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RESUMEN

Desde su descubrimiento casual e implicacién como patégeno humano asociado con crisis apldsica transitoria
y el eritema infeccioso, el parvovirus B19 humano se ha relacionado con un amplio espectro de enfermedades,
cada una con manifestaciones clinicas especiales, importantes desde el punto de vista cientifico y epidemio-
légico. Lo anteriormente citado ha llevado a la medicina moderna cada dia a estudiar méas a fondo sus carac-
teristicas estructurales y formas de transmisién, asi como el comportamiento del sistema inmune frente a la
infeccién. Actualmente no existe un tratamiento especifico y solo bajo condiciones especiales se recomienda
el uso de gammaglobulina. Presentamos una revisién narrativa actualizada a 2011 de los principales aspectos
relacionados con parvovirus B19.
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PARVOVIRUS B19: BEYOND THE FIFTH DISEASE

ABSTRACT
Since its casual discovery and the role as human pathogen related to transient aplastic crisis, infectious erite-
ma, human parvovirus B19 has been associated with a broad spectrum of nosological entities, each one with
specific manifestations with clinical and epidemiological relevance.
The above statment has encouraged modern medicine to study human parvovirus B19 structures, characteris-
tics deeply, transmission ways as well the immunologic behaviour when an active infection is faced. Currently
there is no specific treatment and only under especial conditions gammaglobulin is recommended.
This paper shows an updated - 2011 review regard to the main aspects of parvovirus B19.
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GENERALIDADES

El parvovirus humano B19 pertenece a la familia parvoviri-
dae y al género erythrovirus. Fue descubierto en 1975 como
hallazgo incidental por el doctor Yvonne Cossart (virdlogo
australiano), cuando estudiaba el virus de la hepatitis B en
muestras de donantes asintomadticos (1), el cual fue leido
como falso positivo en una prueba de contrainmunoelectro-
foresis ocupando la posicion 19 de la lamina B (1).

En 1981 fue asociado por primera vez con enfermedad
en humanos, cuando se le relaciond con 6 casos de anemia
apldsica y 2 anos después con el eritema infeccioso (2). La
infeccion por parvovirus B19 (P-B19) puede cursar de dife-
rentes maneras y Unicamente cuando lo hace con manifes-
taciones propias de la enfermedad es posible su diagnéstico.
Los sintomas tipicos consisten en la aparicion de exantema y
artralgias (3). La infeccion en los pacientes inmunocompro-
metidos se manifiesta con anemia y las gestantes presentan
caracteristicas particulares en el cuadro clinico (3).

La infecciéon por P-B19 es comun en todo el mundo y
la presencia de anticuerpos tipo inmunoglobulina G1(IgG1)
contra parvovirus en suero es similar en Estados Unidos,
Europa y Asia (4). En nuestro medio existe un subdiagnosti-
co de la infeccién por este virus.

Se considera una infeccién comtn en la infancia, que
se incrementa de forma progresiva a medida que transcu-
rren los anos. La prevalencia de IgG en nifos de 1 a 5 afios
se encuentra entre el 2-15%; en ninos de 6 a 19 anos del
15-60% (brotes escolares), en adultos entre el 30-60% y en
la poblacién geridtrica en més del 85% (5,6).

Cuando las mujeres se consideran como un grupo sepa-
rado, aproximadamente el 30-40% de las mujeres embara-
zadas carecen de IgG para P-B19, por lo que se presume
que son susceptibles a la infeccién (7). El P-B19 también
se ha identificado en hemoderivados, especialmente en los
factores de coagulacién VIII y IX (8). Desde enero de 2002,
los principales productores de derivados plasmdticos han
instituido mediciones cuantitativas de ADN del P-B19 para
reducir el riesgo de transmisién iatrogénica (9).

