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Budowa wirusa
Parwowirus B19 został wykryty przypadkowo w  1975 
roku przez australijską immunolog i wirusolog Yvonne 
Cossart podczas skriningu krwi pobranej od  dawców bez 
objawów w kierunku obecności wirusa zapalenia wątroby 
typu B. Jego nazwa pochodzi od oznakowania próbki su-
rowicy, w której go wykryto – płytka B, numer 19.1 Należy 
on do rodziny wirusów Parvoviridae, wykazujących swo-
istość gatunkową. Parwowirus B19 wywołuje zakażenia 
wyłącznie u ludzi.

Parwowirus B19 jest niewielki (stąd nazwa parvo-wirus), 
ma średnicę 18-24 nm, zawiera nieosłonięty wirion o sy-
metrii ikosaedralnej. Jego genom składa się z jednonicio-
wego DNA, w którego skład wchodzi około 5,6 tysiąca 
zasad. Otaczający go proteinowy kapsyd złożony jest  
z 60 kapsomerów. Dwie otwarte ramki odczytu kodują dwa 
strukturalne białka kapsydu – VP-1 VP-2 – odpowiedzialne 
za swoistość serotypową oraz pojedyncze białko niestruk-
turalne NS-1, konieczne do replikacji wirusa.2 Brak otoczki 
wirusa powoduje jego dużą oporność na działanie tempe-
ratury – nie ulega on inaktywacji w temperaturze 56ºC.1,3

Postępy w biologii molekularnej pozwoliły na wykry-
cie trzech wariantów genotypowych B19 występujących 
w różnych regionach geograficznych świata. Najczęstszy 
i najszerzej rozpowszechniony jest genotyp 1. Genotyp 2 zi-
dentyfikowano także w Europie i Stanach Zjednoczonych, 
a najrzadziej występujący genotyp 3 wykryto w Afryce, ale 
wykrywany jest również na innych kontynentach.4,5

Etiologia i epidemiologia
Zakażenia parwowirusem B19 są powszechne na całym 
świecie i dotyczą wszystkich grup wiekowych. U 2-10% 
dzieci poniżej 5 roku życia oraz u około 50% młodzieży 
istnieją serologiczne wykładniki przebytego zakażenia, 
a w wieku 70 lat ta wartość wzrasta do 90-100%.5 Z badań 
przeprowadzonych w  Polsce wynika, że 61,2% kobiet 
w wieku 20-29 lat jest seropozytywnych. Zatem około 
40% kobiet w wieku rozrodczym narażonych jest na zaka-
żenie wirusem B19.3,6

Parwowirus B19 wykazuje powinowactwo do krwi-
nek czerwonych (stąd inna nazwa erythrovirus). Wiąże 
się z nimi za pomocą obecnego prawie w całej populacji 
antygenu grupowego P, zlokalizowanego na powierzchni 
krwinek czerwonych, ale również na płytkach krwi, śród-
błonkach, komórkach mięśnia sercowego, płuc i nerek. Do 
replikacji wirusa konieczne są jednak komórki szybko się 
dzielące, a więc głównie erytroblasty.6-8 Wirus wnika do 
jądra komórkowego, namnaża się i doprowadza do lizy 
komórki, uwalniając kolejne kopie wirusa.8 Po około 7-10 
dniach pojawiają się przeciwciała klasy IgM, ale proces ten 
przeważnie pozostaje niezauważony.5

Drogi zakażenia
Do zakażenia wirusem dochodzi najczęściej drogą kropel-
kową, przez bliskie kontakty z wydzieliną dróg oddecho-
wych. Na zakażenie są więc szczególnie narażone kobiety 
zajmujące się małymi dziećmi – ich matki, opiekunki, pra-
cownicy szkół i przedszkoli. 

