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STRUKTUROVANY SOUHRN

Cil studie: Analyza 3 pfipadl prenatalni akutni infekce plodu parvovirem B19 po
vertikalnim pfenosu z matky na plod v prabéhu téhotenstvi.

Typ studie: Retrospektivni studie.

Nazev a sidlo pracovisté: Gynekologicko-porodnicka klinika LF Univerzity Palackého
a FN v Olomouci.

Metodika: Vertikalni pfenos infekce parvovirem B19 z matky na plod byl
diagnostikovan ve 3 pfipadech. Bylo provedeno sérologické vySetfeni na pfitomnost
protilatek tfidy IgG a IgM proti parvoviru B19, mofologické vySetfeni natérd kostni
dfené a prakaz DNA parvoviru B19 metodou polymerédzové fetézoveé reakce (PCR).
Stupen fetalni anémie byl hodnocen stanovenim maximalni pratokové rychlosti v
arteria cerebri media (MCA-PSV) pomoci dopplerometrie.

Vysledky: Celkem se jednalo o tfi téhotenstvi (1 x jednocetné, 2 x dizygotni gemini).
U prvnich dvou téhotenstvi byla diagndéza stanovena az postnatalné na zakladé
erytroblastopenie v novozeneckém a C¢asném kojeneckém obdobi. U druhého
téhotenstvi jedno dvojCe zemfelo intrauterinné. Ve 3. pfipadé se jednalo o gemini a
diagndéza byla stanovena jiz ve 20. tydnu téhotenstvi. Nasledné byl pomoci
dopplerovského vySetfeni posuzovan stupen fetalni anémie a sledovany znamky
rozvijejici se rastové retardace jednoho plodu. Kardiomegalie ani hydrops nebyly
pritomny, po porodu byla diagnostikovana u obou plodd anémie vyzadujici podani
transfuze. U matek méla infekce b&éhem té&hotenstvi inaparentni prabéh.

Zaver: Na parvovirovou infekci je tfeba myslet ve vSech pfipadech prenatalni
diagnostiky neimunniho hydropsu plodu, zavazné fetalni anémie, kardiomegalie,
IUGR a u erytroblastopenie diagnostikované v novorozeneckém a ¢asném
kojeneckém obdobi. Negativni vysledek serologického vySetfeni nestaci k vylouceni
parvovirové infekce. Jedinym spolehlivym prukazem infekce u plodu a novorozence
je molekularné geneticka analyza s prikazem pfitomnosti DNA parvoviru B19.

Klicova slova: parvovirus B19, fetalni anémie, arteria cerebri media, doppler,
kardiomegalie, myokarditida, hydrops, intrauterinni ristova retardace



STRUCTURED ABSTRACT

Objective: To analyse 3 cases of parvovirus B19 infection in a pregnant woman
followed by transplacental transmission to the fetus.

Design: A retrospective study.
Setting: Department of Obstetrics and Gynecology, University Hospital, Olomouc.

Methods: Parvovirus B19 vertical transmission from a pregnant woman to the fetus
was diagnosed in 3 cases. Serologic testing of IgG and IgM antibodies against
parvovirus B19, cytological bone marrow examination and parvovirus B19 DNA
analysis by PCR methods were performed. The fetal anemia was predicted by
measurements of peak systolic velocities in the middle cerebral artery (MCA-PSV).

Results: There were three pregnancies in all (1% - single, 2™ and 3" - dizygotic twins).
In the 1% and 2" pregnancy the diagnosis of parvovirus B19 infection was set on the
basis of erythroblastopenia diagnosed in the neonatal period or early infancy. In the
2" pregnancy (dizygotic twins) intrauterine death of one twin occured. In the 3" case
(dizygotic twins) the diagnosis was already set in the 20" week of pregnancy.
Subsequently the fetal anemia was predicted by doppler examination. The fetuses
did not require invasive intrauterine intervention and mild anemia was diagnosed
after delivery. Progressive intrauterine growth retardation of one twin was observed.
Neither cardiomegaly nor fetal hydrops did not occur. All mothers were asymptomatic
during the whole pregnancy.