Existen tres formas documentadas para la transmisién
del P-B19. La transmision a través de secreciones respirato-
rias y de saliva es la forma mds comun de adquirir el virus,
pese a que la enfermedad no se manifiesta con sintomas
respiratorios (10). La transmision vertical puede ocurrir si
una mujer susceptible se infecta durante el embarazo. El
riesgo de complicacién para el feto se incrementa cuando
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la infeccion congénita se produce dentro de las primeras
20 semanas de gestaciéon (11); la transmisién hematdgena
puede ocurrir por la administracién de sangre o sus deriva-
dos que contengan el virus y los individuos que requieren
transfusiones frecuentes estdn en mayor riesgo de contraer
la infeccién (9,12).

El objetivo de esta revision es resaltar apartes relaciona-
dos con la fisiopatologia, el diagnéstico y los avances en el
tratamiento de la infecciéon por parvovirus B19, una de las
enfermedades virales mas frecuentes en la edad pediatrica,
la cual a pesar de sus importantes pero infrecuentes compli-
caciones, es subdiagnosticada en nuestro medio.

CARACTERISTICAS VIROLOGICAS

La familia parvoviridae incluye varios de los virus patége-
nos de animales que durante mucho tiempo han sido de
interés para los veterinarios y virélogos, entre los cuales se
incluyen los virus de la panleucopenia felina, parvovirus
canino y parvovirus porcino (13).

Hasta la reciente identificacion de los circovirus y los
virus relacionados con las transfunciones TTV (del inglés
transfusion transmited virus), el parvovirus era conside-
rado el virus ADN mds pequeino capaz de infectar células
de mamiferos, de ahi su nombre (del latin parvum), que
significa pequeno (15). La clasificacién de la familia par-
voviridae se basa en su morfologia y en sus caracteristicas
funcionales (14). (Ver tabla 1). Basados en la capacidad de
infectar células de vertebrados o invertebrados la familia
parvoviridae se divide en parvovirinae y densovirinae, res-
pectivamente (15).

La subfamilia parvovirinae a su vez se subdivide en tres
géneros de acuerdo con sus mapas de transcripcion y la
capacidad de replicacién, ya sea de forma auténoma (géne-
ro parvovirus), asociado a coinfeccién con adenovirus (16)
y herpesvirus género dependovirus o en células eritroides,
género erythrovirus (15). Hasta el momento se conoce que
s6lo los miembros de los géneros dependovirus y erythrovi-
rus infectan a los seres humanos. (Ver tabla 1).

El P-B19 fue clasificado recientemente en el género par-
vovirus y dado a que se replica de forma auténoma en los
precursores de los eritrocitos, es ahora clasificado dentro del
género erythrovirus (15), de los cuales es el Ginico miembro.
Otros virus similares, relacionados estrechamente con infec-
ciones en primates, han sido propuestos como miembros
adicionales en el género (15).
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El P-B19 tiene una estructura simple compuesta por s6lo
dos proteinas estructurales y una molécula lineal de ADN
de cadena sencilla, positiva o negativa con 5600 nucleétidos
(17) que son almacenados por separado en viriones. Las par-
ticulas virales sin envoltura, tienen un didmetro aproximado
de 22-24 nm y muestran una cdpside de forma icosahédrica
(18,19). (Ver figura 1). El tnico huésped conocido hasta el
momento para el P-B19 es el ser humano (19); su tropismo
por los eritrocitos se debe a la presencia de un receptor
celular, el antigeno P o globdsido presente en dichas células
y en sus precursores (20). Las personas que no expresan el
antigeno P presentan resistencia natural a la infeccién (20).
El antigeno P se expresa ademads en otras células como: célu-
las endoteliales, cardiomiocitos, megacariocitos y células del
trofoblasto placentario. En estas células el virus no tiene la
capacidad de replicarse pero si puede inducir apoptosis (21).

