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Resumen
Introducción. El parvovirus B19 ha sido identificado como el agente etiológico del eritema infeccioso o
quinta enfermedad, de las crisis aplásicas transitorias en niños con enfermedades hemolíticas, y de la
aplasia adquirida de la serie roja en pacientes inmunocomprometidos, incluyendo los pacientes que reci-
ben un trasplante de un órgano sólido o de médula ósea.

Caso clínico. Adolescente femenina de 15 años de edad con insuficiencia renal crónica terminal de
causa desconocida, quien recibió trasplante renal de donador cadavérico. Dos meses después del tras-
plante presentó anemia grave arregenerativa que requirió transfusiones de sangre, sin responder a la sus-
pensión del tratamiento con mofetil micofenolato. Aunque la investigación de anticuerpos IgM e IgG
contra el parvovirus B19 fue negativa, se encontró positividad en la investigación del DNA viral por
medio de la prueba de reacción en cadena de la polimerasa. El estudio de la médula ósea mostró el patrón
característico de pronormoblastos con cambios megaloblásticos y vacuolas en el citoplasma y detención
en la maduración a nivel de los normoblastos. El tratamiento con inmunoglobulina intravenosa por 10
días se acompañó de respuesta reticulocitaria adecuada y corrección de la anemia.

Conclusiones. En los pacientes con trasplante renal y anemia grave arregenerativa debe investigarse la
presencia de parvovirus B19, preferentemente a través de la prueba de reacción en cadena de la polime-
rasa. El tratamiento con inmunoglobulina intravenosa es el más adecuado para eliminar la infección y
corregir el cuadro anémico.
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Introducción
Actualmente el trasplante renal constituye el tra-
tamiento de elección de los niños con insuficien-
cia renal crónica terminal.1 La morbilidad que pre-
sentan los niños con insuficiencia renal crónica y
los aspectos diversos y complejos que rodean al
trasplante renal pueden favorecer el desarrollo de
diversas complicaciones. A este respecto, se ha
observado que en forma global la frecuencia de
complicaciones ha disminuido en las últimas tres
décadas, debido a los progresos en las técnicas
quirúrgicas, los mejores y más precisos métodos
diagnósticos y a los avances en los esquemas de
inmunosupresión utilizados. Sin embargo, las com-
plicaciones infecciosas continúan siendo una cau-
sa importante de morbilidad y mortalidad en los
pacientes trasplantados.2,3

A este respecto, el parvovirus B19 constituye
una causa rara de aplasia adquirida de la serie roja
en pacientes con trasplante renal. Aunque no se
cuenta con estudios prospectivos de vigilancia, se
ha estimado que la frecuencia de infecciones sin-
tomáticas por parvovirus B19 en pacientes tras-
plantados varía entre 1 y 2%.4,5 La infección viral
induce afección de las células progenitoras eritroi-
des, dando como resultado, en el estudio de la
médula ósea, la presencia de pronormoblastos con
cambios megaloblásticos y detención en la madu-
ración de los normoblastos.6

Se presenta el estudio de una adolescente que
recibió trasplante renal de donador cadavérico y
quien posteriormente desarrolló anemia grave arre-
generativa por infección por parvovirus B19, con
respuesta favorable al tratamiento intensivo con
inmunoglobulina intravenosa.

Presentación del caso clínico
Paciente femenina con diagnóstico de insuficien-
cia renal crónica terminal a la edad de 15 años.

Palabras clave. Trasplante renal; parvovirus B19; anemia; inmunoglobulina intravenosa; aplasia adquiri-
da de serie roja.