Conclusion: Parvovirus B19 infection should be excluded in all cases of
nonimummune fetal hydrops, severe fetal anemia, cardiomegaly, intrauterine grow
retardation (IUGR) and chronic erythroblastopenia diagnosed in the neonatal period
or early infancy. The presence of IgM and IgG antibodies against parvovirus B19 is
highly specific but their negativity is insufficient for the exclusion of a parvovirus B19
infection. Viral DNA testing by PCR method is the only reliable method avalilable.

Key words: parvovirus B19, fetal anemia, middle cerebral artery peak systolic
velocity, Doppler, cardiomegaly, myocarditis, hydrops, intrauterine growth retardation



UvoD

Parvovirus B19 patfi mezi bézné lidské patogeny. Je fazen mezi nejmensi znamé
DNA viry, které infikuji lidské bunky. Poprvé byl popsan v roce 1974. Byl objeven
nahodné jako vedlejSi nalez pfi hodnoceni vzork(l séra darce krve pfi screeningu
hepatitidy B. Jeho nazev je odvozen z latinského slova parvum = maly a z Cisla
vzorku séra, ve kterém byl poprvé nalezen - vzorek 19 panelu B [25]. Parvoviry
B1-18 neexistuji. Parvovirus B19 je jediny virus Celedi Parvoviridae, ktery je primarné
patogenni pro ¢lovéka. Nové byl zafazen do rodu Erythrovirus na podkladé poznatku,
Ze jeho replikace probiha pouze v erytroidnich burikach [16].

Pfenos infekce je mozny pfimym kontaktem s nemocnym, krevnimi derivaty nebo
vertikalné z matky na plod. U vétSiny imunokompetentnich jedinct probihd infekce
virem asymptomaticky nebo za nespecifickych pfiznakd lehce probihajici infekce
hornich dychacich cest. U déti se miZe manifestovat pod obrazem tzv. paté nemaoci
(erythema infectiosum), u dospélych jako horecnata infekce s vyraznymi artralgiemi.
Vyskyt protektivnich protilatek tfidy IgG v populaci plynule vzristda s vékem, u
dospélych osob se pohybuje v rozmezi 50 - 85 % [1]. Parvovirova infekce plodu
muaze byt pfi¢inou Uumrti plodu, neimunniho hydropsu, chronické anémie plodu a
novorozence [3]. Muze vést k izolované myokarditidé a kardiomegalii [19]. PFi
intrauterinni infekci byla vzacné popsana také trombocytopenie [37] a mekoniova
peritonitida [38].

Bunéénym receptorem parvoviru B19 je globosid (P antigen krevnich skupin),
neutralni glykosfingolipid nachazejici se hlavné na erytroidnich progenitorovych a
prekurzorovych bunkach [4, 16]. Jeho exprese byla prokdzana i na fetalnich
myocytech a v endotelialnich bunikach [13]. Replikace viru probiha téméf vyhradné v
erytroidnich burikach, ve kterych virus pasobi pfimo cytotoxicky [4]. Nachylnost k
parvovirové infekci vzrusta s diferenciaci erytroidnich prekurzord, pluripotentni
kmenova burika je proti infekci chranéna. V disledku postizeni erytropoezy v
pribéhu infekce dochazi k rozvoji anémie, ktera u imunokompetetnich jedincu
probiha vétSinou bezpfiznakové. Hlavnimi imunogennimi proteiny viru jsou
kapsidové proteiny VP1 a VP2 a nestrukturalni virovy protein NS1, jehoZz exprese
indukuje bunécnou smrt. Tvorba protilatek proti VP1 je podstatna pro rozvoj trvalé
imunity. Bufiky infikované parvovirem vykazuji ultrastrukturalni zmeény typické pro
apoptézu. V kostni dfeni je pro infekci charakteristicky nalez obrovskych
proerytroblastl s typickymi morfologickymi  zménami [4]. S rozvojem technik
polymerdzové fetézové reakce umoziujici pfimy prikaz DNA viru jsou dany nové
moznosti diagnostiky infekce u pacientd, u kterych vzhledem k nedostate¢né
protilatkové odpovédi nebylo do té doby mozno tuto infekci prokazat.