REPLICACION VIRAL

El P-B19 se replica en células con gran actividad mitdtica y
es mas 4vido por la serie eritroide de la médula dsea y san-
gre periférica (20); después de la unién y la internalizacién,
el virién es decapsidado y el ADN gendémico monocatenario
pasa al ntcleo. Para generar la cadena de ADN complemen-

Género Virus Huésped natural

Parvovirus Virus de la enfermedad Zorrillo, mapache

Aleutiana de la visén

taria son necesarios factores solo disponibles durante la
fase S del ciclo celular y ADN polimerasas celulares (21). La
transcripcion y la replicacién requieren una version del geno-
ma del virién con ADN en ambos extremos del genoma que
facilitan la sintesis de ADN virico. Esos extremos se pliegan
e hibridizan con el genoma, a fin de crear un cebador para la
ADN polimerasa celular. Los ARN mensajeros (ARNm) para
las proteinas reguladoras no estructurales (PNE) y estructu-
rales (PE) de la cdpside son generados a partir del mismo
promotor mediante seccionamiento diferencial de la trans-
cripcién primaria (22). Las protefnas viricas sintetizadas
en el citoplasma vuelven al nucleo, donde es ensamblado
el virién, finalmente se produce degeneraciéon de las mem-
branas nuclear y citoplasmadtica y la lisis celular conduce a
liberacién del virus (23). (Ver figura 1).

El genoma viral codifica solo tres proteinas de funcién
conocida; la proteina no estructural NSI, juega un papel
importante en la regulacion de la replicaciéon del ADN vy la
induccion de apoptosis celular, y dos proteinas estructurales,
la proteina viral 1 (VP1) y la proteina viral 2 (VP2) (22,23),
que surgen de splicing alternativo, de manera que VP1 es
similar a la VP2, excepto, por la presencia de otros 226 ami-
nodcidos en su grupo amino terminal (23).

Espectro clinico

Enfermedad de complejos inmunes
y muerte fetal

Enteritis, miocarditis
No enfermedad conocida
Aborto, muerte fetal

No enfermedad conocida

No enfermedad conocida

No enfermedad conocida

Parvovirus canino Perro

Virus ratones diminutos Ratén, rata

Parvovirus porcino Cerdo
Dependovirus  Asociado al adenovirus 1 al 6 Humano

Virus aviar adeno-asociado Aves

Virus canino adeno-asociado Perro

Virus bovino adeno-asociado Vaca
Erythrovirus Parvovirus B19 Humano

Parvovirus V9a* Humano

Parvovirus Chipmunk* Chipmunk

Parvovirus Simiano* Monos

Cynomolgus

Cola de cerdo*
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Parvovirus Macaco
Macacos cola de cerdo

Parvovirus Rhesus*

Monos Rhesus
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No enfermedad conocida

Eritema infeccioso, crisis aplésica,
artritis, hidropesia fetal, etc.
Crisis apldsica?

No enfermedad conocida

Anemia Modificado de: International
Committee on Taxonomy of
Viruses. 2000. Virus taxonomy:
classification and nomenclature
of viruses. Seventh report of
the International Committee on
Taxonomy of Viruses. Springer-
Verlag, Vienna, Austria.

Anemia e inmunosupresién

Anemia
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Figura 1. Ciclo de vida de parvovirus B19. Se evidencian los dife-
rentes pasos y el mecanismo por el cual el virus infecta y replica
su ADN en una célula, causando lisis de la misma. Modificado de:
Heegaard, ED, Brown KE. Human Parvovirus B19. C Microbiology
2002; p. 485-505.
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La capside viral estd conformada por 60 capsémeros que
contiene principalmente VP2 y la VP1 representa solo el 5%
de las proteinas de la cdpside (22,23). El plegamiento de las
proteinas crea bucles a-helice, que aparecen en la superficie
de la cdpside ensamblada, donde el sistema inmune del
huésped puede reconocerlas como determinantes antigéni-
cos especificos (24). La Unica regién de la VP1 que es exter-
na a la propia capside, contiene muiltiples epitopes lineales
que son reconocidos por anticuerpos neutralizantes (24).