No pudo determinarse la causa de la insuficiencia
renal. Se mantuvo con tratamiento conservador,
sin diálisis, y a los 17 años se le realizó trasplante
renal de donador cadavérico. Después del trasplan-
te el tratamiento inmunosupresor indicado fue
basiliximab 20 mg el día cero y al cuarto día pos-
trasplante, mofetil micofenolato 1 200 mg/m2sc/
día, tacrolimus 0.10 mg/kg/día, metilprednisolo-
na 10 mg/kg/día por tres días y posteriormente
prednisona 2 mg/kg/día en dosis de reducción. Al
momento del alta, a las dos semanas postrasplan-
te, presentó creatinina en suero de 1 mg/dL y he-
moglobina en sangre de 10.8 g/dL.

Seis semanas después del trasplante presentó ele-
vación de la creatinina en suero (2.2 mg/dL) y ane-
mia grave con hemoglobina de 6.3 g/dL con des-
compensación hemodinámica. La investigación de
infección por citomegalovirus y virus de Epstein-
Barr fue negativa. El estudio de ultrasonido renal
mostró discreta ectasia del sistema pielocaliceal.
Con la sospecha de rechazo renal agudo se indicó
tratamiento con metilprednisolona intravenosa (IV)
a 10 mg/kg/día cada 24 horas por tres dosis. El es-
tudio hematológico en este ingreso al hospital mos-
tró que la anemia era de tipo normocítica, normo-
crómica, arregenerativa (sin elevación de
reticulocitos en sangre); recibió una transfusión de
concentrado eritrocitario desleucocitado. Por la
sospecha de efecto tóxico de los inmunosupresores
se suspendió el tratamiento con mofetil micofeno-
lato y se egresó dos semanas después con nivel de
creatinina en suero de 1.2 mg/dL y manejo inmu-
nosupresor con tacrolimus a 0.22 mg/kg/día y pred-
nisona 0.5 mg/kg/día. A su egreso el nivel de he-
moglobina fue de 10.2 g/dL.

Diez días después reingresó al hospital por recu-
rrencia de la anemia con hemoglobina de 6.9 g/dL,
dolor en el sitio del injerto, hipertensión arterial
(150/100 mm Hg) y elevación de la creatinina en
suero a 1.9 g/dL. El estudio de ultrasonido renal
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mostró hidronefrosis de riñón trasplantado con di-
latación ureteral por lo que se realizó laparotomía
exploradora con liberación de fibrosis retroperito-
neal y bandas oclusivas del uréter del riñón tras-
plantado; además se colocó catéter doble “J”.

Los estudios de laboratorio en este ingreso mos-
traron niveles séricos de hierro de 192 µg/dL (nor-
mal 50-170 µg/dL), vitamina B12 450.6 pg/mL
(normal 150-900 pg/mL), ferritina 827.3 ng/mL
(normal 104 ng/mL) y eritropoyetina 759 mU/mL
(normal 9.0 a 28.0 mU/mL). Se realizó asimismo
investigación de sangre oculta en heces y copro-
parasitoscópico en serie de tres con resultados
negativos.

Se realizó nueva transfusión de concentrado
eritrocitario desleucocitado en dosis de 10 mL/kg.
La biometría hemática postransfusión mostró he-
moglobina de 10.8 g/dL, hematócrito de 30.7%,
leucocitos 12 700/mm3, segmentados 75%, linfo-
citos 14%, monocitos 9%, bandas 2%, eosinófilos
0% y plaquetas de 266 000/mm3. Se realizó deter-
minación de anticuerpos antiparvovirus B19 ob-
servándose índice de 0.2 para IgG (negativo me-
nor a 0.9) y de 0.3 para IgM (valor negativo menor
de 0.9).

