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1. Wstêp

Parwowirus B19 zosta³ odkryty przypadkowo w
1974 r. przez Yvonne C o s s a r t  podczas prac nad
testami do wykrywania antygenów powierzchniowych
wirusa zapalenia w¹troby typu B. Okre�lenie nazwy
wywodzi siê z oznaczenia badanej próbki surowicy
(p³ytka B, numer 19), w której wykryto nieprawid³owo
wysokie wyniki testów serologicznych. W mikroskopii
elektronowej wykazano obecno�æ pojedynczych cz¹s-
tek o �rednicy 23 nm przypominaj¹cych parwowirusy
zwierzêce [10]. Kilka lat pó�niej parwowirus B19 zo-
sta³ niezale¿nie opisany przez badaczy japoñskich jako
wirus Nakatani, jednak kolejne badania wykaza³y, ¿e
oba wirusy to ten sam czynnik zaka�ny [29]. Pierwotn¹
nazwê �surowicze cz¹steczki parwowiruso-podobne�
oficjalnie zmieniono w 1985 r. na parwowirus B19, za�
wirus zosta³ zakwalifikowany do rodziny Parvoviridae
[36]. Do chwili obecnej jest on jedynym przedstawicie-
lem parwowirusów bezsprzecznie powi¹zanym z pato-
gennym dzia³aniem na organizm cz³owieka. Zaka¿enia
nim s¹ powszechne na ca³ym �wiecie i daj¹ szeroki
zakres objawów klinicznych w zale¿no�ci od statusu
immunologicznego i hematologicznego pacjenta. Wiêk-
szo�æ ludzi zostaje zaka¿ona tym wirusem ju¿ w dzie-

ciñstwie, bowiem u ponad 50% ludzi do 20 roku ¿ycia
stwierdza siê dodatni poziom przeciwcia³ anty-B19
klasy IgG, a wraz z wiekiem odsetek ten wzrasta do
90�100% [4, 13].

Genom parwowirusa B19 sk³ada siê z jednoniciowe-
go DNA i liczy oko³o 5,6 tys. zasad [3]. Podobnie jak
u innych parwowirusów, zawiera on dwie du¿e otwarte
ramki odczytu (Open Reading Frames, ORF), koduj¹ce
dwa bia³ka kapsydu � VP1 i VP2 oraz pojedyncze bia³-
ko niestrukturalne NS1. Ca³y genom otoczony jest bez-
otoczkowym, dwudziesto�ciennym kapsydem, z³o¿o-
nym z 60 kapsomerów [3]. Brak otoczki powoduje du¿¹
odporno�æ wirusa na inaktywacjê za pomoc¹ czynni-
ków fizycznych i chemicznych. Wirus jest niewra¿liwy
na dzia³anie temperatury 56°C przez 60 minut oraz na
dzia³anie rozpuszczalników hydrofobowych [35].

W po³owie lat 90-tych we Francji od pacjenta z nie-
dokrwisto�ci¹ aplastyczn¹ zosta³a wyizolowana próbka
parwowirusa, okre�lona jako V9, jednak analiza jego
sekwencji DNA wykaza³a ró¿nicê powy¿ej 10% w po-
równaniu z innymi szczepami tego patogenu [28].
Ówczesne testy serologiczne nie potwierdza³y ostrej
infekcji B19, st¹d te¿ sugerowano, i¿ zaobserwowa-
ny prze³om aplastyczny zwi¹zany by³ z zaka¿eniem
V9, jako nowym typem wirusa, który nie wykazywa³
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krzy¿owej reakcji z testami specyficznymi dla B19.
Standardowe startery PCR dla wirusa B19 nie ampli-
fikowa³y sekwencji wariantu V9 [28], wskazuj¹c na
konieczno�æ zastosowania nowych metod do badania
próbek podejrzanych o obecno�æ tego szczepu i po-
tencjalnych nowych wirusów. Wystêpowanie typu V9
i jego zwi¹zek z objawami chorobowymi pozostaje
wci¹¿ niewyja�nione, a wspó³cze�nie zmodyfikowane
testy serologiczne wykazuj¹ 100% reakcji krzy¿owej
pomiêdzy bia³kami kapsydu VP2 B19 i V9.