MATERIAL A METODIKA

Popisujeme 3 pripady prenatalni akutni infekce plodu parvovirem B19 po vertikalnim
prenosu z matky na plod v prabéhu téhotenstvi. Jedno téhotenstvi bylo jednocetné a
ve dvou pripadech se jednalo o dizygotni gemini.

Protilatky tfidy IgG a IgM proti parvoviru B19 v séru byly stanoveny metodou ELISA
za pouziti komeréniho kitu (Genzyme Virotech GmbH).

DNA specificka pro parvovirus B19 byla detekovana v plodové vodg, krevni plazmé,
burikdch krve a kostni dfené pomoci dvoustupriové polymerazové retézové reakce.
VnéjSi primery pro prvni stupen byly 5°-AAT ACA CTG TGG TTT TAT GGG CCG-3’
a 5-CCA TTG CTG GTT ATA ACC ACA GGT-3" (anelacni teplota 60 °C), vnitini



primery pro druhy stupen byly 5-AAT GAA AAC TTT CCA TTT AAT GAT GTA G-3°
a5 -CTA AAATGG CTT TTG CAG CTT CTA C-3” (anela¢ni teplota 58 °C) [10]. Pro
prvni i druhy stupen bylo pouzito 35 cykli (denaturace 15 sekund pfi 94 °C,
annealing 1 minuta pfi 60 nebo 58 °C, polymerace 1 minuta pfi 72 °C). Do druhého
stupné reakce (20 mikrolitr(l) byl jako templat pouzit jeden mikrolitr z reakce prvniho
stupné. Citlivost testu byla kontrolovana pomoci standardu poskytnutého Dr.
Saldanhou (NIBSC, South Mimms, Velka Britanie)

Ultrazvukova vySetfeni byla provadéna na pfistroji TOSHIBA ,Power Vision 6000“ s
konvexni abdominalni sondou 3,75 MHz. Stupen fetalni anémie a hodnota MCA-PSV
byly hodnoceny podle normogram vypracovanych Giancarlo Marim a kol. [22].

KLINICKY OBRAZ A PR UBEH INFEKCE PARVOVIREM B19
Pacientka ¢. 1

Téhotenstvi bylo ukoneno ve 29. tydnu cisafskym Ffezem pro hrozici intrauterinni
hypoxii a podezfeni na hydrops plodu. Porozeno dév¢e 1200 g, 38 cm. Po porodu
byla u novorozence provedena punkce ascitu a diagnostikovana anémie, ktera byla
zpocatku hodnocena jako anémie nedonoSeneho ditéte. Byly podavany transfuze
erytrocytarni masy a erytropoetin. V kostni dfeni vySetfené pro pretrvavani tézké
anémie ve 4,5 meésicich véku vSak byly vedle tézké hypoplazie erytropoezy
nalezeny obrovské proerytroblasty typické pro parvovirovou infekci. V periferni krvi i
kostni dfeni byla prokazana DNA parvoviru B19, byla tedy stanovena diagnéza
sekundarni chronické aplazie erytropoezy zplUsobené parvovirovou infekci plodu v
pribéhu téhotenstvi. V séru ditéte byly pfi prvnim vySetfeni v novorozeneckém véku
prokdzany pouze protilatky tfidy 1gG proti parvoviru B19, pfi opakovaném vySetieni
vSak protilatky tfidy IgG jiz zjiStény nebyly. Dité bylo Ié€eno intravenoznimi
imunoglobuliny (IVIG) ve ¢tyftydennich intervalech. Pozitivita PCR reakce pretrvavala
i pfes opakované aplikace IVIG, eliminace viru s trvalou Upravou krevniho obrazu
bylo dosazeno az po 19 mésicich |é€by. Imunologické vySetifeni v 5 mésicich véku
potvrdilo primarni humoralni imunodeficit: dysgamaglobulinémii ve tfidé 1gG (1,49 g/l)
a IgM (0,29 g/l) [35].