En este momento de la evolución se contaba con
el resultado normal de la concentración en suero
de vitamina B12 (además que la anemia no era de
tipo megaloblástico), no se comprobó pérdidas
ocultas de sangre en el tracto intestinal ni infesta-
ción por parásitos, los valores de hierro sérico eran
normales y no se comprobó déficit en la produc-
ción de eritropoyetina por el riñón trasplantado.
Además, los estudios para investigar infección por
citomegalovirus y virus de Epstein-Barr así como el
estudio serológico para infección por parvovirus B19
fueron negativos. Por lo anterior se consideró la
anemia como consecuencia de la retención nitro-
genada debido a la obstrucción ureteral, la cual fue
corregida. Se concluyó por consiguiente que no
existía efecto tóxico de los inmunosupresores por
lo que se reinició tratamiento con mofetil micofe-
nolato en dosis bajas (450 mg/m2sc/día) cada 12

horas. En este ingreso se realizó diagnóstico de dia-
betes mellitus secundaria al uso de tacrolimus, por
lo cual se suspendió este medicamento y se inició
tratamiento con ciclosporina 8 mg/kg/día, dividi-
do cada 12 horas. Se egresó a los 14 días de su in-
ternamiento con hemoglobina de 8.2 g/dL y creati-
nina en suero de 1.6 g/dL.

Cuatro días después del egreso (tres meses des-
pués del trasplante renal) reingresa nuevamente al
hospital con valores de hemoglobina de 6.9 g/dL y
hematócrito de 19.7%, por lo que se transfundió
concentrado eritrocitario a 10 mL/kg. Se solicitó
estudio de reacción en cadena de la polimerasa para
parvovirus B19, con resultado positivo. Simultá-
neamente, el estudio de aspirado de médula ósea
mostró celularidad normal, megacariocitos norma-
les en número y morfología, pronormoblastos con
cambios megaloblásticos y vacuolas en el citoplas-
ma y detención en la maduración a nivel de los
normoblastos (Figs. 1 y 2).

Con el diagnóstico de aplasia adquirida de la
serie roja por infección por parvovirus B19 se in-
dicó tratamiento con inmunoglobulina humana en
dosis de 0.4 g/kg/día IV por 10 días. A los ocho
días de iniciado el tratamiento se observó hemo-
globina de 10.5 g/dL y hematócrito de 30%, con
respuesta reticulocitaria de 6%, leucocitos 7 000/
mm3, segmentados 54%, linfocitos 28%, monoci-
tos 10%, bandas 8%, eosinófilos 0% y plaquetas
345 000/mm3.

En los cuatro meses siguientes de indicado el
tratamiento con inmunoglobulina los niveles de
hemoglobina en sangre han variado entre 8.9 y
10.4 g/dL y no se ha observado ningún episodio
de anemia aguda que requiera nuevamente trans-
fusión de concentrados eritrocitarios (Fig. 3).

A las ocho semanas del tratamiento menciona-
do se realizó nuevo estudio de reacción en cadena
de la polimerasa para parvovirus B19 con resulta-
do negativo.

En su último control, a los ocho meses postras-
plante, la biometría hemática mostró hemoglobi-
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na de 10.2 g/dL, hematócrito 30.4%, VCM 87.4
fL, HCM 29.4 pg, CHCM 33.6 g/dL, leucocitos
6 000/mm3, segmentados 56%, linfocitos 32%, mo-
nocitos 9%, eosinófilos 3%, bandas 0% y plaque-
tas 320 000/mm3; los niveles de creatinina en sue-
ro fueron de 1.3 g/dL, y el tratamiento indicado
incluye mofetil micofenolato 769 mg/m2sc/día,
ciclosporina 5.7 mg/kg/día y prednisona 0.12 mg/
kg/día.

Discusión
En las últimas dos décadas se ha observado un
desarrollo considerable en el estudio, prevención
y tratamiento de las complicaciones infecciosas en
los receptores de trasplantes de órganos sólidos
como el riñón. El espectro de las enfermedades
infecciosas en este contexto se modifica continua-
mente y se ha tornado más complejo con la intro-
ducción de los tratamientos profilácticos y diag-
nóstico anticipado de algunas infecciones, los
métodos de diagnóstico moleculares altamente
sensibles, los nuevos agentes antimicrobianos y
también la presencia actual de nuevos microorga-
nismos emergentes.2