2. Rumieñ zaka�ny (erythema infectiosum)

Zaka¿enie parwowirusem B19 u dzieci najczê�ciej
wystêpuje pod postaci¹ rumienia zaka�nego, który
tak¿e okre�lany jest jako �choroba pi¹ta�, gdy¿ pod
koniec XIX wieku by³o sklasyfikowane jako pi¹ta
choroba wieku dzieciêcego przebiegaj¹ca z wysypk¹.
Inne czêsto spotykane w literaturze okre�lenie to �ze-
spó³ spoliczkowanego dziecka�.

Choroba przebiega dwufazowo: po okresie inku-
bacji, trwaj¹cym oko³o 7 dni (4�14 dni) u czê�ci dzie-
ci pojawiaj¹ siê niespecyficzne objawy grypopodobne
zwi¹zane z wiremi¹, takie jak: ból g³owy, z³e samo-
poczucie, umiarkowana gor¹czka, objawy ¿o³¹dkowo-
jelitowe, nie¿yt dróg oddechowych czy te¿ powiêksze-
nie szyjnych wêz³ów ch³onnych. W tym czasie wirus
obecny jest w wydzielinach górnych dróg oddecho-
wych, które s¹ �ród³em zaka¿enia [9]. W fazie drugiej
w 80% przypadków obserwowane s¹ zmiany na skórze
w postaci siateczkowatej wysypki umiejscowionej sy-
metrycznie na policzkach i kszta³tem przypomina-
j¹cej motyla lub �lad po wymierzeniu policzka [9, 16].
Po 1�4 dniach wysypka mo¿e obejmowaæ równie¿
tu³ów, koñczyny górne i dolne. W patogenezie tej fazy
prawdopodobnie znacz¹c¹ rolê odgrywaj¹ tworz¹ce
siê kompleksy immunologiczne [15].

Zaka¿enie mo¿e przebiegaæ równie¿ bez jakich-
kolwiek objawów. Przechorowanie uodparnia na ca³e

¿ycie, a reinfekcje notowane s¹ bardzo rzadko. Obraz
kliniczny zaka¿enia wirusem B19 u czê�ci dzieci mo¿e
objawami przypominaæ ró¿yczkê, co utrudnia prawi-
d³owe rozpoznanie choroby.

U osób doros³ych parwowiroza mo¿e przebiegaæ
odmiennie ni¿ u dzieci. G³ównymi dolegliwo�ciami
s¹ wówczas bóle stawów  na tle zapalenia stawów.
Artropatiê powi¹zan¹ z B19 opisano po raz pierwszy
w 1985 roku. Wystêpuje ona u 60% m³odych ludzi
zaka¿onych wirusem i u oko³o 5�8% dzieci z rumie-
niem zaka�nym. U doros³ych  stwierdza siê syme-
tryczne zapalenie wielu stawów np. �ródrêcza (75%),
stawów kolanowych (65%), nadgarstka (55%), ³ok-
ciowych (40%) i proksymalnych stawów miêdzy-
paliczkowych [37]. Podobnie jak u dzieci symptomy
te poprzedzone s¹ czêsto objawami grypopodobny-
mi. Nale¿y zauwa¿yæ, ¿e rumieñ zaka�ny wystêpuje
z równ¹ czêsto�ci¹ u dzieci p³ci mêskiej, jak i ¿eñskiej,
lecz dolegliwo�ci stawowe s¹ bardziej nasilone u ko-
biet ni¿ mê¿czyzn. Objawom stawowym towarzyszyæ
mo¿e charakterystyczna wysypka. W po³owie przy-
padków artropatii doros³ych po 1�2 tygodniach cho-
roby dochodzi do ust¹pienia zmian zapalnych w sta-
wach. Rzadko zdarza siê by objawy utrzymywa³y siê
d³u¿ej, choæ takie przypadki te¿ s¹ notowane. Pacjenci
wymagaj¹ ci¹g³ego monitorowania, poniewa¿ artro-
patia mo¿e wyst¹piæ ponownie po d³ugim okresie bez-
objawowym [15, 16]. W przypadkach, gdy dolegli-
wo�ci stawowe utrzymuj¹ siê kilka miesiêcy lub lat,
chorzy spe³niaj¹ kryteria diagnostyczne American
Rheumatism Association dla reumatoidalnego zapale-
nia stawów i m³odzieñczego idiopatycznego zapalenia
stawów. Obecnie trwaj¹ dyskusje dotycz¹ce zwi¹zku
przyczynowego wirusa B19 z tymi jednostkami cho-
robowymi. Gdyby te dane zosta³y potwierdzone, mo¿-
na by³oby wyja�niæ rolê infekcji wirusowej w patoge-
nezie chorób autoimmunologicznych, przez wp³yw na
odpowied� immunologiczn¹ humoraln¹ i komórkow¹,
b¹d� krzy¿ow¹ reakcjê pomiêdzy wirusem, a ludzkimi
epitopami [16].

