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SOUHRN
Incidence parvovirové infekce u  těhotných žen je 1–5 %, 
k  transplacentárnímu přenosu infekce dochází u cca 25 % 
infikovaných těhotných žen a k úmrtí plodu v cca 15 % těch-
to případů. Je-li v České republice celkem 100 000 porodů 
ročně, mohla by být infekce matky parvovirem B19 příči-
nou úmrtí cca 50–200 plodů každý rok.  

KLÍČOVÁ SLOVA
parvovirus • těhotenství • plod • anémie • hydrops

SUMMARY
Strasilova, P., Durdova, V., Kratochvilova. T., Lubusky, M. Parvovirus 
B19 infection in pregnancy 
Incidence of Parvovirus infection in pregnant women is 
1–5%, transplacental transmision of the infection to the fe-
tus occurs in about 25% of all cases and about 15% of infected 
fetuses die. If there is about 100 thousand deliveries per year 
In the Czech Republic, Parvovirus B19 infection in pregnant 
women could cause about 50–200 fetal deaths every year.
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Parvovirus B19 patří mezi běžné lidské patogeny. Je řazen mezi 
nejmenší známé jednovláknové DNA viry, které infikují lidské 
buňky. Poprvé byl popsán v roce 1974. Byl objeven náhodně, 
jako vedlejší nález při hodnocení vzorků séra dárce krve při 
screeningu hepatitidy B. Jeho název je odvozen z latinského 
slova parvum = malý a z čísla vzorku séra, ve kterém byl poprvé 
nalezen – vzorek 19 panelu B.(1) 

EPIDEMIOLOGIE
Parvovirus B19 je jediný virus čeledi Parvoviridae, který je primár-
ně patogenní pro člověka. Nově byl zařazen do rodu Erythrovirus 
na podkladě poznatku, že jeho replikace probíhá pouze v ery-
troidních buňkách.(2)

Přenos infekce je možný přímým kontaktem s nemocným, 
krevními deriváty nebo vertikálně z  těhotné ženy na plod. 
Buněčným receptorem parvoviru B19 je globosid (P antigen 
krevních skupin), neutrální glykosfingolipid nacházející se 
hlavně na erytroidních progenitorových a prekurzorových buň-
kách.(2, 3) Jeho exprese byla prokázána i na megakaryocytech, 
fetálních kardiálních myocytech, buňkách placentárního 
trofoblastu a v endoteliálních buňkách.(4, 5) Exprese P anti-
genu v buňkách placentárního trofoblastu však s narůstající 
výškou těhotenství klesá.(6) Replikace viru probíhá téměř 
výhradně v  erytroidních buňkách, ve kterých virus působí 
přímo cytotoxicky.(3) Náchylnost k parvovirové infekci vzrůstá 
s diferenciací erytroidních prekurzorů, pluripotentní kme- 
nová buňka je proti infekci chráněna. U  plodu byla navíc  
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replikace viru prokázána i  v  myocytech a  endoteliálních 
buňkách.(4)

Hlavními imunogenními proteiny viru jsou kapsidové proteiny 
VP1 a VP2 a nestrukturální virový protein NS1, jehož exprese 
indukuje buněčnou smrt. Tvorba protilátek proti VP1 je pod-
statná pro rozvoj trvalé imunity. Buňky infikované parvovirem 
vykazují ultrastrukturální změny typické pro apoptózu. V kostní 
dřeni je pro infekci charakteristický nález obrovských proery-
troblastů s typickými morfologickými změnami.(3) 

INCIDENCE/PREVALENCE

NETĚHOTNÁ POPULACE
Protilátky třídy IgG proti parvoviru B19 byly nalezeny u 50–75 %  
žen v  reprodukčním věku. Jejich výskyt v  populaci plynule 
vzrůstá s  věkem, u  starších dospělých jedinců dosahuje až  
85 %.(7) Zvýšené riziko infekce je u žen, které v rámci své profese 
přicházejí do kontaktu s dětmi (učitelky, zdravotníci atd.). 