Drugą drogą zakażenia jest przetoczenie krwi lub prepa-
ratów zawierających czynniki krzepnięcia VII i IX. Kolejną 
możliwością jest zakażenie płodu przez łożysko w czasie 
występowania u matki wiremii. Ryzyko transmisji wirusa 
do płodu ocenia się na około 30-50%.5,9

Zakażenie parwowirusem B19 może mieć charakter 
okresowych epidemii szerzących się wśród dzieci w wieku 
przedszkolnym i wczesnym szkolnym, zwłaszcza w okresie 
późnozimowym lub wiosennym. Epidemie takie obserwuje 
się co około 4 lata.5,6 

Objawy kliniczne
Po zakażeniu parwowirusem B19 okres wylęgania trwa 
od 4 do 14 dni. Około 25% zakażeń jest bezobjawowych, 
a 50% ma przebieg skąpoobjawowy, charakteryzujący się 
zespołem paragrypowym. Chorują głównie dzieci, u któ-
rych wirus najczęściej powoduje rumień zakaźny (erythema 
infectiosum). Jest on określany jako „piąta choroba”, po-
nieważ w XIX wieku był sklasyfikowany jako piąta cho-
roba wieku dziecięcego przebiegająca z wysypką.3,10 

Choroba przebiega dwuetapowo. W pierwszym etapie 
po okresie inkubacji pojawiają się objawy grypopodobne, 
związane z wiremią. U chorych obserwuje się bóle głowy, 
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złe samopoczucie, stany podgorączkowe, dolegliwości 
żołądkowo-jelitowe, nieżyt górnych dróg oddechowych. 
W drugim etapie choroby u 80% chorych obserwowana 
jest plamisto-grudkowa wysypka, umiejscowiona najpierw 
symetrycznie na twarzy, przypominająca ślady po uderze-
niach w policzek. W piśmiennictwie spotykane jest określe-
nie zespół spoliczkowanego dziecka (ryc.1).3,10

Po 1-4 dniach zmiany skórne zajmują tułów, koń-
czyny górne i dolne. Cechą charakterystyczną jest po-
jawianie się i znikanie zmian skórnych pod wpływem 
stresu, wysiłku, zmian temperatury i działania promieni 
słonecznych.11

Przechorowanie parwowirozy pozostawia odporność 
na całe życie, a reinfekcje obserwuje się bardzo rzadko. 
Szacuje się, że stężenie przeciwciał powyżej 6 IU/ml spełnia 
funkcję ochronną przed ponownym zakażeniem.5

Zachorowanie osoby dorosłej ma odmienny przebieg, 
często ostrzejszy niż u dzieci. Główną dolegliwością jest 
zapalenie stawów. Silne bóle i obrzęk rozmieszczone są sy-
metrycznie i dotyczą najczęściej stawów śródręcza (75%), 
następnie kolanowych, nadgarstka, łokciowych i  mię-
dzypaliczkowych.12,13 Dolegliwości ze strony stawów za-

zwyczaj częściej dotyczą kobiet. Uważa się, że około 7% 
ostrych artropatii ma etiologię parwowirusową, często 
nierozpoznaną.14

Opisano różne postacie zakażenia parwowirusem B19. 
Jedną z rzadszych postaci jest obecność zmian krwotocz-
nych na dłoniach i stopach, określany jako zespół ręka-
wiczek i  skarpetek.15,16 Choroba objawia się obrzękiem 
i rumieniem, następnie pojawia się krwotoczna wysypka 
grudkowa, której towarzyszy świąd (ryc. 2).

Parwowirus może być niebezpieczny dla chorych na nie-
dokrwistość hemolityczną lub inne postaci przewlekłych 
niedokrwistości. Wykazuje powinowactwo do szybko  
dzielących się komórek prekursorowych układu czerwo-
nokrwinkowego, wywołując supresję szpiku. U osób zdro-
wych ten stan pozostaje często niezauważony, natomiast 
u obciążonych hematologicznie może być przyczyną prze-
mijających przełomów aplastycznych (transient aplastic 
crisis, TAC) oraz aplazji czystoczerwonokrwinkowej (pure 
red cell aplasia, PRCA).17

