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Ozet

insan Parvovirus B19 sadece insanda hastalik yapan
farkli klinik tablolara yol agabilen bir virtstir. Eritema
enfeksiyozum’un yani sira ensefalit, myokardit, hepa-
tit, vaskulit, glomerulonefrit tablolarina sebep olabil-
mektedir. Burada akut bébrek yetmezligi, hepatit ve
ensefalit sebebiyle yatirilip Parvoviris B19 enfeksiyo-
nu saptanan bes yasindaki bir erkek hasta sunul-
mustur. Lékopeni ve trombositopeni saptanan hasta-
da Parvoviris B19 IgM ve Parvoviriis DNA pozitifligi
ile akut Parvovirlis B19 enfeksiyonu tanisi konulmus-
tur. Hasta sekelsiz olarak iyilesmistir.

(Cocuk Enf Derg 2007; 1: 70-2)

Anahtar kelimeler: Parvovirls B19, hepatit, ensefalit,
akut bdbrek yetmezligi

Summary

Human Parvovirus B19, pathogenic only for humans,
can cause different clinical conditions. It can be the
cause of erythema infectiosum and as well as
encephalitis, myocarditis, hepatitis, vasculitis and
glomerulonephritis. We report a fiveyearold boy with
Parvovirus B19 infection presenting with encephalitis,
acute renal failure and hepatitis. He had leucopenia,
thrombocytopenia, ParvovirusB19 IgM seropositivity
and Parvovirus DNA positivity in blood. He was diag-
nosed as acute Parvovirus B19 infection. He recovered
without any sequelae. (J Pediatr Inf 2007; 1: 702)
Key words: Parvovirus B19, hepatitis, encephalitis,
acute renal failure

Giris

insan Parvovirus B19 degisik klinik tablolara
sebep olabilen, zarfsiz tek zincirli bir DNA virlisi-
dir. Parvovirus B19 siklikla eritema infeksiyo-
zum’a neden olur. Ayrica poliartropati, hemolitik
anemili hastalarda gegici aplastik kriz, immun yet-
mezlikli konakta kronik enfeksiyon, anemi ve hid-
rops fetalis gelismesine yol agabilir (1). Parvovirus
B19 ile enfekte olgularda bébrek tutulumu nadirdir
(2). Parvovirus B19’un ensefalit, myokardit, hepa-
tit, vaskdlit ve glomerulonefrit tablolar gdrilebilir.
Yazimizda, bes yasinda akut bébrek yetmezligi,
hepatit ve ensefalitle seyreden Parvovirus B19 en-
feksiyonlu bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu
Bes yasinda erkek hasta ates, kusma, ishal si-

kayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Sikayetlerinin
iki glin dnce bagladigi, bu sebeple hastaneye bas-

vurdugu ve akut tonsillofarenjit tanisi ile hastaya
amoksisilin ve antihistaminik surup tedavisi verildi-
gi 6grenildi. Tedaviye ragmen sikayetlerinde geri-
leme olmamasi ve biling degisikligi gelismesi se-
bebiyle santral sinir sistemi enfeksiyonu stphesi
ile yatinldi. Olgu 39 yasindaki saglikli baba ve 32
yasindaki saglikl annenin dérdiinct ¢gocuguydu,
diger kardesleri saglikliydi. 32 haftalik prematire
olarak dogmus ve prematiriteye bagl solunum si-
kintisi sebebiyle yogun bakim Unitesinde takip
edilmis, ventilatdr tedavisine ihtiyag duymamisti.
Uc yasinda inguinal herni operasyonu gecirmis
olan hastamizin agilamasi tam ve blylme gelis-
mesi normaldi.

Fizik muayenede biling bulanik, sorulara an-
lamsiz yanitlar veriyor, zaman oriyentasyonu bo-
zulmus, pupiller izokorik, bilateral 1sik refleksi
olumlu, TA: 100/70 mmHg, ates (aksiler) 38° C,
kalp atim hizi: 104/dk idi. Dehidratasyon bulgula-
rina rastlanmadi. Meningeal irritasyon bulgular
yoktu. Solunum sesleri kaba ve belirgin inspiratu-
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ar stridoru bulunmaktaydi. Diger sistem muayene bulgula-
r dogaldi.