RESPUESTA INMUNE

La viremia ocurre 7 a 10 dias después de la exposicién inicial,
periodo durante el cual desciende drasticamente el nimero
de reticulocitos, y dura aproximadamente 5 dias, resultando
en una cafda de la hemoglobina temporal de 1 g/dl (0.6
mmol/litro) (25). La inmunoglobulina M (IgM) especifica es
detectable del dia 10 al 12 y permanece durante 5 meses, la
IgG especifica es detectable después de 15 dias de la viremia
inicial y permanece aun por mds tiempo (Ver figura 2). Los
anticuerpos especificos contra la VP1 generados por los seres
humanos son esenciales para eliminar el virus y esta res-
puesta humoral es la predominante en pacientes sanos (26).
La respuesta celular es dificil de determinar, aunque se ha
evidenciado una respuesta de los linfocitos TCD4 + helper
1 (Th1) contra una proteina de la cdpside viral, presenta-
da por moléculas de clase II (27, 28). La trombocitopenia
fulminante es una forma infrecuente de presentacién de la
enfermedad (4), que se puede manifestar de dos formas, en
una la trombocitopenia precede al exantema y es debida a
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la supresion de médula 6sea y la otra es mediada probable-
mente por mecanismos inmunoldgicos (29).

P-B19 es capaz de provocar una respuesta inflamatoria
mediada por el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a), Inter-
ferén gamma (IFN- y), Interleucina 2 (IL- 2) e Interleucina 6
(IL-6) (30) y existe evidencia de la posible implicacion de los
linfocitos TCD8 + en el control de la replicacién viral (26).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Existen dos formas clinicas de presentacion de la enferme-
dad:

Infeccion asintomatica. La infeccién subclinica por P- B19
es un hallazgo frecuente tanto en nifios como en adultos. El
25% de las personas infectadas presenta sintomas especificos
y menos de la mitad de las mujeres IgM positivo muestran
signos como erupcion o artralgias. La seroconversién asin-
tomadtica después de una transfusién reciente en pacientes
con anemia hemolitica sugiere que los sintomas pueden estar
enmascarados por la transfusion de eritrocitos con una vida
mds larga que los eritrocitos defectuosos del huésped (33).

Eritema infeccioso (El). Después de un brote de EI se
realizé la primera asociacién con el P-B19, la cual fue hecha
cuando se descubrié IgM especifica en las muestras de los
pacientes comprometidos (3). Esta entidad ya era conocida
antes del descubrimiento de P-B19 (8), que ahora es recono-
cido como el tinico agente etiolégico del eritema infeccioso.
El EI a menudo se presenta en brotes entre nifios en edad
escolar, aunque también puede ocurrir en adultos. También
se conoce como "la quinta enfermedad", ya que representa
uno de los seis exantemas comunes de la infancia, cada uno
con nombre en el orden de las fechas en que fueron descri-
tos por primera vez (3).

La enfermedad comienza con sintomas inespecificos,
tales como fiebre, coriza, dolor de cabeza, nduseas y diarrea
(34). Estos sintomas generales coinciden con el inicio de la
viremia. Dos a cinco dias después aparece el clasico eritema
malar “la mejilla abofeteada”, esta erupcioén facial es seguida
a menudo por un exantema maculo-papular morbiliforme
en el tronco y las extremidades (35). (Ver fotografias 1y 2).
La erupcion frecuentemente tiene forma reticular y consiste
en maculas rosadas con centro pdlido, lo que le da una apa-
riencia festoneada (35). El periodo de incubacién es de 1 a
2 semanas, pero puede durar hasta 3 semanas (36). En el
momento de la erupcién, la viremia se ha resuelto y el nifio
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por lo general no presenta sintomas, por lo cual se considera
que la erupcién es mediada inmunoldgicamente. La erupcién
puede ser transitoria o recurrente, y las fluctuaciones de la
intensidad pueden estar relacionadas con factores ambienta-
les como: cambios en la temperatura, la exposicion a la luz
solar, el ejercicio o el estrés emocional (37). En la mayoria de
los pacientes, los sintomas se resuelven en pocas semanas,
pero en algunos los sintomas pueden durar meses e incluso
anos. La patogenia de la erupcién cutdnea asociada con la
infeccién por P-B19 no es del todo clara, sin embargo, suele
coincidir con la produccién de anticuerpos séricos medibles
y se presume que es parcialmente mediada por inmunidad
(36). El papel de los anticuerpos séricos en el desarrollo de la
erupcién también es sugerido por la aparicién de la misma
tras la administracién de Inmunoglobulina endovenosa en
pacientes inmunocomprometidos con infecciéon crénica ().
Los complejos inmunes se han detectado durante la infec-
cién aguda y se proponen como participantes en la patogé-
nesis de la enfermedad.