TĚHOTNÉ ŽENY
Incidence parvovirové infekce v těhotenství je 1–5 %, v období 
epidemie se může zvýšit až na 13 %.(2, 8, 9, 10) 

VERTIKÁLNÍ PŘENOS NA PLOD
K transplacentárnímu přenosu infekce dochází u cca 25 % infi-
kovaných těhotných žen (17– 33 %).(2, 11, 12)

KLINICKÉ PROJEVY

NETĚHOTNÁ POPULACE
U většiny imunokompetentních jedinců probíhá infekce virem 
asymptomaticky nebo za nespecifických příznaků lehce probí-
hající infekce horních dýchacích cest. U dětí se manifestuje pod 
obrazem tzv. páté nemoci (erythema infectiosum), u dospělých 
jako horečnatá infekce s výraznými artralgiemi. Anémie je u do-
spělých jedinců většinou klinicky nevýznamná. Velmi vzácně 
se u dospělých jedinců může objevit virová myokarditida, která 
může vést až k srdečnímu selhání.(13, 14) 

TĚHOTNÁ ŽENA
Klinický obraz u těhotných žen se neliší od netěhotné popula-
ce. Samotné těhotenství pravděpodobně neovlivňuje průběh 
onemocnění, na druhou stranu infekce může zásadně ovlivnit 
průběh těhotenství.(15, 11)

PLOD/NOVOROZENEC
Nitroděložní infekce může být příčinou úmrtí plodu, neimun-
ního hydropsu plodu, chronické anémie plodu a novorozen- 
ce.(16, 17) Může vést k  izolované myokarditidě a  kardiome- 
galii(18, 19) nebo růstové restrikci plodu.(20) Vzácně byla u plodu 
popsána také trombocytopenie(21) a mekoniová peritonitida.(22) 
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srdečního selhání a akumulace tekutiny v tělních dutinách 
s obrazem hydropsu. Na úmrtí plodu se však může podílet 
i  myokarditida, která byla prokázána v  sekčních materiá-
lech.(18, 26) 
Povšechný hydrops byl popsán až u 24 % infikovaných plodů, 
podle novějších prací však riziko jeho vzniku nepřekračuje  
5 %.(2, 11, 27) Dojde-li k  infekci plodu mezi 17.–24. týdnem tě-
hotenství, je riziko rozvoje hydropsu největší.(27) Parvovirová 
infekce je příčinou 15–27 % všech případů neimunitního hyd-
ropsu u anatomicky normálních plodů.(18, 28) V dosud největší 
publikované studii hodnotící osud 539 plodů s hydropsem při 
nitroděložní parvovirové infekci byla u  34 % plodů popsána 
spontánní úprava hydropsu, ve 30 % došlo k úmrtí plodu a ve  
29 % hydrops po podání transfúze postupně vymizel. Téměř 
všechny případy hydropsu byly diagnostikovány mezi 16.–32. týd- 
nem těhotenství.(29) 

Infekce plodu v I. trimestru těhotenství se může projevit zvýše-
ným prosáknutím záhlaví,(23) povšechným hydropsem a v nej-
závažnějších případech úmrtím plodu, ve II. a III. trimestru 
izolovanou kardiomegalií, růstovou restrikcí(20) a chronickou 
aplastickou anémií. Infekce plodu může v řadě případů spon-
tánně odeznít.(24, 11) Na druhé straně může být příčinou závažné 
fetální morbidity i  mortality. Riziko intrauterinního úmrtí 
plodu je nejvyšší, dojde-li k vertikálnímu přenosu viru na plod 
před 20. týdnem těhotenství.(25)

Celkové riziko úmrtí plodu podle různých studií dosahuje  
16 %.(18, 11) Infekce plodu je obzvláště nebezpečná mezi 10.–20. týd- 
nem těhotenství. Toto období je charakterizováno výraz-
ně narůstajícím obratem erytropoézy a  krátkým poloča- 
sem rozpadu fetálních erytrocytů. Postižení erytropoézy 
se proto v  tomto období může projevit rozvojem závažné  
anémie.(12) Důsledkem je zvýšený srdeční výdej s  rizikem 