Basvuruda I6kosit: 11000/mm?®, Hgb: 15.8 gr/dl, trom-
bosit: 333.000/mm?, Hct: % 46.5, MCV: 76.1 fl. Biyokimya-
sal tetkiklerinde kan sekeri: 107 mg/dl, BUN: 62 mg/dl, kre-
atinin: 2.4 mg/dl, AST: 180 IU/ml, ALT: 107 IU/ml, LDH: 836
U/l, Na: 131 mEqg/lt, K: 4.7 mEg/I, klorir: 96 mEg/It, kalsi-
yum: 5.9 mg/dl, fosfor: 7.3 mg/dl, magnezyum: 2.3 mg/dI,
serum total protein: 5.9 gr/dl, aloumin: 3.4 gr/dl, GGT: 14
U/, total bilirubin: 0.46 mg/dl, direkt bilirubin: 0.16 mg/dl,
PT: 16.8 saniye, aPTT: 31.9 sn, PT aktivitesi: % 65, INR:
1.35, fibrinojen: 216 mg/dl, CRP: 16.7 mg/dI, arteryel kan
gazi analizinde pH: 7.46, pCO2: 22.9 mmHg, pO2: 55.7
mmHg, bikarbonat: 16.4 mmol/l, BE: -7.6 mmol/l olarak
saptandi. Bobrek fonksiyon testleri bozuk olan olgunun
tansiyonu, aldigi-¢ikardidi sivi miktar takip edildi. Bagvuru-
da hesaplanan GFR: 25 ml/dk/1.73 m? idi. 3-5 ml/kg/saat
arasinda degisen idrar ¢ikis oldu. Hastanin giinde 2-3 kez
sulu, yesil renkte diskilamasi vardi. Digki mikroskopisinde
patoloji saptanmadi, Rotavirlis ve Adenovirlis negatifti, ga-
ita kultirinde Greme olmadi. Takipte ategleri 37.5-38.4 °C
arasinda seyir gosterdi. Biling degisikligi olan hastanin
kranyal bilgisayarli tomografi goériintlilemesinde anormal
bulgu izlenmedi. Lomber ponksiyon ile alinan beyin omuri-
lik sivisinin rengi berrakti, 15 lenfosit sayildi. BOS sekeri: 84
mg/dl (Kan sekeri: 126 mg/dl), BOS protein: 62 mg/dl, BOS
klortr: 111 mg/dl olarak saptandi. BOS gram boyamasinda
ve kultirinde etken saptanmadi. CRP pozitifligi de sapta-
nan hastaya olasi bir bakteriyel enfeksiyona yénelik 100
mg/kg/giin dozunda seftriakson tedavisi baslandi. Hipokal-
semisini dizeltmek amaciyla intravendz kalsiyum glukonat
tedavisi 50 mg/kg/giin dozunda baslandi. 24 saatlik idrar-
da kalsiyum/kreatinin orani normal sinirdaydi.

Takibin ikinci glinlinde biling seviyesinde iyilesme izlen-
di. idrar cikisi 5 mi/kg/saat ve GFR 50 mi/dk/1.73 m? olarak
hesaplandi. BUN ve kreatinin degerleri sirasiyla 31 mg/dl ve
1.2 mg/dl olarak &l¢lldi. Hastanin inspiratuar stridorunda
belirgin diizelme izlendi. Batin ultrasonografisinde karaciger
ve bdbrek boyutlar normal, hepatik inflamasyon lehine de-
gerlendirilen periportal eko artigi, her iki bdbrekte evre Il pa-
rankim eko artisi izlendi. Serum AST ve ALT degerlerindeki
yUksekligin nedeni arastirldi. Hastanin HAV, HCV, HIV, Tok-
soplasma, CMV, EBV serolojilerinde anormal bulgu saptan-
madi. Asilamaya bagl antiHBs pozitifti. Yatisin G¢linci gu-
niinde olgunun trombosit sayisi: 79.000/mm?®, serum BUN:
10 mg/d|, kreatinin: 0.3 mg/dl, GFR: 85 ml/dk/1.73 m?, saat-
lik idrar ¢ikisi 2.5 ml/kg idi. Yatisin dérdiincl gliniinde trom-
bosit sayisi: 65000/mm?, I6kosit sayisi: 3700 /mm3, mutlak
notrofil sayisi: 1600/mm?® bulundu.