En una biopsia de piel de un paciente con EI, se aisld
tanto antigenos como el ADN del virus lo que sugiere que la
infeccion directa de las células epidérmicas también pueden
contribuir al desarrollo de la erupcién (38).

Artralgia y/o artritis. La infeccién por P-B19 puede pre-
sentarse como una artritis aguda y puede confundirse con
la artritis reumatoidea infantil en ausencia de la erupcién.
La presentacion con artralgias y/o artritis es mds comun en
mujeres adultas en comparaciéon con los varones adultos y
los nifios (39).

Las manifestaciones articulares son generalmente simé-
tricas y comprometen mds a menudo las articulaciones
pequenas de manos, mufecas, rodillas y pies. Aproxima-
damente el 75% de los pacientes desarrollan una erupcién,
aunque menos del 20% tendrd la erupcién cutdnea malar
tipica del EI (39,40). Las manifestaciones articulares sue-
len desaparecer en tres semanas, aunque una minoria de
pacientes puede desarrollar artropatia persistente o recurren-
te. Sin embargo, la artritis asociada con la infeccién aguda
por P-B19 no causa destruccién de la articulacion (41).

La relacién entre la artropatia crénica juvenil y la
infeccién por parvovirus se investigé en muestras de tejido
sinovial de los nifios con artritis juvenil y en adultos jévenes
sanos. El ADN del P-B19 fue detectado en muestras de teji-
do sinovial del 28% de los nifios con artritis crénica, pero
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también en un 48% de aquellos sin la enfermedad crénica
articular (41). Por lo anterior la asociacién entre parvovirus
y artropatia crénica en nifos es poco clara (42). El P-B19
ha sido claramente asociado con artritis y/o artropatias que
se producen durante la fase aguda de la enfermedad. Sin
embargo, la patogénesis de la enfermedad articular no estd
totalmente definida y los sintomas articulares se producen
poco después que los anticuerpos en suero son medibles.

Estudios en pacientes con artritis aguda asociada a la
infecciéon por P-B19 han demostrado el aislamiento del ADN
de este virus del liquido articular pero no de una célula espe-
cifica (43). Por lo tanto, no esta claro si la presencia del ADN
viral representa infeccién directa del tejido sinovial o viremia
sistémica con siembra en el espacio articular.

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS

La infeccién puede llevar a Crisis Aplasica Transitoria (CAT)
y anemia crénica dependiendo del huésped.

Crisis Aplasica Transitoria. Los Individuos con ante-
cedente de trastornos hematolégicos, tales como anemia
de células falciformes, anemias carenciales, anemias arre-
generativas secundarias al uso de medicamentos, tienen
un riesgo elevado de padecer CAT (28). Sus principales
manifestaciones clinicas estdn relacionadas con el sindrome
anémico que se desarrolla; se manifiesta con debilidad, pali-
dez, mareo y fatiga (2). Aunque en la quinta enfermedad
los anticuerpos solo estan dirigidos contra el parvovirus en
todos los casos de CAT, se ha asociado con la viremia y el
recuento de reticulocitos retorna a la normalidad luego de la
produccién de anticuerpos especificos. (Ver figura 2).

