
CASOS CLÍNICOS
CASE REPORTS

32

Um Caso Clínico de Infeção por Parvovírus B19 num Adulto 
Imunocomprometido
Parvovirus B19 Infection in an Immunocompromised Patient: Case 
Report
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Resumo:
A infeção por parvovírus B19 (quinta doença exantema-

tosa) é comum na infância. Em adultos, os sintomas desta 
infeção dependem do estado imunológico e hematológico 
dos doentes. Os adultos imunocompetentes apresentam 
geralmente síndrome gripal e artralgias transitórias.  Con-
tudo, nos doentes com anemia crónica, pode ocorrer crise 
aplástica transitória e consequentemente anemia grave. 
Nos imunossuprimidos, esta infeção geralmente evolui para 
anemia crónica é comum. Relatamos um caso de infeção 
aguda por parvovírus B19 num imunocomprometido. A 
doente apesentava dispneia, astenia, febre e diarreia com 
meses de evolução, com agravamento na semana anterior. 
Os exames laboratoriais revelaram anemia hipoproliferativa.  
Posteriormente, surgiram sintomas de insuficiência cardía-
ca, apesar da ecocardiograma normal. A investigação se-
rológica revelou IgM B19 na ausência de anticorpos IgG. 
Assim, assumimos infeção aguda por parvovírus B19. Com 
tratamento de suporte, ocorreu resposta clínica e recupera-
ção hematológica. O diagnóstico de infeção por parvovírus 
B19 em adultos requer elevado índice de suspeição e deve 
ser considerado em doentes com anemia hipoproliferativa 
de causa desconhecida. 

Palavras-chave: Anemia; Hospedeiro Imunocomprome-
tido; Infecções por Parvoviridae; Parvovírus B19.

Abstract:
Parvovirus B19 infection (fifth disease) is common during 

childhood. In adults, symptoms of parvovirus B19 infection 
depend on patients’ immune and hematologic status. Immu-
nocompetent adults present with influenza-like symptoms 
and arthralgia. In patients with anemia, transient aplastic 
crisis and severe anemia may happen. In immunodeficien-
cy states, chronic anemia is common. We report a case of 

an immunocompromised patient with acute parvovirus B19 
infection. She presented with gradual dyspnea, asthenia, 
fever and diarrhea for few months, which got worse in the 
previous week. Laboratory investigations revealed hypopro-
liferative anemia. Afterwards, there were symptoms of heart 
failure, despite normal echocardiography. Serologic stu-
dies revealed anti B19 IgM in the absence of IgG antibody. 
Hence, we assumed acute parvovirus B19 infection. With 
supportive treatment, clinical response and hematologic re-
covery took place. Diagnosis of parvovirus B19 infection in 
adults requires high index of suspicion and should be con-
sidered towards a patient with unexplained hypoproliferative 
anemia.

Keywords: Anemia; Immunocompromised Host; Parvovi-
ridae Infections; Parvovirus B19, Human.

Introdução
O parvovírus B19 é um vírus de DNA ubíquo na natureza, 

transmitido principalmente por via inalatória (embora mais ra-
ramente por via vertical ou parentérica) com afinidade  para 
células eritroides (ligação ao antigénio P). O curso clínico é 
geralmente bifásico: inicialmente, com a replicação viral e au-
mento da viremia, ocorre síndrome gripal, caraterizada es-
sencialmente por febre e mialgias. Este aumento da viremia 
resulta ainda no atingimento da linhagem eritroide, levando à 
formação de pronormoblastos gigantes e a aplasia eritroide. 
Após estas manifestações, a produção de anticorpos IgM es-
pecíficos leva a sintomas como eritema da face (mais comum 
nas crianças) e poliartragia simétrica.1,2 Raramente pode haver 
manifestações neurológicas, renais, hepáticas e cardíacas.3 As 
manifestações clínicas desta infeção variam de acordo com a 
imunocompetência e estado hematológico do doente. No imu-
nocompetente, a aplasia eritroide é auto-limitada e não tem im-
pacto clínico, enquanto nos doentes com alterações da linha 
eritroide (anemia hemolítica ou hemoglobinopatia), esta aplasia 
pode ser grave, levando a reticulocitopenia e anemia grave.2 
Nos indivíduos imunocomprometidos, a aplasia eritroide pode 
evoluir para anemia crónica, decorrente da ausência de respos-
ta imune eficaz na erradicação do vírus.1,4,5