Zakażenie parwowirusem B19 w czasie ciąży
Wśród kobiet w  wieku rozrodczym około 60-70% ma 
nabytą odporność na zakażenia parwowirusem. W przy-
padku zakażenia ciężarnej ryzyko transmisji do płodu 
wzrasta wraz z  czasem trwania ciąży i wynosi w  I  try-
mestrze 14%, w II 50%, a w III ponad 60%. Skutkiem 
wrodzonego zakażenia może być samoistne poronienie, 
nieimmunologiczny obrzęk płodu, sporadycznie zapale-
nie mięśnia sercowego, kardiomiopatie, wady wrodzone, 
a nawet śmierć płodu. Z kolei choroba ciężarnej na krótko 
przed terminem porodu może spowodować wrodzone za-
każenie u noworodka połączone z niedokrwistością, mało-
płytkowość i hipoalbuminemię.7,17-19,21-23 

Poronienie samoistne
Ryzyko poronienia samoistnego po zakażeniu parwowiru-
sem przed 20 tygodniem ciąży wynosi 14,8%, natomiast 
po 20 tygodniu ciąży 2,3%.14,18,19 Przyczyny poronień nie 
są jednoznacznie określone, ale najprawdopodobniej zwią-
zane z wielonarządowym uszkodzeniem płodu.20 W pierw-
szym trymestrze ciąży o zakażeniu parwowirusem może 
świadczyć poszerzenie przezierności karkowej (NT), przy 
jednoczesnym nieprawidłowym przepływie w przewodzie 
żylnym (DV). Rokowanie w takiej sytuacji przeważnie jest 
niepomyślne, ale obserwowano również całkowite ustąpie-
nie objawów ultrasonograficznych, z obrzękiem uogólnio-
nym włącznie.24

Wady wrodzone
Teratogenne działanie parwowirusa nie jest znaczące, ale 
opisywano sporadyczne przypadki wad ośrodkowego 
układu nerwowego, twarzoczaszki oraz narządu wzroku 

Zmiany na twarzy u dziecka w przebiegu 
parwowirozy. 

rycina 1
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Diagnostyka
Diagnostykę zakażenia parwowirusem przeprowadza 
się poekspozycyjnie, tzn. po stwierdzeniu objawów 
mogących przemawiać za tego typu zakażeniem, lub 
w sytuacji kontaktu ciężarnej z chorą osobą. Rutynowy 
skrining nie jest zalecany, ponieważ nie istnieje sku-
teczna metoda pozwalająca zapobiec zakażeniu, a z dru-
giej strony ryzyko wystąpienia objawów u płodu jest 
stosunkowo małe. Podobnie nie ma uzasadnienia odsu-
wanie ciężarnej od pracy zawodowej jako forma zapo-
biegania zachorowaniu, nawet w okresach endemicznie 
zwiększonej zachorowalności. Należy jednak pamiętać, 
że najbardziej narażone są kobiety mające częsty kontakt 
z dziećmi, czyli pracujące w przedszkolach, szkołach, 
w opiece zdrowotnej, a także, a może przede wszystkim, 
matki małych dzieci. U tej grupy kobiet można rozważyć 
określenie statusu serologicznego jeszcze przed zajściem 
w ciążę. Należy je również poinformować o objawach 
parwowirozy i pouczyć o konieczności zgłoszenia się do 
lekarza prowadzącego w przypadku ich wystąpienia.27,30

Diagnostyka zakażenia sprowadza się do oceny obja-
wów klinicznych, które w charakterystycznej formie wy-
stępują jedynie u około 25% chorych, u kolejnych 25% 
przebieg jest mało charakterystyczny i przeważnie skąpo-

w postaci małoocza, braku tęczówki i soczewki oraz uszko-
dzeń rogówki.20-22

Uogólniony obrzęk płodu
Zakażenie parwowirusem stanowi najczęstszą przyczynę 
nieimmunologicznego obrzęku płodu. Uważa się, że wirus 
ten odpowiada za 18-27% wszystkich przypadków tego 
obrzęku.25,26 Rozważa się różne mechanizmy powstania tej 
patologii. Parwowirus, działając toksycznie na erytroblasty 
płodu, powoduje ich rozpad, prowadząc do ciężkiej niedo-
krwistości, niedotlenienia, a w następstwie do niewydol-
ności krążenia i ostatecznie do przesięku w jamie brzusznej 
i uogólnionego obrzęku płodu.9,23,25