Obr.  Hematologické, virologické a imunologické nálezy v průběhu infekce parvovirem B19, jejich korelace s klinickým průběhem
Upraveno podle YOUNG, NS., BROWN, KE. Parvovirus B19. N Engl J Med, 2004, 350, p. 586–597.
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Ve III. trimestru těhotenství se postupně zvyšují hematolo-
gické rezervy plodu a dochází k vyzrávání imunitní odpovědi. 
Riziko vzniku hydropsu je v  tomto období nižší, byla však 
popsána úmrtí plodu i  bez předchozího výskytu hydropsu. 
V retrospektivních studiích plodů zemřelých ve III. trimestru 
bez prokazatelné příčiny byla parvovirová infekce prokázána 
u  7,5–15 % plodů bez známek hydropsu.(30, 31) U  vícečetných 
těhotenství bylo vzácně popsáno úmrtí jednoho plodu a přežití 
druhého z nich.(12, 32)

Efekt podání nitroděložní transfúze při závažné fetální anémii 
shrnuje přehled 14 prací hodnotících celkem 1436 případů. 
Nebyla-li podána transfúze, byla mortalita plodů 45 %, naproti 
tomu u plodů léčených nitroděložní transfúzí byla mortalita 
jen 18 %.(19)

U plodů zemřelých v důsledku parvovirové infekce bylo histo-
logicky prokázáno postižení jater, sleziny, ledvin, srdce, plic, 
thymu, kosterního svalstva a očí. V těchto orgánech dochází 
ke vzniku celé škály zánětlivých změn a defektů.(2) Ve fetálních 
játrech, slezině a kostní dřeni se při histologickém vyšetření 
nacházejí obrovské erytroidní prekurzorové buňky nazývané 
„lantern cells“ s intranukleárními marginálními inkluzními 
tělísky a výraznými eozinofilními inkluzemi.(3)

Teratogenní účinky parvoviru B19 zatím nebyly jednoznačně 
prokázány, i když některé práce tuto možnost připouštějí.(33)  
Rovněž vliv infekce plodu na postnatální morbiditu nebyl  
jednoznačně prokázán. Za rizikový faktor abnormálního 
neurologického vývoje lze považovat pouze závažnou fetál-

ní anémii s  nutností podání opakovaných nitroděložních 
transfúzí.(34)

LABORATORNÍ DIAGNOSTIKA

NEPŘÍMÝ PRŮKAZ VIROVÉ INFEKCE  
STANOVENÍM PROTILÁTEK V SÉRU
Protilátky třídy IgM lze u  infikovaných jedinců bez poruch 
imunity prokázat od 10. dne po infekci a přetrvávají průměrně 
po dobu tří měsíců.(3) Protilátky třídy IgG se objevují 2–3 týd-
ny po infekci a přetrvávají po celý život. Časná protilátková 
odpověď je namířena proti hlavnímu kapsidovému proteinu 
VP2, s dalším vyzráváním imunitní odpovědi však postupně 
začínají převládat protilátky proti kapsidovému proteinu VP1, 
které jsou podstatné pro trvalou imunitu. Tento posun v tvorbě 
protilátek (VP2–VP1) má zřejmě klíčovou roli v eliminaci infek-
ce. U pacientů s perzistující infekcí byly opakovaně prokázány 
protilátky proti VP2, ne však proti VP1.
Při expozici plodu parvovirové infekci dochází pouze u části 
plodů k  tvorbě specifických protilátek. Přítomnost protilá- 
tek třídy IgM je popisována v  různých studiích v  rozmezí  
0–43 %.(15, 35) Plod je schopen vytvářet protilátky třídy IgM až po 
22. gestačním týdnu. Na nedostatečné protilátkové odpovědi 
se uplatňuje nejen nezralost fetálního imunitního systému, 
ale i pasivně přenesené mateřské protilátky, které brzdí pro-
dukci specifických IgM protilátek a mohou se podílet na rozvoji 
imunotolerance.(9)

                                                 Těhotná žena   Plod

krev krev krev plod. voda
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B19