V prubéhu téhotenstvi byla matka ditéte zcela bez klinickych potizi. Protilatky proti
parvoviru B19 byly u ni vySetfeny 3 tydny po porodu s nalezem protilatek tfidy 1gG ve
vysokém titru a slabé pozitivity protilatek IgM tfidy. Po 3 a 9 mésicich od prvniho
vySetieni byly prokdzany pouze protilatky tfidy IgG, protilatky tfidy IgM jiz vymizely

Pacientka ¢. 2

29 let, Ill. gravida, pfedchozi dvé téhotenstvi byla ukonéena spontannim porodem v
terminu. Nyni spontanni gravidita, pfi ultrazvukovém vySetfeni v 1. trimestru
tehotenstvi diagnostikovany gemini biamniati, bichoriati. V dalSim pribéhu
téhotenstvi byla ultrazvukem sledovana postupné nardstajici rastova retardace
jednoho plodu. V 33. tydnu pfi ultrazvukovém vySetfeni zjiStén fetus mortus, druhé
dvojce vitalni, indikovano ukonceni téhotenstvi cisafskym fezem. Porozeno Zivé
dévcCe 1500 g (Apgar skére 8 a 9 v 1. a 5. minuté), po porodu byla u ditéte zjiSténa
zavazna anémie, ktera si vyzadala opakované podani transflze. Druhé dvojce
mrtvorozené, muzského pohlavi 950 g.

DévCe bylo od novorozeneckého véku sledovano pro vrozenou CcCistou aplazii
erytropoezy s defektem septa sini. Byla stanovena diagnéza DBA (Diamond-



Blackfanova anémie) a od 3 mésicu bylo dité Ié¢eno prednisonem. Na zakladé
nalezu DNA parvoviru B19 v periferni krvi i kostni dfeni v 11 mésicich véku bylo
vysloveno podezieni na aplazii erytropoezy pfi infekci parvovirem B19. V kostni dfeni
byly nalezeny pouze ojedinélé obrovské proerytroblasty svédcici pro parvovirovou
infekci. Diagn6za DBA byla revidovana ve smyslu sekundarni erytroblastopenie pfi
intrauterinni infekci parvovirem B19. Pacientka nebyla Ié¢ena, po vysazeni kortikoidU
v 11 mésicich véku doSlo postupné k upravé krevniho obrazu. V 1,5 roce véku byla
konstatovdna normalizace erytropoezy. Pacientka je nyni zcela bez potizi, ma
normalni krevni obraz. Imunodeficit nebyl prokazan.

U matky byly v dobé vySetfeni ditéte, tedy 11 mésicl po porodu, prokazany lgG
protilatky proti parvoviru B19.

Pacientka ¢. 3

27 let, I. gravida, spontanni gravidita po vysazeni hormonalni antikoncepce, v 1.
trimestru t&hotenstvi diagnostikovany gemini biamniati, bichoriati. PFi ultrazvukovém
vySetfeni ve 20. tydnu nalezena u jednoho plodu jen jedna umbilikalni artérie (chybi
leva) a mirna ristova retardace (1 tyden), u obou plodu pfitomna hyperechogenita
intestina. Provedena amniocentéza, u obou plodd diagnostikovdana metodou PCR
akutni infekce Parvovirem B19 a stanoven normalni Zensky karyotyp 46,XX.
Parvovirova infekce byla diagnostikovana i u matky (pozitivita protilatek tfidy IgM i
lgG, vCetné prikazu DNA parvoviru B19 v periferni krvi metodou PCR).
Echokardiografické vySetfeni obou plodd s normalnim nalezem. V dalSim pribéhu
téhotenstvi byla ultrazvukem sledovana postupné nardstajici rastova retardace
jednoho plodu bez patologickych pratoku v umbilikdlnich a fetalnich cévach.
Dopplerovskym vySetfenim byly monitorovany znamky event. se rozvijejici fetalni
anémie stanovenim maximalni prutokové rychlosti v arteria cerebri media u obou
plodd. Téhotenstvi bylo ukonéeno ve 34. tydnu cisafskym fezem pro rozvijejici se
preeklampsii s alteraci jaternich funkci a trombocytopénii matky. Porozeny gemini,
oba plody Zenského pohlavi, I. plod 2300 g, 46 cm, Il. plod 1490 g, 42 cm. U I. plodu
po porodu diagnostikovana anémie vyzadujici opakované podani transfuze. U II.
dvojcete byla anémie diagnostikovana az ve 3 tydnech véku.