O gold standard para diagnóstico de infeção aguda é a de-
teção de IgM.1,2,4 A deteção de DNA de parvovírus B19 (por 
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PCR) no soro ou noutros tecidos é também possível, embora 
se saiba que o vírus aí possa permanecer meses após a infe-
ção aguda.1,3,6 No entando, em imunocomprometidos, a téc-
nica de PCR poderá ser a única forma de documentar infeção 
aguda por este vírus. O tratamento geralmente é sintomático, 
podendo ser necessário suporte transfusional ou imunoglobu-
lina endovenosa, especialmente em imunocomprometidos.1-4

Apresentamos um caso de infeção aguda por parvovírus 
B19 num doente imuncomprometido com atingimento hema-
tológico e cardíaco, pela raridade das manifestações clínicas 
apresentadas. 

Caso Clínico
Uma mulher de 53 anos recorreu ao médico assistente 

por febre, diarreia, dispneia, cansaço para médios esforços e 
adinamia com meses de evolução e agravamento na semana 
anterior. Ela apresentava história de síndrome de Sjögren pri-
mário, hepatite autoimune e colangite biliar primária, doença 
renal crónica KDIGO 3b por nefrite intersticial crónica, artri-
te periférica e queratoconjuntivite sicca), anemia multifatorial, 
dislipidemia, hipogamaglobulinemia e osteroporose secundá-
rias a corticoterapia, medicada habitualmente com predniso-
lona, acido micofenólico, atorvastatina, pantoprazol, ácido 
ursodesoxicólico, sertralina e vitamina D. O marido e filho em 
idade escolar referiam quadro clínico semelhante. Na avalia-
ção inicial, verificou-se episódio de síncope, tendo sido enca-
minhada para o serviço de urgência. 

À observação, destacava-se pele e mucosas hidrata-
das, descoradas, anictéricas e edema dos membros inferio-
res, bilateral e simétrico. A auscultação cardio-pulmonar não 
apresentava alterações de relevo. Laboratorialmente, do-
cumentou-se anemia agudizada hipoproliferativa (Tabela 1). 
Foi realizado eletrocardiograma de 12 derivações, que não 
revelou alterações. Tanto a radiografia como a angiografia 

por tomografia computorizada (angioTC) torácicas não re-
velaram alterações pleuroparenquimatosas pulmonares, do 
mediastino ou das estruturas ósseas. A doente ficou inter-
nada na enfermaria de medicina interna para esclarecimento 
do quadro. O estudo infecioso inicial (hemoculturas, copro-
culturas e interferon gamma realease assay) foi negativo. Ao 
longo do internamento, verificou-se agravamento da anemia 
hipoproliferativa (Fig. 1). A doente não apresentava perdas 
hemáticas visíveis e foram ainda realizados estudos endos-
cópicos (endoscopia digestiva alta e colonoscopia), que 

Tabela 1: Evolução laboratorial.