DNA DNA ultrazvukové 
sledováníIgM IgG parvovirus 

B19
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- +
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vání vyšetření protilátek 
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-
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losti, doživotní 
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infekce
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-
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infekce

infekci nelze  
vyloučit

vyšetření není přínosem ANO
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- -
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přímý průkaz  
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Tab.  Klinický význam laboratorní diagnostiky infekce parvovirem B19
Těhotná žena
Laboratorní diagnostiku infekce u těhotné ženy lze provést z krve. Izolované stanovení přítomnosti protilátek však není pro diagnostiku infekce přínosem, 
protože téměř vždy je nutné provést přímý průkaz viru v krvi. 
Plod
Laboratorní diagnostiku infekce u plodu lze provést z plodové vody nebo krve. Nepřítomnost protilátek nevylučuje přítomnost infekce a pro diagnostiku 
infekce u plodu není stanovení přítomnosti protilátek přínosem. Přímý průkaz viru v plodové vodě nebo krvi rovněž není přínosem, protože vždy se jedná 
o invazívní výkon (amniocentéza, kordocentéza), který představuje riziko pro plod a výsledek laboratorního vyšetření neovlivní management těhotenství. 
Léčba plodu antivirotiky se neprovádí a projevy infekce u plodu lze sledovat neinvazívně při ultrazvukovém vyšetření.
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Negativní výsledek stanovení protilátek v séru nestačí k vylou-
čení přítomnosti infekce. Jediným spolehlivým diagnostickým 
vyšetřením je přímý průkaz DNA viru molekulárněgenetickými 
metodami v periferní krvi nebo plodové vodě. 

PŘÍMÝ PRŮKAZ VIROVÉ INFEKCE  
MOLEKULÁRNĚGENETICKÝM VYŠETŘENÍM
Průkaz virové DNA v periferní krvi nebo plodové vodě se provádí 
pomocí metod PCR (polymerázová řetězová reakce).

MANAGEMENT
Incidence parvovirové infekce u  těhotných žen je 1–5 %, 
k  transplacentárnímu přenosu infekce dochází u  cca 25 % 
infikovaných těhotných žen a k úmrtí plodu v cca 15 % těchto 
případů. Je-li v České republice celkem 100 000 porodů ročně, 
mohla by být infekce matky parvovirem B19 příčinou úmrtí cca 
50–200 plodů každý rok.

PODEZŘENÍ NA INFEKCI U PLODU
● průkaz infekce nebo podezření na ni u těhotné ženy
● přítomnost klinických projevů infekce u plodu

KLINICKÝ VÝZNAM LABORATORNÍ DIAGNOSTIKY 
INFEKCE U TĚHOTNÉ ŽENY A PLODU 
● těhotná žena
Laboratorní diagnostiku infekce u  těhotné ženy lze provést 
z krve. Izolované stanovení přítomnosti protilátek však není 
pro diagnostiku infekce přínosem, protože téměř vždy je nutné 
provést přímý průkaz viru v krvi (Obr., Tab.).
● plod
Laboratorní diagnostiku infekce u plodu lze provést z plodové 
vody nebo krve. Nepřítomnost protilátek nevylučuje přítom-
nost infekce a pro diagnostiku infekce u plodu není stanovení 
přítomnosti protilátek přínosem. Přímý průkaz viru v  plo-
dové vodě nebo krvi rovněž není přínosem, protože vždy se 
jedná o invazívní výkon (amniocentéza, kordocentéza), který 
představuje riziko pro plod a výsledek laboratorního vyšetření 
neovlivní management těhotenství. Léčba plodu antivirotiky 
se neprovádí a projevy infekce u plodu lze sledovat neinvazívně 
při ultrazvukovém vyšetření (Tab.).

ULTRAZVUKOVÁ DIAGNOSTIKA KLINICKÝCH  
PROJEVŮ INFEKCE U PLODU
Na parvovirovou infekci je třeba myslet, jsou-li přítomny ná-
sledující symptomy.
● závažná anémie plodu bez přítomnosti antierytrocytár-
ních aloprotilátek u těhotné ženy
Stupeň fetální anémie lze posoudit neinvazívně pomocí dopple-
rovského vyšetření stanovením maximální průtokové rychlosti 
v arteria cerebri media (MCA-PSV). 
● pravostranné srdeční selhávání 
V případě závažné fetální anémie předchází přítomnost trikuspi-
dální regurgitace rozvoji hydropsu plodu. Může se však jednat 
i o následek myokarditidy bez přítomnosti fetální anémie.
● kardiomegalie
Při myokarditidě a/nebo pravostranném srdečním selhávání 
následkem závažné fetální anémie. Je vhodné doplnit specia-
lizované vyšetření srdce plodu dětským kardiologem.
● povšechný hydrops
Většinou následek závažné fetální anémie, ale může se rozvi-
nout i samostatně. 

