,145 69 432 25

3. mésic 3,21 97 0,282 91 477 29

5. mésic 3,99 nz 0,339 8,7 439 1.7

10. mésic 4,15 106 0319 11,9 412 038

22. mésic 4,51 127 0,360 76 241 neprovedeno

www.pediatriepropraxi.cz | 2015; 16(1) | Pediatr. praxi



Sdéleni z praxe

nofilnf inkluze, cytoplazmatické vakuolizace,
jemné strukturovany chromatin, prominujicf
nepravidelnd jadérka, vybeézky cytoplazmy
popisované jako ,psi usi”) (1). Negativni séro-
logické vysetieni a negativni ndlez obrovskych
proerytroblastl v kostni dreni nestaci k vylou-
Cenf infekce. Jedinym spolehlivym diagnostic-
kym vysetfenim je prdkaz DNA parvoviru B19
molekuldrné genetickymi metodami v perifern{
krvi a/nebo v kostn{ dfeni. Nebo také pfimy
prikaz virovych partikuli elektronovou mik-
roskopif (3).

Lékem volby u déti s kongenitaini aplastic-
kou anémii vyvolanou infekci parvovirem B19
je podavani intravendznich imunoglobulind
obsahujicich vysoky titr neutraliza¢nich proti-
latek. Poc¢atecni davka je obvykle 0,4 g/kg/den
aplikovana po dobu 5 dnf.

Zaveér

S ohledem na vyse uvedené komplikace
parvovirové infekce je proto tfeba vénovat zvy-
senou pozornost exantémudm u gravidnich zen.
V rdmci diferencidlni diagnostiky neimunniho
hydropsu plodu a aplazie Cervené fady v novo-
rozeneckém nebo ¢asném kojeneckém obdobf
by mélo byt vzdy téZ pomysleno i na moznou
infekci parvovirem B19.

Vzhledem ke klinickému stavu a laborator-
nim vysledkdm naseho pacienta doslo k ndkaze
parvovirem B19 zfejmé v poslednim trimestru
téhotenstvi, nejspise mezi 30.-36. tydnem gra-
vidity.
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