Rys. 1. Schemat budowy genomu parwowirusa B19
Na wykresie zaznaczono miejsca kodowania bia³ka niestrukturalnego NS1 o masie cz¹st. 77 kDa oraz bia³ek kapsydu VP1 i VP2

o masach cz¹st. odpowiednio � 84 i 58 kDa [3].
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3. Zespó³ �rêkawiczek i skarpetek�

Zespó³ �rêkawiczek i skarpetek� (gloves and socks
syndrome) po raz pierwszy opisano w 1990 roku [34].
Dotychczas opublikowano kilkadziesi¹t potwierdzo-
nych laboratoryjnie przypadków. Objawami charak-
terystycznymi s¹ ograniczone zmiany pojawiaj¹ce siê
w obrêbie stóp i d³oni. Choroba rozpoczyna siê obrzê-
kiem i rumieniem,  nastêpnie pojawia siê krwotoczna
wysypka grudkowa i �wi¹d. Czasem zmiany skórne
obecne s¹  w innych miejscach np. na twarzy, po�lad-
kach, ³okciach czy kolanach [7, 30, 34].

Objawom miejscowym czêsto towarzysz¹ bóle g³o-
wy, ogólne os³abienie, bóle stawowe i podwy¿szona
ciep³ota cia³a. W wielu przypadkach zaobserwowano
zmiany na b³onie �luzowej jamy ustnej, takie jak: za-
czerwienienie gard³a, wybroczyny, zmiany o charakte-
rze pêcherzykowo-grudkowym na podniebieniu twar-
dym i miêkkim jak równie¿ typowe dla zaka¿enia
wirusem odry plamki Koplika. Zajêta mo¿e byæ rów-
nie¿ b³ona �luzowa narz¹dów p³ciowych, zarówno
u kobiet jak i mê¿czyzn, co objawia siê obrzêkiem,
rumieniem a nawet p³ytkimi owrzodzeniami. W nie-

licznych przypadkach laboratoryjnie stwierdza siê leu-
kopeniê, neutropeniê, monocytozê, eozynofiliê, trom-
bocytopeniê i nieznacznie podwy¿szony poziom trans-
aminaz [7, 11, 30]. Podobne zmiany miejscowe mog¹
wystêpowaæ w przebiegu innych chorób infekcyjnych
zarówno bakteryjnych jak i wirusowych, dlatego w
rozpoznaniu klinicznym nale¿y uwzglêdniæ mo¿li-
wo�æ ki³y drugorzêdowej, riketsjozy (Rickettsia cono-
ri), erlichiozy, gonokokowego zapalenia opon mózgo-
wo-rdzeniowych czy zapalenia gard³a o etiologii
Arcanobacterium haemolyticum. Choroby wirusowe
przebiegaj¹ce z podobnym obrazem klinicznym to za-
ka¿enia HHV-4, HHV-5, HBV, wirusami Coxackie
typu A i B, wirusem ECHO oraz wirusem odry [11].

4. Zaka¿enia u kobiet ciê¿arnych

Do zaka¿enia kobiety ciê¿arnej dochodzi drog¹
kropelkow¹, przez bezpo�redni kontakt z zaka¿onymi
wydzielinami dróg oddechowych osoby, najczê�ciej
dziecka. Oko³o 40�50% kobiet ciê¿arnych jest wra¿-
liwych na zaka¿enie wirusem. Ryzyko infekcji kobiet

Rys. 2. Korelacja objawów klinicznych ze statusem serologicznym w przebiegu zaka¿enia parwowirusem B19 [2, 16, 37]
Odpowied� immunologiczna w postaci przeciwcia³ klasy IgM pojawia siê oko³o 5�8 dnia od wyst¹pienia pierwszych objawów chorobowy ch.