Admissão Nadir

Eritrócitos 3,57x1012/L 2,84x1012/L

Hb 9,9 g/L 7,5 g/dL

Hematócrito 30,4% 23,8%

VGM 85 fL 83,8 fL

HGM 28 pg 28,2 pg

RDW 15,5 % 15,1%

Reticulócitos 0,9% 0,6%

Leucócitos 4300/L

Plaquetas 194 000/L

Ferro 21 ug/dL

CTFF 161 ug/dL

Sat transferrina 13%

Ferritina 590 ng/mL

Vitamina B12 566 pg/mL

Folato 10,3 g/dL

 
Figura 1: Evolução de hemoglobina e reticulócitos. 
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não documentaram alterações. Adicionalmente, não se ve-
rificaram sintomas compatíveis com agravamento de doen-
ça crónica de base, aumento de parâmetros inflamatórios 
ou de citocolestase hepática. Paralelamente, registaram-se 
manifestações clínicas de insuficiência cardíaca (dispneia, 
ortopneia, edema dos membros inferiores, fervores crepitan-
tes bibasais). O eletrocardiograma de 12 derivações revelou 
ritmo sinusal, sem desvio do eixo elétrico, prolongamento 
de intervalos ou sinais sugestivos de isquemia miocárdica. 
Verificou-se aumento progressivo de NT-proBNP (Fig. 2), 
com marcadores de necrose miocárdica sempre negativos. 
O ecocardiograma transtorácico revelou ligeira hipertrofia do 
septo, função sistólica global e segmentar preservada, sem 
disfunção diastólica, sem derrame pericárdico ou achados 
sugestivos de endocardite. Pela concomitância de atingi-
mento cardíaco e anemia hipoproliferativa, foi pedido estudo 
serológico alargado, no qual se verificou IgM positiva e IgG 
negativa para parvovírus B19. Tendo em conta o contexto 
epidemiológico da doente, a presença de anemia crónica 
agudizada, sintomas clínicos de infeção sistémica e de insu-
ficiência cardíaca, foi assumida infeção aguda por parvovírus 
B19 com atingimento hematológico- crise aplásica- e cardía-
ca, ainda que sem critérios de miocardite. 

Com efeito, verificou-se recuperação clínica e hematológica 
sem ter sido introduzida qualquer terapêutica. À data da alta, a 
doente encontrava-se assintomática, com hemoglobina a au-
mentar paulatinamente. Às 6 semanas após alta, verificou-se 
recuperação de hemoglobina para o valor basal da doente.

 
Discussão

Ainda que na literatura esteja descrito que em adultos, 
nomeadamente em mulheres de meia-idade, as manifes-
tações mais comuns de parvovirose sejam poliartralgia si-
métrica das articulações metacarpofalângicas, joelhos e 

tibiotársicas,1-4 nesta doente não se verificou atingimento 
articular. Ao invés, esta infeção traduziu-se em crise aplá-
sica transitória (anemia hipoproliferativa) e em atingimento 
cardíaco (insuficiência cardíaca).  

A anemia hipoproliferativa é a principal manifestação he-
matológica da infeção por parvovírus B19.5 A crise aplási-
ca transitória é típica dos indivíduos dependentes de uma 
elevada proliferação de eritroblastos (anemia hemolítica, he-
moglobinopatias).1-5 Contudo, está descrita crise aplásica 
transitória em indivíduos com anemia ferropénica e outras 
causas de anemia não associada a esta elevada taxa proli-
ferativa.7 Nesta doente, era conhecida anemia crónica multi-
fatorial. As alterações hematológicas decorrentes da infeção 
por parvovirus B19 no imunocomprometido consistem em 
anemia crónica, pois a ausência de produção de anticorpos 
específicos impede a eliminação do vírus,1-5 o que não se ve-
rificou nesta doente imunossuprimida. 

O atingimento cardíaco do parvovírus B19 é controverso. 
Este vírus tem tropismo para o antigénio P, que é expresso 
pelas células miocárdica.3,4 Com efeito, este é o vírus mais 
frequentemente encontrado em biópsias endomiocárdicas de 
doentes com insuficiência cardíaca, mas não está ainda esta-
belecida se há relação causal deste achado.8,9 No adulto, uma 
vez que este vírus invade os cardiomiócitos e lesa o endotélio, 
cursando com alterações microvasculares, ocorre isquémia 
miocárdica e disfunção ventricular.9,10 Apesar de se terem ve-
rificado manifestações clínicas de insuficiência cardíaca, os 
doseamentos de troponina t de alta sensibilidade foram sem-
pre negativos. Assim, não consideramos que tenha ocorrido 
miocardite a parvovírus B19, embora seja inequívoco o atin-
gimento cardíaco. O aumento de NT-proBNP é comum neste 
atingimento,9 tal como se documentou neste caso. 

Neste caso verificou-se resposta imunitária, com IgM 
positiva e recuperação medular e cardíaca completas, sem 

 
Figura 2: Evolução de NT-proBNP.  
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evolução para a cronicidade, pelo que se optou por não fazer 
a pesquisa de DNA de parvovírus no plasma da doente. 

A infeção por parvovírus B19 é ainda subvalorizada. As 
manifestações clínicas desta infeção são muito diversas, mas 
esta deve ser considerada perante anemia hipoproliferativa 
de causa não explicada, nomeadamente se contexto epide-
miológico concordante e outras manifestações inespecíficas 
estiverem presentes. 
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