La familia Parvoviridae incluye diversos virus
patogénicos en animales que han sido de interés
de veterinarios y virólogos. Éstos incluyen el virus
panleucopénico felino, parvovirus canino y par-
vovirus porcino. Los parvovirus dependen para
replicarse de las células del huésped, particular-
mente de las células en proceso de división acti-
va.7 Parvovirus B19 es el miembro más caracterís-
tico del género de los Eritrovirus, que incluye
también un virus simiano similar,8 los cuales se
propagan especialmente en las células eritroides
progenitoras.7

Figura 11111. Aspirado de médula ósea. Se observa prominencia
de la serie roja con pronormoblastos con cambios megaloblás-
ticos. Tinción de Wright. 40X.

Figura 2. Aspirado de médula ósea. Se observa un pronor-
moblasto con cambios megaloblásticos evidentes en compara-
ción con los precursores de la serie mieloide. Tinción de Wright.
1000X.

Figura 3. Evolución de los niveles de hemoglobina (Hb) y
creatinina (Cr) después del trasplante renal. Las flechas indican
transfusiones de concentrado eritrocitario. IGIV: inmunoglobuli-
na intravenosa.
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La infección por parvovirus B19 es frecuente
en los niños; se ha observado que hacia la edad de
15 años hasta la mitad de los adolescentes ya pre-
sentan anticuerpos específicos antiparvovirus
B19.9 Los adultos mayores generalmente ya son
seropositivos para la infección. La paciente de este
informe es posible que haya adquirido la infec-
ción en el período inmediato pre o postrasplante
por exposición a las secreciones respiratorias de
una persona infectada o, menos probablemente,
al recibir un riñón de un donador infectado.10 Se
ha descrito asimismo infección por parvovirus B19
a consecuencia de exposición nosocomial al vi-
rus.11

Las principales enfermedades causadas por el
parvovirus B19 incluyen la quinta enfermedad o
eritema infeccioso, artropatía, particularmente en
mujeres adultas de mediana edad, crisis aplásicas
transitorias en pacientes con eritropoyesis activa
como en la esferocitosis hereditaria y enfermedad
de células falciformes, hidrops fetalis y en pacien-
tes con inmunodeficiencias primarias o secunda-
rias como el síndrome de Nezelof, infectados por
el virus de la inmunodeficiencia humana, que re-
ciben quimioterapia citotóxica y receptores de
trasplante de órganos.7

En la paciente motivo de este informe los estu-
dios de laboratorio iniciales para determinar la
causa de la anemia grave arregenerativa (sin res-
puesta reticulocitaria) fueron negativos. Así, no
se encontraron infecciones bacterianas o por cito-
megalovirus y el virus de Epstein-Barr, por lo que
se decidió suspender el tratamiento con el mofetil
micofenolato, el cual se ha descrito puede produ-
cir leucopenia y sólo raramente pancitopenia.12

Sin embargo, en el siguiente ingreso al hospital
se observó recurrencia de la anemia grave, demos-
trándose la presencia de hidronefrosis del riñón
trasplantado y elevación de la creatinina en el sue-
ro. En este ingreso se realizó corrección de la obs-
trucción ureteral causante de la hidronefrosis. Los
estudios de laboratorio realizados mostraron ni-
veles normales de hierro sérico y vitamina B12

(además no se observó anemia megaloblástica ca-
racterística de la deficiencia de vitamina B12), sin
deficiencia en la producción de eritropoyetina.
Asimismo, no se demostraron pérdidas ocultas de
sangre en heces y la búsqueda de parásitos en el
tracto digestivo fue negativa. Finalmente, no se
encontraron niveles detectables de anticuerpos
(IgG e IgM) contra parvovirus B19. Por esta ra-
zón, en este momento de la evolución de la pa-
ciente, se consideró que la anemia podría corres-
ponder a la observada en los pacientes con
retención nitrogenada.