Przeciwcia³a w klasie IgG wykrywane s¹ w surowicy krwi w drugim tygodniu od chwili zaka¿enia a ich poziom mo¿e utrzymywaæ siê przez wiele lat.
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podczas ci¹¿y jest tym wiêksze, im wiêkszy kontakt
z dzieæmi w wieku wczesnoszkolnym w domu, szkole
czy domach opieki dziennej. Drug¹ mo¿liw¹ drog¹ za-
ka¿enia jest przetoczenie zaka¿onej krwi, szczególnie
preparatów zawieraj¹cych czynnik VII i IX. Szacuje
siê, ¿e w wyniku infekcji u matki seronegatywnej lub
o nieznanym statusie immunologicznym dochodzi do
1 przypadku wewn¹trzmacicznej infekcji p³odu na
400 ci¹¿ [14, 16]. Do zaka¿enia p³odu dochodzi przez
³o¿ysko u oko³o 30% kobiet pierwotnie zaka¿onych
parwowirusem. Skutkiem infekcji wrodzonej mo¿e byæ
spontaniczne poronienie lub nieimmunologiczny uogól-
niony obrzêk p³odu [8, 25]. Znacznie rzadziej obserwu-
je siê zapalenie miê�nia sercowego, kardiomiopatie,
uszkodzenie w¹troby oraz zapalenie opon mózgowo-
rdzeniowych [8, 22, 39]. U kobiet maj¹cych kontakt
z wirusem wewn¹trzmaciczne obumarcie p³odu wystê-
puje w 4�30% przypadków. Ma to miejsce najczê�ciej
na pocz¹tku drugiego trymestru (12�17 tydzieñ), po-
niewa¿ w tym czasie nasilaj¹ siê procesy erytropoezy.
W czasie 1 trymestru utrata ci¹¿y wystêpuje w 10%
przypadków. Prawdopodobieñstwo utraty ci¹¿y zmniej-
sza siê znacznie w przypadku pierwotnej infekcji wi-
rusowej nabytej w drugiej po³owie ci¹¿y i jest bardzo
rzadkie, gdy kontakt z wirusem nast¹pi w ostatnich
2 miesi¹cach ci¹¿y [14, 39]. Zaka¿enie w kolejnym try-
mestrze mo¿e powodowaæ oprócz �mierci tak¿e nieim-
munologiczny obrzêk p³odu (7% przypadków), poja-
wiaj¹cy siê najczê�ciej 2�4 tygodni po zaka¿eniu matki.
Uwa¿a siê, ze wirus ten odpowiada za blisko 18�27%
wszystkich przypadków obrzêku p³odu [12, 16, 39].

W chwili stwierdzenia zaka¿enia pierwotnego u ko-
biety ciê¿arnej zaleca siê cotygodniowe ultrasonogra-
ficzne monitorowanie p³odu w kierunku symptomów
uogólnionego obrzêku p³odu [25]. Kiedy obrzêk zo-
staje rozpoznany w pierwszej po³owie ci¹¿y, kontro-
luje siê rozwój p³odu w badaniu USG; w tym okresie
czêsto dochodzi do samoistnego cofniêcia siê obrzêku
i rozwój p³odu przebiega prawid³owo [12].

Istnieje mo¿liwo�æ okre�lenia swoistych przeciwcia³
we krwi pêpowinowej, jednak wynik ujemny ma ogra-
niczon¹ warto�æ dowodow¹, gdy¿ przeciwcia³a klasy
IgM u p³odu nie s¹ wykrywalne przed 22 tygodniem po
zaka¿eniu. Powodem tego mo¿e byæ niedojrza³o�æ p³o-
dowego uk³adu immunologicznego oraz mo¿liwo�ci
wyst¹pienia d³ugiego przedzia³u czasowego od zaka-
¿enia do wyst¹pienia objawów obrzêku u p³odu [12].

W czasie rozwoju uogólnionego obrzêku p³odu na-
le¿y rozwa¿yæ wykonanie transfuzji dop³odowej krwi.
Zabieg taki zmniejsza znacz¹co ryzyko �mierci p³odu
z tego powodu. �miertelno�æ bez wykonania transfuzji
wynosi 30%, natomiast prze¿ycie po niej obserwuje
siê w oko³o 84% przypadków [12, 22].