Tedavinin dérdiincl giiniinde lomber ponksiyon tekrar-
landi. Alinan 6rnekte 3 lenfosit sayildi. BOS proteini: 104
mg/dl, BOS sekeri: 51 mg/dl (kan sekeri: 84 mg/dl) idi. BOS
Gram yayma ve kdltiirinde etken saptanmadi. BOS viral et-
kenler acisindan incelendi: CMV-PCR: negatif, BOS entero-
virus PCR: negatif, BOS HSV-DNA: negatif idi. Trombosito-
peni ve ndétropeninin olasi nedeni icin bakilan serum Parvo-
virs IgM (titresi 2.21, >1.2 pozitif) pozitif bulundu. Hastanin

son bir aylik dénemde herhangi bir dokiintlll hastalik geci-
ren ¢ocuk yada erigkin ile karsilasmadigi dgrenildi. PCR
yoéntemi ile Parvovirus DNA bakilmasi i¢in kan érnegi gon-
derildi. Serum kalsiyum seviyesi yatisinin yedinci giiniinde
normal diizeye ulasti. Kalsiyum yerine koyma tedavisinin ke-
silmesinden iki glin sonra bakilan kalsiyum, fosfor, alkalen
fosfataz, serum parathormon dizeyleri ile 24 saatlik idrarda
kalsiyum/kreatinin orani normal sinirlar icindeydi. Hastanin
idrar ve kan kultlrlerinde Ureme olmadi. Kanda Parvovirus
B19 DNA’nin saptanmasi ile akut Parvoviris B19 enfeksiyo-
nu tanisi konuldu. Uygulanan antibiyoterapi yedinci giinde
kesildi. Yatisin onuncu gliiniinde batin ultrasonografisi nor-
mal bulunan hasta taburcu edildi.

Tartisma

Parvovirus B19’un sebep oldugu Klinik tablolar genis bir
yelpaze olusturur. En belirgin klinik gériinimler eritema in-
fectiosum, artrit ve artralji, intrauterin enfeksiyon ve hidrops
fetalis, hemolitik hastaligi olan bireylerde gegici aplastik kriz-
ler ve immun yetmezlikli olgularda kronik anemi ile birlikte
direngen (persistan) enfeksiyon’dur. Miyokardit, vaskdilit,
glomerulonefrit ve nérolojik tutulum ise daha az siklikta izle-
nir (3).

Farkli Glkelerde yapilan ¢aligmalarda Parvovirus B19 en-
feksiyonunun diinyada yaygin oldugu g&sterilmistir (4,5,6)
2-5 yas arasl ¢ocuklarda seropozitiflik orani %5-10’dur, ar-
tan yas ile birlikte oran yiikselmekte ve 15 yasinda Parvovi-
rus B19’a karsi IgG orani %50 ve 30 yasinda %60 seviyesi-
ne ulasmaktadir(4). Ulkemizde 4-6 yas grubunda yapilan bir
calismada Parvovirus B19 I1gG antikor pozitifligi %38.6 ora-
ninda saptanmistir (5). Turkiye’de yapilan bagka bir calisma-
da 12 yas altindaki cocuklarda Parvovirus IgG ve IgM serop-
revalanslari sirastyla % 11.4 ve % 1.4 olarak bulunmustur (6).

Sokal ve arkadaslari Parvovirus B19 enfeksiyonuna bag-
Il akut hepatit ve hizli ilerleyen (fulminan) hepatit gelisebile-
cegini bildirmistir (7). Hillingso ve arkadaslan Parvovirus
B19’un ¢ocuklarda hepatit, gecici bilin¢g degisikligi, karaci-
ger fonksiyon bozuklugu ve non-A, non-B fulminan karaci-
ger yetmezli§i, eriskinlerde ise hepatit/karaciger fonksiyon
bozuklugu yapabilecegini diistinmuslerdir (8). Ulkemizden
bildirilen iki cocuk olgunun akut hepatit tablosunun nedeni
olarak PCR ile Parvovirus B-19 saptanmistir (9). Yoto ve ar-
kadaglar iki hipotez ile hepatik iglev bozuklugunu aciklama-
ya calismistir: Birinci hipotez Parvovirus B19 i¢in hiicresel
almag (reseptor) islevi géren eritrosit P antijeni ile ilgilidir. Fe-
tal karaciger htcreleri de eritroid hiicreler gibi P antijeni
eksprese edebilir ve fetal dlimlerin gogu karaciger hasari ile
baglantili olabilir. intrauterin 6len olgularin karaciger dokula-
rinin incelenmesi ile Parvovirus B19 gosterilmis ve insitu hib-
ridizasyon yéntemi ile onaylanmistir. ikinci hipotezde ise ka-
raciger fonksiyon bozuklugunun immunolojik olaylar sonu-
cunda gelistigi dustiniimektedir. Artmis sitokin seviyeleri fa-
gositik sistemde bozukluga ve dolayisiyla hepatik ve/veya
pansitopenik islev bozukluguna sebep olmaktadir. Parvovi-
rus B19’la baglantili hemofagositik sendrom ve bazi sitokin-
lerin (interferon gamma ve tumor necrosis factor alfa) kara-
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ciger hasarinda rolli oldugu distintilmektedir (10). Naides ve
arkadaslar Parvovirus B19’un diisik Uretim hizina sahip he-
patositleri enfekte ettigini ve virlisiin yapisal olmayan prote-
ini, NSI, ekspresyonu ile hepatositlerde hasar ve islevlerde
bozukluga yol actigi hipotezini 6ne stirmuslerdir. Ayni aras-
tincilar Parvovirus B19’a kargi himoral bagisiklik yanitinda
secici eksikligin yada diger hepatotropik virlislerle enfeksi-
yonun hastalar klinik olarak karaciger hastaligina yatkin kil-
digi sonucuna varmiglardir (11). Olgumuzda hepatite sebep
olabilecek viruslere karsi serolojik arastirma yapildi. Serum-
da Anti-Parvovirus B19 IgM, asilamaya bagh antiHBs IgG
pozitifligi ve PCR ydntemi ile Parvovirus B19 DNA’sI sapta-
dik. Immunolojik acidan arastirma yapamadik.