Kolejną z przyczyn uogólnionego obrzęku płodu może 
być zapalenie mięśnia sercowego w przebiegu parwowirozy, 
powodujące jego niewydolność i w konsekwencji obrzęk.28 

Ponadto rozpatrywany jest mechanizm podobny do  
powstawania obrzęku w przebiegu konfliktu serologicz-
nego. W tych przypadkach rozwój pozaszpikowej hema-
topoezy w odpowiedzi na ciężką niedokrwistość prowadzi 
do upośledzenia czynności wątroby, w tym syntezy białek, 
oraz do nadciśnienia wrotnego, co prowadzi do wodobrzu-
sza i następnie do uogólnionego obrzęku płodu.28,29

Występowanie przeciwciał po zakażeniu parwowirusem B19. rycina 3

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28

Dni po kontakcie z wirusem

Wirus
IgM

IgG

Diagnostyka serologiczna zakażenia parwowirusem

Tabela

IgG IgM Zakażenie u matki Ryzyko dla płodu

+ – Nabyta odporność (zachorowanie w przeszłości) Brak 

+ + Świeże zachorowanie Istnieje

– + Świeże zachorowanie Istnieje

– – Nie ma zakażenia (brak odporności) Brak 
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objawowy, a u reszty, czyli połowy osób eksponowanych 
na kontakt z wirusem, bezobjawowy. W celu potwierdze-
nia lub wykluczenia zakażenia należy przeprowadzić testy 
serologiczne na obecność przeciwciał zarówno w klasie 
IgM, jak i IgG.30 

Przeciwciała klasy IgM pojawiają się już po 7-10 dniach 
od kontaktu z wirusem, a mogą być oznaczane w suro-
wicy przeważnie po 2-3 tygodniach od zakażenia, czyli 
w okresie występowania objawów choroby. Stężenie IgM 
narasta przez około 30 dni, później utrzymuje się na wy-
sokim poziomie przez kolejne 4 miesiące, a u niektórych 
chorych może przetrwać jeszcze dłużej, nawet ponad pół 
roku. Przeciwciała klasy IgG pojawiają się 3-4 tygodnie po 
zakażeniu, ich stężenie powoli narasta i utrzymuje się przez 
lata, najprawdopodobniej do końca życia.28,31,32 

Wykazanie obecności przeciwciał IgM, bez względu na 
stężenie IgG, stanowi serologiczne potwierdzenie świeżego 
zakażenia parwowirusem. Dodatnie przeciwciała IgG, przy 
braku IgM, są informacją o dawnym zachorowaniu i naby-
tej wcześniej odporności na parwowirusa. Natomiast uzy-
skany wynik braku przeciwciał w klasie IgG i IgM świadczy 
o możliwości zakażenia, a stwierdzony poekspozycyjnie, 
obliguje do powtórzenia testu po około 2-4 tygodniach.30 

Postępowanie w zakażeniu parwowirusem 
w czasie ciąży
U  ciężarnej, u  której wystąpiły objawy zakażenia 
parwowirusem lub która miała kontakt z  osobą za-
każoną, należy ocenić status serologiczny, czyli ozna-

Algorytm postępowania w zakażeniu parwowirusem u ciężarnej

rycina 4

Podejrzenie zakażenia  
parwowirusem

IgG(+)  
IgM(-)

Nabyta odporność

Brak ryzyka dla płodu

TakTak

Transfuzja  
wewnątrzmaciczna

Transfuzja  
wewnątrzmaciczna

IgG(-)  
IgM(-) 

Powtórzyć 
po 2-4 tygodniach

Ujemne 

Brak ryzyka dla płodu

Dodatnie

Ryzyko  
zachorowania płodu

IgG(+) lub (-)  
IgM(+)

Świeże zakażenie

Ryzyko  
zachorowania płodu

USG co tydzień  
przez min. 10 tygodni

Obrzęk płodu?Obrzęk płodu?