Nieprawid³owo�ci zauwa¿alne w drugiej po³owie
ci¹¿y mog¹ stanowiæ wskazanie do wcze�niejszego

urodzenia dziecka po ustaleniu stopnia dojrza³o�ci
p³uc. W monitorowaniu p³odu i wyborze sposobu po-
stêpowania terapeutycznego nale¿y uwzglêdniæ ocenê
stopnia niedokrwisto�ci p³odu [14, 16].

5. Hematologiczne nastêpstwa zaka¿enia
parwowirusem B19

Postacie zaka¿enia parwowirusem B19 u ludzi mog¹
siê ró¿niæ nawet u dotychczas zdrowych osób � od zu-
pe³nie bezobjawowego przebiegu do pe³noobjawowej
dwufazowej choroby [4, 13]. Wirus przenosi siê g³ów-
nie drog¹ kropelkow¹, mo¿liwe jest tak¿e zaka¿enie
przez krew lub jej sk³adniki, np. preparaty czynników
krzepniêcia. Parwowirus B19 wykorzystuje antygen
grupowy krwi P (globozyd � Gb4) jako swój g³ówny
receptor komórkowy [4, 9, 13]. Uk³ad grupowy P sk³a-
da siê z 3 antygenów: P, Pk oraz P1. Prawie 100% popu-
lacji posiada fenotyp krwinek P1 (obecny antygen P
i P1 jednocze�nie) lub P2 (obecny tylko antygen P).
Z czêsto�ci¹ oko³o 1 :200 000 zdarza siê brak ekspre-
sji wszystkich 3 antygenów lub fenotyp krwinek Pk

1
(z jednoczesn¹ ekspresj¹ antygenów P1 i P

k) � osoby te
wykazuj¹ naturaln¹ oporno�æ na zaka¿enie parwowi-
roz¹ [4, 13]. Antygen P jest przede wszystkim obecny
na b³onie komórkowej krwinek czerwonych i ich pre-
kursorów w szpiku kostnym, ale wystêpuje tak¿e na
p³ytkach krwi, megakarioblastach i megakariocytach,
a tak¿e na komórkach miê�nia sercowego, �ródb³on-
ka, w¹troby, p³uc, nerek, b³onie maziowej stawów,
miê�niach g³adkich przewodu pokarmowego [4, 13].
To oczywi�cie nie oznacza, ¿e replikacja wirusa wy-
stêpuje we wszystkich wymienionych wy¿ej rodzajach
komórek. Do replikacji B19 potrzebuje bardzo inten-
sywnie dziel¹cych siê komórek � w praktyce nale¿¹
do nich przede wszystkim prekursory uk³adu czerwono-
krwinkowego w szpiku kostnym, zw³aszcza w sytua-
cjach nasilonej hematopoezy, np. w przewlek³ej he-
molizie, po masywnych krwotokach, co powoduje
okre�lone nastêpstwa hematologiczne [4, 9, 13].

Do najczê�ciej wystêpuj¹cych hematologicznych
powik³añ zaka¿enia parwowirusem B19 nale¿¹: przemi-
jaj¹ce prze³omy aplastyczne (TAC � transient aplastic
crisis) i aplazja czystoczerwonokrwinkowa (PRCA
� pure red cell aplasia) [4, 13].

5.1. Przemijaj¹ce prze³omy aplastyczne (TAC)

Przemijaj¹ce prze³omy aplastyczne spowodowane
zaka¿eniem parwowirusem B19 s¹ uwa¿ane za jedno
z g³ównych powik³añ u pacjentów z wrodzonymi ze-
spo³ami hemolitycznymi najczê�ciej o przewlek³ym
przebiegu. TAC opisywano w prawie wszystkich ro-
dzajach wrodzonych niedokrwisto�ci hemolitycznych:
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membranopatiach (np. sferocytozie wrodzonej), hemo-
globinopatiach (np. niedokrwisto�ci sierpowatokrwin-
kowej, talasemiach) oraz enzymopatiach [4, 13].
Prze³om aplastyczny mo¿e byæ pierwszym objawem
w przypadku dobrze skompensowanej hemolizy. Poza
niedokrwisto�ciami wrodzonymi TAC by³ opisywany
równie¿ w niedokrwisto�ciach autoimmunohemolitycz-
nych, po masywnym krwotoku, po przeszczepieniu
nerki, czy po przeszczepieniu komórek krwiotwór-
czych [4, 9, 13]. Zawsze wyj�ciowo u tych pacjen-
tów wystêpowa³ stan bardzo nasilonej hematopoezy,
a zw³aszcza erytropoezy [40].