DISKUSE

Incidence parvovirové infekce v téhotenstvi je 1 - 5 %, v obdobi epidemie se muze
zvySit az na 13 % [16, 17, 21]. ZvySené riziko infekce parvovirem B19 je u Zen, které
v rdmci své profese pfichazeji do kontaktu s détmi (ucitelky, zdravotnici atd.). K
transplacentarnimu pfenosu infekce dochazi u 24 - 33 % infikovanych téhotnych zen
[16, 23, 30].

Infekce plodu parvovirem B19 v 1. tirmestru téhotenstvi se muze projevit zvySenym
prosdknutim zéhlavi [33], myokarditidou a intrauterinni rdstovou retardaci plodu
(IUGR) [2]. Pfenos infekce na plod ve 2. trimestru muze vést k rozvoji izolované
kardiomegalie, neimunniho hydropsu a mekoniové peritonitidy [31, 38]. Infekce plodu
ve 3. trimestru nebo postnatalné muze byt pficinou chronické aplastické anémie.
Infekce plodu parvovirem B19 mulze v fadé pfipadd odeznit spontanné [20, 23]. Na
druhé strané mulze byt infekce pfi¢inou zavazné fetalni morbidity i mortality diky
schopnosti viru replikovat se v erytroidnich burikdch. U plodu byla navic replikace
viru prokazana i ve fetalnich myocytech a v endotelialnich bufikach [13]. Celkové
riziko amrti plodu pfi parvovirové infekci matky podle rdznych studii dosahuje 16 %



[19, 23]. Infekce plodu parvovirem B19 je obzvlasté nebezpecna mezi 10. - 20.
tydnem téhotenstvi. Toto obdobi je charakterizovano vyrazné narustajicim obratem
erytropoezy a kratkym polo¢asem rozpadu fetalnich erytrocyta. Postizeni erytropoezy
se proto v tomto obdobi muze projevit rozvojem tézké anémie [30]. Dasledkem je
zvySeny srde¢ni vydej s rizikem srde¢niho selhani a akumulace tekutiny v télnich
dutindch s obrazem hydropsu. Na ¢asti umrti plodi se muze podilet i myokarditida,
ktera byla prokazana v sekénich materidlech [19, 24]. V prfipadé infekce plodu
parvovirem B19 je jako negativni prognosticky faktor uvadéna také zvySena hodnota
alfa-fetoproteinu (AFP) v séru matky [19].

Generalizované edémy a hydrops byly popisovany az u 24 % infikovanych plodu,
podle noveéjSich praci vSak riziko jejich vzniku nepfrekracuje 5 % [16, 23]. Parvovirova
infekce je pficinou 15 - 27 % vSech pfipadld neimunniho hydropsu u anatomicky
normalnich plodu [19]. V dosud nejvétSi publikované studii hodnotici osud 539 plodu
s hydropsem pfi intrauterinni parvovirové infekci byla u 34 % plodu popséana
spontanni Uprava hydropsu, ve 30 % doslo k uamrti plodu a ve 29 % hydrops po
podani intrauterinni transfuze postupné vymizel. TéméF vSechny pfipady hydropsu
byly diagnostikovany mezi 16. - 32. tydnem téhotenstvi [29]. Pfi v€asné diagnostice
parvovirové infekce a fetalni anémie je mozno podat intrauterinni transfuzi a predejit
tak poSkozeni nebo umrti plodu [7, 12, 29].