● růstová restrikce plodu
Vzniká následkem placentární insuficience. Stupeň růstové 
restrikce plodu lze hodnotit na základě dopplerovského vyšetření 
průtoku ve fetální a placentární cirkulaci a podle růstové křivky.
K rozvoji anémie a hydropsu plodu může dojít velmi rychle. 
Doporučený interval měření MCA-PSV je 1–2 týdny (7–10 dní). 
Může však dojít i ke spontánní úpravě a proto indikace k podání 
nitroděložní transfúze nebo předčasnému ukončení těhotenství 
by měla být pečlivě zvážena. Povšechný hydrops, kardiomega-
lie a růstová restrikce plodu mohou vznikat i samostatně bez 
přítomnosti fetální anémie.

NITRODĚLOŽNÍ LÉČBA PLODU
● transfúze krve (erytrocyty event. i trombocyty)
Výkon se provádí mezi 20.–35. gestačním týdnem. Před 20. 
týdnem není technicky proveditelný a po 35. týdnu bývá již in-
dikováno ukončení těhotenství. Hodnota MCA-PSV > 1,5 MoM 
umožňuje spolehlivou neinvazívní predikci stupně fetální ané-
mie odpovídající koncentraci fetálního Hb < 0,65 MoM (70–90 g/l  
podle gestačního stáří plodu) vyžadující podání transfú- 
ze.(36, 37, 38) Jsou-li u plodu přítomny známky závažné anémie 
do týdne 35 + 0, lze podat nitroděložní transfúzi a předejít tak 
poškození nebo úmrtí plodu.(39, 40, 12) U plodu však může být 
přítomna i trombocytopenie, která při punkci pupečníkové žíly 
zvyšuje riziko krvácení z místa vpichu, a je-li diagnostikován 
počet destiček < 50x 109/l, je doporučeno podání i koncentrá-
tu trombocytů.(41) Vzhledem k  možnosti spontánní úpravy 
a  zvýšenému riziku krvácení z  vpichu při trombocytopenii 
by měla být indikace k provedení diagnostické kordocentézy 
pečlivě zvážena. Při hodnotě MCA-PSV > 1,5 MoM by proto  
měl být sledován trend hodnot MCA-PSV a  současně pří-
tomnost trikuspidální regurgitace, která předchází rozvoji 
hydropsu plodu. Koncentrace hemoglobinu 20 g/l nebo nižší 
se považuje za hranici, která vede k  rozvoji povšechného 
hydropsu plodu a ke kongestivnímu selhání srdce (městnavé 
srdeční selhání). 
● antivirotika
Léčba antivirotiky se neprovádí.

UKONČENÍ TĚHOTENSTVÍ
● je-li prokázána infekce u těhotné ženy před týdnem 12 + 0, 
může žena žádat o „umělé přerušení těhotenství“ ze zdravot-
ních důvodů podle zvláštních předpisů,(42, 43) po týdnu 12 + 0 již 
ukončit těhotenství umělým potratem ze zdravotních důvodů 
nelze, a to ani je-li prokázána infekce plodu
● jsou-li u plodu přítomny známky závažné anémie po týdnu 
35 + 0, nitroděložní transfúze se již nepodává a těhotenství by 
mělo být ukončeno, porod by měl být veden v perinatologickém 
centru, nejedná se o absolutní indikaci k císařskému řezu, ale 
stav plodu by měl být v průběhu porodu kontinuálně kardio-
tokograficky monitorován
● jsou-li u plodu přítomny kardiomegalie a/nebo povšechný 
hydrops bez přítomnosti fetální anémie, vyvolání iatrogenního 
předčasného porodu (vaginální porod/císařský řez) nezlepšuje 
prognózu pro novorozence, těhotná žena však může podle 
platné legislativy žádat o „umělé přerušení těhotenství“ podle 
zvláštních předpisů
● jsou-li u plodu přítomny známky růstové restrikce, těho-
tenství by mělo být sledováno a  ukončeno podle závažnosti 
stavu – viz „Stage-Based Management Protocol“(44)

● průkaz infekce nebo podezření na ni u plodu není indikací 
k ukončení těhotenství před termínem porodu
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