Charakterystyczn¹ cech¹ prze³omu aplastycznego
jest bardzo ciê¿ka, czêsto zagra¿aj¹ca ¿yciu niedokrwis-
to�æ lub pancytopenia z ca³kowitym brakiem retikulo-
cytów, co pozwala zró¿nicowaæ prze³om aplastyczny
i hemolityczny (w tym ostatnim typowa jest wysoka
retikulocytoza) [4, 13, 27]. W badaniu szpiku stwierdza
siê znaczne upo�ledzenie lub ca³kowity brak prekur-
sorów erytropoezy, charakterystyczna, (ale nie pato-
gnomoniczna) jest obecno�æ olbrzymich pronormo-
blastów [4, 13].

Postêpowanie terapeutyczne, ze wzglêdu na samo-
ograniczaj¹cy siê przebieg tego powik³ania, jest g³ów-
nie objawowe. Przede wszystkim d¹¿y siê do wyrówna-
nia niedokrwisto�ci poprzez przetoczenia koncentratów
krwinek czerwonych. Na ogó³ objawy ustêpuj¹ po ok.
1�2 tygodniach. W przypadkach przewlek³ego (prze-
trwa³ego) zaka¿enia B19 zaleca siê stosowanie do¿yl-
nych preparatów immunoglobulin (IVIG) najczê�ciej
w dawce 0,4 g/kg m.c./24 h przez 5 dni [4, 9, 13].

5.2. Aplazja czystoczerwonokrwinkowa (PRCA)

Powik³anie zaka¿enia parwowirusem tego typu
zdarza siê przede wszystkim u pacjentów z ró¿nego
rodzaju niedoborami odporno�ci � we wrodzonych ze-
spo³ach niedoboru odporno�ci, w nabytych � np. za-
ka¿enie HIV, w przebiegu chorób limfoproliferacyj-

nych, po przeszczepieniu narz¹dów i tkanek podczas
przewlek³ego leczenia immunosupresyjnego [18].
Typowym objawem jest przewlekle utrzymuj¹ca siê
niedokrwisto�æ (czêsto bardzo g³êboka, zagra¿aj¹ca
¿yciu) z retikulocytopeni¹ lub brakiem retikulocytów.
W badaniu szpiku podobnie jak w TAC stwierdza siê
obecno�æ olbrzymich pronormoblastów i zahamowa-
nie erytropoezy [33]. W surowicy pacjentów przeciw-
cia³a anty-B19 s¹ nieobecne lub wystêpuj¹ w bardzo
niskich mianach, stwierdza siê natomiast przetrwa³¹
lub nawracaj¹ca wiremiê. W leczeniu stosuje siê IVIG
i postêpowanie objawowe [13].

5.3. Neutropenia, ma³op³ytkowo�æ i pancytopenia
po zaka¿eniu parwowirusem B19

Ostrej parwowirozie mo¿e towarzyszyæ ma³op³yt-
kowo�æ, neutropenia lub rzadziej pancytopenia [19].
Patomechanizm tych nieprawid³owo�ci nie zosta³ do-
tychczas dok³adnie wyja�niony. Najczê�ciej maj¹ one
przemijaj¹cy charakter. Opisano tak¿e skojarzenie zaka-
¿enia B19 i cytopeniami o pod³o¿u autoimmunizacyj-
nym, jak ma³op³ytkowo�æ o cechach ma³op³ytkowo�ci
samoistnej, neutropeniê autoimmunizacyjn¹, niedo-
krwisto�æ autoimmunohemolityczn¹ [23, 26]. Ponadto
uwa¿a siê, ¿e zaka¿enie parwowirusem B19 mo¿e byæ
przyczyn¹ przynajmniej czê�ci przypadków nabytej
niedokrwisto�ci aplastycznej zw³aszcza w sytuacjach
przebiegaj¹cych z zapaleniem w¹troby o nieustalonej
etiologii [4, 9, 13, 41]. S¹ to jednak doniesienia na
podstawie badañ ma³ych grup pacjentów wymagaj¹ce
potwierdzenia w kontrolowanych badaniach.