Ve 3. trimestru se postupné zvysuji hematologické rezervy a dochazi k vyzravani
imunitni odpovédi. Riziko vzniku hydropsu je v tomto obdobi nizsi, byla vSak popsana
amrti plodu i bez pfedchoziho vyskytu hydropsu. V retrospektivnich studiich plodu
zemrelych ve 3. trimestru bez prokazatelné pficiny byla parvovirova infekce
prokdzana u 7,5 - 15 % plodu bez zndmek hydropsu [26, 32]. U viceCetnych
téhotenstvi bylo vzacné popsano umrti jednoho plodu a pfeziti druhého z nich
[30,36]. Parvovirova infekce se mohla podilet na intrauterinnim Umrti dvojCete
pacientky €. 2.

U plodld zemfelych v disledku parvovirové infekce bylo histologicky prokazéno
postiZzeni jater, sleziny, ledvin, srdce, plic, thymu, kosterniho svalstva a oci. V téchto
organech dochazi ke vzniku celé Skaly zanétlivych zmén a defektd [15]. Ve fetalnich
jatrech, sleziné a kostni dfeni se pfi histologickém vySetfeni nachazeji obrovské
erytroidni prekurzorové buriky nazyvané ‘"lantern cells" s intranuklearnimi
marginalnimi inkluznimi télisky a vyraznymi eozinofilnimi inkluzemi [4].

VSechny tfi matky byly béhem téhotenstvi bez klinickych pfiznakl, neudavaly
epizodu teplot ani bolesti kloubl. Infekce parvovirem B19 u nich tedy probéhla
inaparentné, coz je popisovano u 30 - 65 % téhotnych [8, 23]. Protilatky tfidy IgM lze
u infikovanych jedinct bez poruch imunity prokazat od 10. dne po infekci, pfetrvavaji
prumérné po dobu 3 mésicl [4]. IgG protilatky se objevuji 2 az 3 tydny po infekci,
pretrvavaji po cely Zivot, po reexpozici je nékdy popisovano zvyseni jejich titru.
Casna protilatkova odpovéd je namifena proti hlavnimu kapsidovému proteinu VP2,
s dalSim vyzravanim imunitni odpovédi vSak postupné zacinaji prevliadat protilatky
proti kapsidovému proteinu VP1, které jsou podstatné pro trvalou imunitu. Tento
posun v tvorbé protilatek (VP2 - VP1) ma ziejmé kli¢ovou roli v eliminaci infekce. U
pacientu s perzistujici infekci byly opakované prokazany protilatky proti VP2, ne vSak
proti VP1. U matky €. 1 byly 3 tydny po porodu prokazany protilatky tfidy 1gG ve
vysokém titru, protilatky tfidy IgM byly pouze slabé pozitivni. O 3 mésice pozdéji
protilatky tfidy IgM jiz nebyly zjiStény. K infekci matky doSlo tedy s nejvétsi
pravdépodobnosti ve 2. trimestru mezi 18. - 22. tydnem gravidity, coZ by vysvétlovalo
tézky pribéh infekce u ditéte. Matka €. 2 nebyla vySetfena po porodu, sérologické



vySefeni bylo poprvé provedeno az 11 mésicl po porodu na podkladé nalezu u
ditéte, byly prokdzany pouze protilatky IgG tfidy.