Como ocurrió en el caso motivo de este estu-
dio, se ha descrito que en los pacientes postras-
plantados que reciben tratamiento inmunosupre-
sor puede no observarse inicialmente elevación de
los títulos de anticuerpos IgM (manifestación de
infección reciente) o IgG (manifestación tardía de
la infección).13,14 De esta manera, en ausencia de
anticuerpos protectores la infección por parvovi-
rus B19 persiste; a este respecto, se ha considera-
do que la aplasia de las células rojas, como la ob-
servada en esta paciente, es una manifestación de
infección persistente por parvovirus B19. Por otro
lado, al encontrar resultados negativos en este
examen serológico en la paciente estudiada, se
consideró en ese momento, erróneamente, que se
descartaba la infección por parvovirus B19.

Sin embargo, debido a la persistencia de la ane-
mia grave (con requerimientos transfusionales) se
realizó el estudio del DNA viral por medio del
ensayo de la reacción en cadena de la polimerasa
(PCR), el cual dio resultados positivos. Simultá-
neamente, el estudio de la médula ósea mostró el
patrón histológico característico de pronormoblas-
tos gigantes con detención de la progresión de la
serie a normoblastos, reticulocitos y finalmente
eritrocitos.6

A pesar que el estudio del DNA viral por me-
dio de PCR fue de tipo cualitativo, se considera
que puede establecerse una relación de causa-efec-
to entre la infección viral y el desarrollo y persis-
tencia de la anemia, en base a que se descartaron
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otras causas infecciosas de la anemia, ésta persis-
tió a pesar de la suspensión del tratamiento con
mofetil micofenolato y de la mejoría de la función
renal, no se demostró deficiencia de hierro, de vi-
tamina B12 y de la producción de eritropoyetina
endógena y no hubo evidencia de anemia de tipo
hemolítico ni por pérdidas intestinales u otros san-
grados (en estos casos, además, la anemia es de
tipo regenerativo, es decir con respuesta reticulo-
citaria); asimismo, el estudio de la médula ósea
mostró un patrón celular completamente compa-
tible con el diagnóstico de aplasia de la serie roja.
Finalmente, se pudo demostrar una adecuada res-
puesta terapéutica a la administración de inmu-
noglobulina IV, lo cual apoya el diagnóstico plan-
teado.

Otra de las complicaciones que presentó la pa-
ciente a consecuencia del tratamiento con tacro-
limus fue la diabetes dependiente de insulina.15 El
cambio de tacrolimus a ciclosporina permitió la
reducción progresiva de la dosis de insulina y la
remisión del cuadro de diabetes; esta complica-
ción no tiene relación con la infección por parvo-
virus B19.16

La inmunoglobulina IV constituye una fuente
adecuada de anticuerpos contra el parvovirus B19;
la infección persistente responde habitualmente,
como se observó en la paciente estudiada, a un curso
de 5 a 10 días, en dosis de 0.4 g por kg de peso
corporal por día,7 con declinación rápida del DNA
viral en el suero, respuesta reticulocitaria e incre-
mento de los niveles de hemoglobina en sangre.

El tratamiento con inmunoglobulina IV puede
acompañarse de erupción cutánea semejante a la
observada en el eritema infeccioso y manifesta-
ciones articulares. En pacientes con trasplante re-
nal se ha descrito como complicación la insufi-
ciencia renal aguda; esta complicación se relaciona
al parecer al alto contenido de sacarosa en la pre-
paración IV, lo cual induce lesión renal osmótica
con dilatación y vacuolización tubular.17