6. Diagnostyka zaka¿eñ B19

Na zaka¿enie B19 mo¿e wskazywaæ obecno�æ ol-
brzymich pronormoblastów w szpiku kostnym b¹d�
we krwi obwodowej, jednak metoda ta nie mo¿e byæ

● Dotychczas zdrowe dzieci
● Dotychczas zdrowi doro�li
● Rzadko
● Rzadko

T a b e l a  I
Kliniczne objawy zaka¿enia parwowirusem B19 w ró¿nych grupach pacjentów [4, 9, 13]

Zespó³ chorobowy
Zespo³y hematologiczne
● Przemijaj¹cy prze³om aplastyczny (TAC)
● Przewlek³a niedokrwisto�æ, w tym aplazja

czystoczerwonokrwinkowa (PRCA)
● Obrzêk p³odu/wrodzona niedokrwisto�æ
● Ma³op³ytkowo�æ/neutropenia
● Zespó³ hemofagocytozy

Grupa pacjentów

● Pacjenci z nasilon¹ erytropoez¹ (np. hemoliza)
● Pacjenci z niedoborami odporno�ci/leczeni

immunosupresyjnie
● P³ód (<20 tygodnia ci¹¿y)
● Rzadko
● Rzadko

Inne zespo³y
● Rumieñ zaka�ny (�pi¹ta choroba�)
● Uszkodzenie stawów
● Zapalenie miê�nia sercowego
● Zapalenie w¹troby
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stosowana do rutynowej diagnostyki parwowirozy, po-
niewa¿ komórki takie s¹ równie¿ czêsto obserwowane
u pacjentów z HIV lub innymi przewlek³ymi zaka-
¿eniami [4, 13].

Diagnostyka zaka¿eñ B19 u immunokompetent-
nych pacjentów opiera siê g³ównie na wykrywaniu
specyficznych przeciwcia³ anty-VP2 [32]. Testy spe-
cyficzne dla przeciwcia³ klasy IgM pozwalaj¹ na sku-
teczne wykrycie aktualnego lub �wie¿o przebytego za-
ka¿enia u osób z prawid³ow¹ odporno�ci¹ [5]. Ponad
85% pacjentów z rumieniem zaka�nym lub prze³omem
aplastycznym zwi¹zanym z B19 wytwarza swoiste
przeciwcia³a w klasie IgM, które s¹ wykrywalne w su-
rowicy przez 2 do 3 miesiêcy [2]. Po dwóch tygo-
dniach od chwili zaka¿enia, przeciwcia³a klasy IgG s¹
wykrywalne i utrzymuj¹ siê do koñca ¿ycia, lecz kolej-
ne próbki osocza mog¹ wykazywaæ zmniejszanie siê
ich poziomu. Z tego te¿ powodu wykrywanie przeciw-

cia³ klasy IgG nie jest przydatne dla diagnostyki ostrych
zaka¿eñ, z wyj¹tkiem badania serokonwersji u pacjen-
tów z upo�ledzon¹ odporno�ci¹, którzy mog¹ nie wy-
twarzaæ przeciwcia³ klasy IgM [24]. Do badania po-
biera siê surowice parzyste, co 2�4 tygodnie, co daje
mo¿liwo�æ ustalenia fazy zaka¿enia. Tego rodzaju diag-
nostyka jest szczególnie istotna w przypadku infekcji
rozpoznawalnych podczas ci¹¿y, gdy¿ ryzyko wyst¹-
pienia patologii u p³odu jest zmienne w zale¿no�ci od
trymestru ci¹¿y, w którym dosz³o do zaka¿enia matki.

Znaczenie diagnostyki przeciwcia³ anty-NS1 jest
podwa¿ane od czasu stwierdzenia zwi¹zku bia³ka NS1
z zapaleniem stawów lub przewlek³ym zaka¿eniem B19
[17]. Wiêkszo�æ badañ wskazuje jednak, ¿e niezale¿nie
od objawów chorobowych przeciwcia³a klasy IgG anty-
NS1 pojawiaj¹ siê po 6 tygodniach od zaka¿enia, st¹d
te¿ ich obecno�æ pozwala wykluczyæ ostre zaka¿enie
u pacjentów z niejasnym obrazem serologicznym [17].