NieNie

Bez leczeniaBez leczenia
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Postępowanie w obrzęku uogólnionym
Pacjentki z rozpoznanym obrzękiem uogólnionym płodu 
powinny być przekazane do ośrodka trzeciego stopnia 
referencji. W wielu przypadkach może to być pierwszy 
objaw zakażenia parwowirusem, stąd zawsze w ustalaniu 
przyczyn obrzęku należy wykonać badania serologiczne 
w kierunku tego zakażenia. Zalecenia dotyczące dalszego 
postępowania nie są jednoznaczne. Rozważa się postępo-
wanie wyczekujące połączone z obserwacją stanu płodu 
oraz monitorowaniem przepływu krwi w tętnicy środko-
wej mózgu (MCA PSV) w celu oszacowania ryzyka niedo-
krwistości. Należy przy tym pamiętać, że wielkość obrzęku 
nie musi korelować ze stężeniem hemoglobiny, może być 
również związana z zapaleniem mięśnia sercowego. Drugą 
opcją jest wykonanie kordocentezy diagnostycznej zaraz 
po potwierdzeniu zakażenia parwowirusem jako czyn-
nika etiologicznego i  oznaczenie stężenia hemoglobiny, 
hematokrytu i  liczby retikulocytów. Płody z obrzękiem 
uogólnionym, niedokrwistością i małą liczbą retikulocy-
tów wymagają transfuzji wewnątrzmacicznej, zazwyczaj 
jednorazowej (ryc. 5). Failey i wsp. porównali u tej grupy 
płodów wyniki postępowania wyczekującego oraz lecze-
nia transfuzjami wewnątrzmacicznymi, uzyskując siedmio-
krotnie mniejszą umieralność wśród płodów leczonych 
wewnątrzmacicznie. Również w analizie retrospektywnej 
539 płodów z obrzękiem uogólnionym o etiologii parwo-
wirusowej stwierdzono zasadność wewnątrzmacicznego 
przetaczania krwi, porównując wskaźniki zgonów płodów: 
odnotowano 6% zgonów w grupie leczonej transfuzjami 
i aż 30% w grupie nieleczonej.33,37,38

W ciąży zaawansowanej należy rozważyć wcześniejsze 
jej ukończenie i przetoczenie krwi u noworodka. U pło-
dów ze znaczną retikulocytozą można przyjąć postawę 
wyczekującą, ponieważ obrzęk powinien w krótkim czasie 
samoistnie ustąpić, a przejściowa aplazja szpiku znajduje się 
już w stadium remisji. U takich dzieci przeważnie dochodzi 
do samowyleczenia bez zastosowania terapii wewnątrzma-
cicznej. Po ustąpieniu obrzęku należy wykonywać kontro-
lne badania ultrasonograficzne co tydzień przez kolejne  
10 tygodni. Pacjentce należy zwrócić uwagę na ocenę ru-
chów płodu.30,33,34

Rokowanie
Większość dzieci (>90%), które przebyły wewnątrzma-
cicznie zakażenie parwowirusem połączone z obrzękiem 
uogólnionym, rozwija się prawidłowo, u  części jednak 
obserwuje się zaburzenia psychomotoryczne. Stopień 
dysfunkcji ośrodkowego układu nerwowego nie koreluje 
ze stężeniem hemoglobiny ani nasileniem obrzęku uogól-
nionego. Wynika prawdopodobnie z  bezpośredniego 
uszkodzenia tkanki nerwowej przez wirusa. Znajduje to 
odzwierciedlenie w badaniach z zastosowaniem rezonansu 
magnetycznego wykonywanych nawet u  noworodka. 