PFi expozici plodu parvovirové infekci dochazi pouze u ¢&asti plodd k tvorbé
specifickych protilatek. U Zadného z déti sérologické vySetfeni neprokazalo protilatky
tfidy IgM, protilatky tfidy 1gG byly nalezeny pouze u ditéte €. 1, a to pouze pfi prvnim
vySetfeni v novorozeneckém véku. Pfi opakovanych vySetfenich byl vysledek jiz
negativni. Na chronickém prubéhu parvovirové infekce u plodu a novorozence se
nejvyznamnéji podileji obecné snizena kapacita eliminace infekce a sniZzen&
schopnost adekvatni imunitni odpovédi. Na nedostate¢né protilatkové odpovédi se
uplatiiuje nejen nezralost fetalniho imunitniho systému, ale i pasivné prenesené
matefské protilatky, které brzdi produkci specifickych IgM protilatek a mohou se
podilet na rozvoji imunotolerance [21]. Pozitivni nélez protilatek tfidy IgM pfi
parvovirové infekci je popisovan v raznych studiich u 0 - 43 % infikovanych plodd a
novorozencu [8, 9], jejich negativita tedy nevylu€uje intrauterinni infekci. U ditéte ¢. 1
se na negativnim nalezu protilatek tfidy IgM navic podilel i vrozeny imunodeficit
(vrozend dysgamaglobulinémie s deficitem tvorby protilatek tfidy 1gG i IgM).
Negativni nalez protilatek IgG tfidy je popisovan u 15 - 84 % déti po prodélané
intrauterinni infekci v pribéhu dalSiho sledovani [8, 21] a rovnéZz nevylucuje
prodélanou infekci. U ditéte €. 1 byly zjiStény protilatky tfidy IgG ve 3 tydnech véku,
nebyly vSak prokdzany pfi vySetieni ve 4,5 a 12 mésicich véku. PFi vySetfeni v
novorozeneckém véku se tedy jednalo pravdépodobné o protilatky prfenesené od
matky. Dit¢ ¢ 2 bylo od novorozeneckého véku sledovano pro diagnézu
Diamondovy-Blackfanovy anémie (DBA), k jejimuz stanoveni pfispéla i pfitomnost
srdec¢ni vady, ktera byva u pacientd s DBA popisovana asi u 20 % pripadu. U tohoto
ditéte mohla byt po stanoveni spravné diagnozy chronické parvovirové infekce
preruSena lécba kortikoidy, které byly podavany od 3 mésict véku. Dlouhodob&
|é€ba kortikoidy indikovana u pacientd s DBA mohla u ditéte vést ke vzniku urcitého
stupné imunosuprese [16] a pfispét tak ke vzniku protrahované parvoviroveé infekce,
navic mohla mit v kojeneckém véku zavazné vedlejsi ucinky.

Dosud neni zcela vyfeSena otdzka, zda se mlZe intrauterinni infekce parvovirem
B19 podilet na etiologii DBA. DBA je zatim uznavana jako syndrom, ktery ma
pravdépodobné rldznou etiologii, avSak jednotny fenotyp [14, 16]. Byla vyslovena
hypotéza, Ze intrauterinni infekce timto virem muze zpuasobit nékteré sporadické
pfipady DBA, tato teorie vSak dosud nebyla potvrzena. Diskutuje se rovnéz o mozné
roli viru pfi vzniku pfidatnych anomalii, které se u pacientd s DBA vyskytuji. Migrace
erytroidnich progenitorovych bunék ze Zloutkového vaku do jater se objevuje v 5.
tydnu gestace a kratce poté, pupencovité zaklady koncetin zacinaji byt u embrya
patrné rovnéz na zacatku 5. tydne. Aplazie erytropoezy a anomalie ruky mohou tedy
byt vysledkem plsobeni patologické noxy v této ¢asné fazi vyvoje embrya. Mlze se
v8ak jednat jak o virovou infekci, toxiny tak i o geneticky podminénou deprivaci
zakladnich faktor( ovliviujicich tyto procesy [14]. Teratogenni U€inky parvoviru B19
zatim nebyly jednoznaéné prokéazany, i kdyz nékteré prace tuto moznost pfipoustéji
[34].

ZAVER

Na parvovirovou infekci je tfeba myslet ve vSech pfipadech prenatalni diagnostiky
neimunniho hydropsu plodu, zavazné fetalni anémie bez pfitomnosti inkompatibility
krevnich skupin matky a plodu, kardiomegalie a IUGR. PFi prenatalni diagnostice
infekce plodu parvovirem B19 je nutné pomoci dopplerovského vySetifeni



neinvazivné posoudit stupen fetalni anémie stanovenim maximalni pratokové
rychlosti v arteria cerebri media (MCA-PSV). Pfi hodnotach > 1,5 MoM je indikovana
kordocentéza a event. podani intratuterinni transfuze. Nutno myslet i na mozZnost
trombocytopenie. K rozvoji anémie a hydropsu plodu muaZze dojit velmi rychle.
Doporuceny interval méfeni MCA-PSV je 7 - 10 dni. Pfi ultrazvukovém vysSetfeni je
nutné rovnéz sledovat znamky rozvijijejici se IUGR, kardiomegalie a hydropsu plodu.
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