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El parvovirus B19 (PV-B19) pertenece a la familia Parvoviridae, género Erythroparvovirus, denominado asi por el tropismo hacia los
progenitores de la serie roja de la méedula 6sea (MO). Comprende un virus DNA simple hebra con un genoma de aprox. 500 nt, sin
envoltura y con cdpside de simetria icosaédrica. El genoma codifica tres proteinas principales: una no estructural (NS1), que
interviene en la replicacion viral y tiene propiedades téxicas y proapoptodticas, y dos estructurales de la capside (VP1y VP2). Estas
ultimas son la diana de los anticuerpos neutralizantes esenciales para el control de la infeccion y para el diagndstico seroldgico.

PATOGENIA

Tras la infeccion, el PV-B19 alcanza el torrente sanguineo y después la MO en un plazo de 6
a 8 dias. La produccion de particulas virales infecciosas tiene lugar en el nucleo de células
precursoras eritroides BFU-E y CFU-E. La infeccion es litica con destruccion total o parcial
de los progenitores eritroides por un proceso apoptodtico.

VIAS DE TRANSMISION

e Via respiratoria (gotas de Flugge)
— principalmente durante
epidemias estacionales

e Via vertical transplacentaria (25-

CARACTERISTICAS DE LA INFECCION
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Curso virolégico, inmunolégico y clinico de la infeccion por PV-B19 en inmunocompetentes (izquierda),
inmunosuprimidos (centro) y personas con enfermedades hematoldgicas (derecha)

Historia clinica Exdmenes complementarios

Masculino de 33 anos con antecedentes de Esferocitosis Hereditaria. PAMO: gran hiperplasia de la serie roja, compatible con
Curso internacion el mes 10/2024 por aplasia medular en estudio. agranulocitosis severa.

Presenté como complicacion neutropenia febril sin foco claro, por lo PCR virales en MO: EBV. CMV HSV-|. HSV-Il. HSV-VI
que completd tratamiento antibidtico empirico. ’ ’ ’ ’ ’
Ademas, fue evaluado por Servicio de Cirugia General para realizacion

de esplenectomia prograomada como tratamiento contra la
esferocitosis hereditaria.

Luego de un mes de internacion, ante evolucion clinica y analitica
favorable, se decide otorgar alta hospitalaria continuando control
ambulatorio. Se dictan pautas de alarma.

Adenovirus: no detectable. Parvovirus B19: detectable
Serologia para Parvovirus B19: 19G reactiva, IgM no
reactiva.

Laoboratorio inmunoldgico: FAN  negativo, ANCA
negativo, FR: §,1.

Otras serologias virales: HIV, HBVY, HCV, VDRL no
reactivos.

Evolucion de laboratorio
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Amplificacidn por gPCR in House
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Conclusiones: Perspectivas:

e Resultado detectable de gPCR en MO + IgG reactiva e IgM no | | @ Repeticion de estudios seroldgicos (I9G e IgM).
reactiva — posibilidad de un caso de reactivacién de PV-B19. Seguimiento de PV-B1? mediante qPCR en MO.

o
e Ausencia de IgM + patrén hematoldgico atipico — indicaria| |® Estudios ampliados de MO.
que no se trata de una crisis apldsica cldsica. e Cuantificacion de inmunoglobulinas séricas y subpoblaciones

linfocitarias.