czyć przeciwciała IgM i  IgG. Obecność przeciwciał 
IgG przy braku IgM pozwala uspokoić pacjentkę 
i poinformować ją o braku ryzyka dla płodu na sku-
tek nabytej wcześniej odporności. Wykrycie prze-
ciwciał IgM i brak IgG świadczy o bardzo wczesnym 
zakażeniu. Ponowne oznaczenie wykonane po około  
2-3 tygodniach powinno wykazać dodatnie zarówno 
IgM, jak i IgG. Dodatnie przeciwciała IgM, bez względu 
na IgG, zawsze są wykładnikiem świeżego zakażenia 
i niosą informację o potencjalnym ryzyku dla płodu. Nie 
stanowią jednak wskazania do inwazyjnej diagnostyki 
płodu, a jedynie do ultrasonograficznego monitorowa-
nia jego rozwoju i oceny przepływu w tętnicy środkowej 
mózgu (MCA PSV) w odstępach cotygodniowych przez 
kolejne 8-10 tygodni. Jednoczesne stwierdzenie braku 
przeciwciał IgM i  IgG świadczy o  braku odporności 
i podatności na zakażenie. Oznaczenie należy powtó-
rzyć po około 2-4 tygodniach i jeśli przeciwciała nadal 
są ujemne, trzeba poinformować pacjentkę o możliwości 
zakażenia i uczulić ją na przestrzeganie zachowań proz-
drowotnych, związanych z higieną osobistą i unikaniem 
kontaktów z osobami chorymi (tabela, ryc. 4).9,33-35 

Diagnostyka serologiczna pozwala jedynie na wy-
krycie zakażenia u matki, bez potwierdzenia transmisji 
dopłodowej. Próby znalezienia wykładnika zakażenia 
płodu doprowadziły do stwierdzenia zależności mię-
dzy zakażeniem płodu a zwiększonym stężeniem alfa-
fetoproteiny w surowicy matki (MSAFP). Nie wszystkie 
jednak badania potwierdzają tę koincydencję, przez 
co nie można traktować AFP jako markera zakażenia 
wewnątrzmacicznego. Rozpoznanie zakażenia u płodu 
możliwe jest dopiero po zastosowaniu metod inwazyj-
nych, takich jak amniopunkcja czy kordocenteza. Daje 
to możliwość oznaczenia DNA wirusa w płynie owo-
dniowym lub krwi pępowinowej przy zastosowaniu 
łańcuchowej reakcji polimerazy (PCR) lub znalezieniu 
cząsteczek wirusa w mikroskopii elektronowej. Trzeba 
przy tym pamiętać, że uzyskanie wyniku jest możliwe 
tylko w okresie wiremii. Ocena przeciwciał w surowicy 
płodu jest mało przydatna, ponieważ płód zaczyna wy-
twarzać własne przeciwciała w klasie IgM dopiero po 
22 tygodniu ciąży, a i w późniejszym okresie notuje się 
wysoki odsetek wyników fałszywie ujemnych.30,36 

Ze względu na małe ryzyko zachorowania płodu i roz-
woju obrzęku uogólnionego rutynowe stosowanie dia-
gnostyki inwazyjnej u każdej pacjentki z podejrzewanym 
lub nawet potwierdzonym zakażeniem parwowirusem nie 
jest zalecane. Rekomendowane jest natomiast częste po-
wtarzanie badań ultrasonograficznych przez około 3 mie-
siące w celu ewentualnego wczesnego wykrycia obrzęku 
uogólnionego. W  badaniach należy zwracać uwagę na 
wczesne objawy gromadzenia się płynu w jamach ciała, 
tkance podskórnej, zwiększoną ilość płynu owodniowego, 
obrzęk łożyska oraz mierzyć przepływ w tętnicy środkowej 
mózgu.19,33
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W  związku z  tym wszystkie dzieci po przebytym we-
wnątrzmacicznie zakażeniu parwowirusem B19 powinny 
być poddawane ocenie neurologicznej i wnikliwym okre-
sowym analizom rozwoju. Opisywano także przypadki 

dysfunkcji wątroby, zapalenia mięśnia sercowego i niedo-
krwistości wymagającej leczenia krwią.30,33,39,40
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Obrzęk uogólniony płodu w przebiegu 
zakażenia parwowirusem B19.

rycina 5

Obraz przed transfuzją wewnątrzmaciczną (A), po 3 dniach (B) i po 
dwóch miesiącach od transfuzji (C). Zdjęcia z materiału własnego.

A

B

C
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