Sin embargo, se han propuesto métodos com-
plementarios de tratamiento asociados al empleo

de la gammaglobulina IV, o bien en algunos casos
métodos alternativos. Así, en una revisión reali-
zada por Geetha y col.18 en el año 2000, se infor-
mó que a esa fecha se habían publicado 26 casos
de aplasia de la serie roja inducida por infección
por parvovirus B19, en pacientes que recibieron
un trasplante de órgano sólido, la mayoría (18
pacientes) de riñón; 12 de los pacientes se encon-
traban recibiendo tratamiento con base a ciclos-
porina y 14 a tacrolimus. Dieciséis de los pacien-
tes recibieron tratamiento con inmunoglobulina
IV, uno recibió inmunoglobulina IV y plasmafé-
resis, en cuatro se indicó inmunoglobulina IV y
eritropoyetina, uno inmunoglobulina IV y conver-
sión de tacrolimus a ciclosporina, uno presentó
mejoría del hematócrito con tratamiento sólo con
eritropoyetina y en tres pacientes la enfermedad
se autolimitó. En el estudio mencionado, los au-
tores informan el caso de un paciente adulto de
65 años de edad, quien recibió un trasplante renal
de donador cadavérico; posteriormente el pacien-
te presentó anemia grave que requirió transfusio-
nes de sangre, demostrándose infección reciente
por parvovirus B19 con estudio de la médula ósea
compatible. Una semana después de descontinuar
el tratamiento con mofetil micofenolato, se ob-
servó respuesta reticulocitaria y el paciente corri-
gió el cuadro anémico sin requerir tratamiento con
inmunoglobulina IV. La suspensión del tratamien-
to con mofetil micofenolato en la paciente de este
informe no condujo a corrección de la anemia,
por lo cual al establecer el diagnóstico de infec-
ción por parvovirus B19 se indicó el manejo con
inmunoglobulina IV.

En otro caso, informado por Rerolle y col.,19 se
trató de un paciente adulto que recibió un tras-
plante renal y presentó anemia grave a consecuen-
cia de infección por parvovirus B19. Debido a que
el primer tratamiento con inmunoglobulina IV (1
g/kg/día por dos días) no indujo mejoría de la ane-
mia, se decidió suspender la administración de
azatioprina e indicar un nuevo tratamiento con
inmunoglobulina IV, con lo cual se obtuvo res-
puesta adecuada y corrección de la anemia.
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Se ha informado que el tratamiento concomi-
tante con eritropoyetina recombinante e inmuno-
globulina IV puede llevar al fracaso del tratamien-
to instituido. A este respecto, se ha sugerido que
el tratamiento con eritropoyetina facilita la infec-
ción viral al estimular la replicación de las células
progenitoras eritroides en la médula ósea, las cua-
les en este estado constituyen las únicas líneas
celulares en las cuales ocurre reactivación y repli-
cación viral.13

Se ha investigado la incidencia de la infección
por parvovirus B19 en pacientes con trasplante
renal y de otros órganos. Así, Gallinella y col.20

estudiaron la ocurrencia de la infección por par-
vovirus B19 en un total de 212 receptores de tras-
plante renal o de médula ósea y encontraron sólo
un paciente que recibió trasplante de médula ósea
con estudio de PCR positiva; ninguno de los 59
receptores de trasplante renal presentó la prueba
positiva. Zolnourian y col.21 también observaron
una baja frecuencia en pacientes con trasplante
renal estudiados por medio de la PCR; entre 110
pacientes estudiados sólo dos presentaron la prue-
ba positiva.

Por lo mencionado anteriormente, llamó la
atención el estudio realizado recientemente por
Ki y col.22 en pacientes adultos con trasplante
renal, con el fin de conocer la incidencia y signi-
ficado clínico de la infección por el parvovirus
B19. De 167 pacientes estudiados, 52 (31.1%)
fueron positivos al estudio del DNA viral por
medio de la PCR; 20 de estos pacientes (12.0%)
presentaron positividad de la prueba en más de
dos estudios consecutivos en sangre y mostraron
valores de hemoglobina en sangre significativa-
mente menores (7.7 g/dL) que aquellos que no
mostraron resultados positivos (11.1 g/dL) o tu-
vieron sólo un resultado positivo (11.8 g/dL).
Finalmente, dos pacientes en este estudio desa-
rrollaron aplasia de células rojas, confirmada por
el estudio de la médula ósea; ambos pacientes
recibieron tratamiento con inmunoglobulina IV
por siete días con mejoría de la anemia. Los re-

sultados presentados previamente muestran una
incidencia muy alta de infección por parvovirus
B19 en pacientes con trasplante renal; a este res-
pecto, los autores señalaron que lo anterior pro-
bablemente se debió a que durante el período de
estudio se observó un brote de infección por par-
vovirus B19 en la unidad de trasplante renal.22