insan parvovirus B19 gocuklarda menenijit, ensefalit, me-
ningoensefalit ve periferal nérépati’ye sebep olabilir (12). in-
giltere’de 1997-98 vyillan arasinda izlenen meningoensefalit
tanil 162 gocuk (yaslan 1giin -15yas iki ay) hastanin 7’sinde
(%4.3) beyin omurilik sivisinin PCR ile analizi ile etken olarak
Parvovirus B19 saptanmistir. Hastalarin timinin beyin
omurilik sivisi (BOS) seker ve protein dlizeyleri normal sinir-
larda ve BOS'ta I6kosit sayisi ise 13-75 /mm?® arasinda bu-
lunmustur. Arastiricilar yenidogan, okul cocugu ve adélesan
dénemdeki meningoensefalitlerin ayirici tanisinda Parvovi-
rusB19’un da duslnllmesi gerektigini dnermislerdir (13).
Hastamizin bagvuruda beyin omurilik sivisindaki hticre sayisi
15/mm?® ve protein seviyesi hafif artmis olarak bulundu.

Erol ve arkadaslar Parvovirus B19’a badll meningoen-
sefaliti sebebiyle gelistigini dustindukleri refrakter bir status
epileptikuslu bir kiz cocugunu yayinlamislardir (14). iki yasin-
da bir erkek cocugunda Parvovirus B19’a bagh akut sere-
bellar ataksi bildirilmistir (15). Ensefalit klinigi gdsteren olgu-
muzda beyin omurilik sivisinda PCR ydntemi ile enterovirus
ve herpes simpleks viruslerine ait DNA’ya rastlanmadi.

Parvovirus B19 enfeksiyonu seyrinde bdbrek tutulumuna
bagl farkl tablolar gelisebilir. Segmental/fokal proliferatif
glomerulonephritis (16), akut bébrek yetmezIigi (2), Henoch-
Schonlein purpurasi (17) izlenebilir. Olgumuzun basvuru-
sunda bdbrek fonksiyonlarinda bozukluk ve glomerl filtras-
yon hizinda dusiikliik saptadik. Sivi-elektrolit tedavisinin di-
zenlenmesi ile olgumuzda bébrek fonksiyon bozuklugu kisa
stirede dizeldi.

Parvovirus B19 enfeksiyonu sirasinda farkli klinik semp-
tom ve bulgularin ortaya cikmasinda sitokin yanitindaki fark-
liklar dGnemli rol oynar. Semptomatik parvovirus B19 enfek-
siyonunda etkili sitokin polimorfizmleri saptanmistir. TGF
beta 1 +869 T allel variigi akut enfeksiyon esnasinda cilt do-
kintlstnden sorumlu tutulmustur. Diger klinik bulgu ve

semptomlardan ve virusun persistansindan sorumlu sitokin
polimorfizmleri arastinimaktadir (18). Farkli klinik tablolarin
birlikte izlendigi cocuklarda Parvovirus B19’un sorumlu et-
ken olarak karsimiza gikabilecegdini hatirlatmak amaciyla bu
olguyu sunduk.
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