Wra¿liwo�æ na zaka¿enie � � Powtórzyæ badanie za 2 tygodnie

Infekcja przebyta � + Brak wra¿liwo�ci na zaka¿enie p³odu

Zaka¿enie w ci¹gu ostatnich 7 dni + � Ostra faza zaka¿enia konieczna konsultacja i ultrasonograficzne

Zaka¿enie w ci¹gu ostatnich 7�120 dni + +  Zaka¿enie monitorowanie p³odu

T a b e l a  I I
Interpretacja badañ serologicznych w przebiegu zaka¿enia wirusem B19 u kobiet   ciê¿arnych i zalecane postêpowanie [14, 16]

Status serologiczny
Przeciwcia³a

Postêpowania
IgM IgG

Rys. 3. Wynik reakcji real-time PCR do wykrywania parwowirozy B19
Krzywe na wykresie oznaczone K1-K5 stanowi¹ poszczególne kalibratory poziomu wiremii w przedziale od 6× 101 do 106 kopii/ml.
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Obecnie zaka¿enie parwowirusem B19 jest naj-
czê�ciej diagnozowane poprzez wykrycie DNA za po-
moc¹ hybrydyzacji [1] lub PCR [21, 32]. Hybrydy-
zacja ma wystarczaj¹c¹ czu³o�æ do identyfikacji B19,
w³¹czaj¹c wariant V9, w przypadku prze³omu apla-
stycznego i aplazji szpiku u pacjentów z obni¿on¹ od-
porno�ci¹, jednak wiremia ni¿sza ni¿ 104 kopii/ml
mo¿e pozostaæ nie wykryta. Zastosowanie PCR zna-
cz¹co zwiêkszy³o mo¿liwo�ci badania obecno�ci DNA
wirusa w surowicy i próbkach tkanek [31]. Wiruso-
wy DNA mo¿e byæ wykrywany w ró¿nych okresach
w surowicy, b³onach maziowych, szpiku kostnym na-
wet u zdrowych osób [31], st¹d te¿ sama obecno�æ
DNA B19 nie powinna byæ kryterium rozpoznania
ostrej fazy zaka¿enia. Tradycyjne badania PCR mia³y
stosunkowo niewielk¹ czu³o�æ i w wiêkszo�ci nie
wykrywa³y wariantu V9, dlatego te¿ zosta³y zast¹pio-
ne przez nowsze metody, jak nested-PCR [31] oraz
real-time PCR [6, 38]. Komercyjnie dostêpne testy
real-time PCR pozwalaj¹ na wykrycie w ró¿nych
próbkach klinicznych wirusa na poziomie kilkudzie-
siêciu kopii/ml, co znacz¹co u³atwia szybk¹ identyfi-
kacjê patogenu [38].

7. Podsumowanie

Rozwój transplantologii, zarówno w dziedzinie
przeszczepów narz¹dów unaczynionych i komórek
krwiotwórczych powoduje, ¿e w zwi¹zku z wytwo-
rzon¹ g³êbok¹ immunosupresj¹ zaka¿enia parwowi-
rusem B19 mog¹ przebiegaæ czê�ciej i z nasilonymi
objawami. Dodatkowo w grupie pacjentów z obni¿o-
n¹ wydolno�ci¹ uk³adu immunologicznego powa¿nym
problemem staj¹ siê zaka¿enia mieszane, towarzysz¹ce
obecno�ci parwowirusa. W zwi¹zku z tym sugerowa-
ne s¹ badania przesiewowe w kierunku B19 u dzieci
z chorobami nowotworowymi oraz badanie dawców
przed przeszczepem szpiku.

Choæ w wiêszo�ci przypadków zaka¿eñ u osób
z prawid³ow¹ czynno�ci¹ uk³adu odporno�ciowego par-
wowiroza nie wymaga leczenia, brak jest skutecznych
form terapii przeciwwirusowej dla pacjentów hema-
tologicznych. Stosowane leczenie objawowe jest sku-
teczne, lecz nie zapobiega mo¿liwo�ci reaktywacji
wirusa. Prowadzone s¹ obecnie prace nad rekombino-
wan¹ szczepionk¹ zawieraj¹c¹ geny koduj¹ce bia³ka
kapsydu parwowirusa, które ulegaj¹ ekspresji w wek-
torze bakulowirusowym [20]. Otrzymane bia³ko VP1
indukuje w modelu zwierzêcym powstanie specyficz-
nych przeciwcia³. Badania prowadzone na ochotni-
kach immunizowanych tak wytworzonymi rekom-
binantami wykaza³y, ¿e miano przeciwcia³ jest rów-
ne lub czasem wy¿sze ni¿ w przypadku naturalnego
zaka¿enia.
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