En este estudio se hace evidente que el hallazgo
de un examen positivo cualitativo del DNA vi-
ral, en caso de que no se realice una determina-
ción cuantitativa de la carga viral,23 no necesa-
riamente es indicativo de una infección activa
ya que puede encontrarse en individuos no en-
fermos.24 En la paciente presentada se pudo plan-
tear una probable relación causal debido a la
prueba positiva y el desarrollo de anemia grave
arregenerativa que no pudo ser explicada por
otras causas. Asimismo, el hallazgo del estudio
serológico de control negativo en esta paciente
no indica necesariamente la eliminación comple-
ta del virus, sino que los niveles bajos de viremia
probablemente persistentes se encuentran por
debajo de la posibilidad de detección por medio
de la prueba cualitativa empleada.

En la paciente estudiada no se observó altera-
ción persistente de la función renal u otra mani-
festación de lesión glomerular (proteinuria o he-
maturia) durante el período que presentó anemia
grave a consecuencia de la infección por parvo-
virus B19. Sin embargo, se ha descrito en algu-
nos pacientes alteración de la función renal e in-
cluso se ha relacionado la infección con el
desarrollo de glomerulopatía colapsante.10,19,25,26

Sin embargo, en una de las series de pacientes
con trasplante renal con la mayor frecuencia de
infección por parvovirus B19 no se encontró
manifestaciones de disfunción renal en ninguno
de los 52 pacientes con prueba de PCR positiva
para parvovirus B19.22

Otras complicaciones descritas en pacientes adul-
tos y niños con trasplante renal e infección por par-
vovirus B19 han incluido manifestaciones del sis-
tema nervioso central (déficit neurológicos focales,
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cefalea, crisis convulsivas focales, encefalopatía y
hemiparesia) a consecuencia probablemente de

vasculitis de causa viral25 y cuadro de hepatitis agu-
da con elevación de aminotransferasas.27,28

PURE RED CELL APLASIA CAUSED BY PARVOVIRUS B19 INFECTION IN A FEMALE
ADOLESCENT AFTER RENAL TRANSPLANTATION

Introduction. Parvovirus B19 can present in children as erythema infectious rash, aplastic anemia in pa-
tients with hemolytic diseases and pure red cell aplasia in immunocompromised patients, such as in bone
marrow and solid organ transplant recipients.

Case report. A 15-year-old female with end stage renal disease of unknown origin received a renal
transplant from a cadaveric donor. Two months after the transplant, she presented severe arregenerative
anemia despite mofetil micofenolate withdrawal and required blood transfusions. IgM and IgG titers for
parvovirus B19 were negative, but DNA polymerase chain reaction was positive. Bone marrow showed
the characteristic pattern of pronormoblasts with megaloblastic changes and cytoplasmic vaculations,
with maturation arrest at normoblast level. The patient was treated with intravenous immunoglobulin for
10 days with adequate reticulocyte response and resolution of her anemia.

Conclusions. Parvovirus B19 should be investigated in renal transplant patients with severe arregene-
rative anemia; DNA polymerase reaction test is the diagnostic test of choice. Treatment with intravenous
immunoglobulin is the recommended therapy for the control and elimination of the infection and anemia
resolution.
Key words. Renal transplant; parvovirus B19; PCR diagnosis, intravenous immunoglobulin; acquired red
cell aplasia.
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