Figura 2. Curso clinico, hematolégico e inmunolégico frente a la
infeccién por Parvovirus B19. Se evidencia la asociacion entre los
sintomas clinicos, disminucién de hemoglobina y respuesta inmu-
noldgica con tipos especificos de anticuerpos en relacion al tiem-
po. Modificado de: Heegaard ED, Brown KE. Human Parvovirus B19.
C Microbiology 2002; 15: 485-505.
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Usualmente cuando se presenta CAT es un tnico even-
to en la vida del paciente, lo que ha sugerido la induccién
de respuesta inmune de memoria que protege al individuo
durante toda su vida (29). En la médula dsea se evidencia
ausencia de precursores eritroides y un hallazgo patognomé-
nico son los pronormoblastos gigantes, como resultado de
los efectos citopdticos del virus. Dentro de otros hallazgos
caracteristicos, los cuales se observan en las figuras 3 y 4,
podemos citar la infiltracién grasa y la escasa celularidad.

Hidropesia fetal. Si la infeccion por P-B19 ocurre durante
el embarazo puede traer complicaciones como: aborto, 6bito
fetal ademds de hidropesia fetal no inmune. Por lo anterior,
es importante determinar el estado serolégico de la madre
quien ha tenido una exposicién significativa al virus o que
tiene las manifestaciones clasicas de la infeccién por P-B19
(44). El feto es susceptible a la infeccién por varios aspec-
tos, entre estos se encuentran la inmadurez de su sistema
inmunoldgico para controlar la infeccién, la predileccién del
virus por el higado fetal (lugar donde se realiza eritropoyesis
durante el desarrollo) (45), dando un aspecto edematoso
secundario a la anemia y miocarditis, que pueden conllevar
facilmente a insuficiencia cardiaca congestiva (46). Cuando
ocurre la infeccién por P-B19 puede presentarse trombocito-
penia fetal; sin embargo, no se ha asociado la hemorragia
fetal como una complicacion secundaria (47).

Otros. El P-B19 se ha asociado con una amplia gama de
enfermedades como artritis, vasculitis, miocarditis, nefritis,
linfadenitis, ptrpura trombocitopénica idiopdtica, sindrome

hemofagocitico y enfermedad hepdtica fulminante (muy
discutida actualmente), entre otras (49,50). Es dificil evaluar
una fuerza de asociacion de estas enfermedades con el virus
debido a lo que se postula continuacién:

El ADN de P-B19 puede permanecer detectable por
pruebas de amplificacién de acidos nucleicos (AEAC) por
largos periodos después de la infeccién sin evidencia de
enfermedad en algunas personas (51). Es f4cil producir fal-
sos positivos especialmente cuando se utiliza PCR anidada o
PCR convencional (52).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la infeccién por P- B19 se basa en pruebas
seroldgicas y de detecciéon de ADN, debido a que el cultivo
del virus es dificil. Los anticuerpos IgM son detectados en la
mayoria de los casos en el momento de la presentacién cli-
nica de la quinta enfermedad y aparecen pocos dias después
del inicio de la crisis aplasica transitoria; pueden persistir en
la circulacién durante 2 a 3 meses después de la infeccion
aguda (25). La presencia de anticuerpos IgG en gran parte de
la poblacién hace que la medicién de esta inmunoglobulina
sea menos Util que otras pruebas para el diagndstico de la
infeccién por P-B19 (25). Para diagnosticar infeccién persis-
tente se requiere la deteccién del ADN viral, debido a que la
produccion de anticuerpos es minima (53, 54).

El ADN del parvovirus también se puede encontrar en
suero en la fase temprana de la crisis aplasica transitoria.
Los mé-todos de hibridacién directa son fiables y pueden
detectar clinicamente titulos virales relevantes de mds de 106
copias del genoma viral; sin embargo, pueden ser motivo

Figuras 3y 4: Biopsia de medula 6sea, hematoxilina eosina, 40 X. Médula 6sea con compromiso graso mayor del 95%, la escasa
celularidad observada (menos del 5%), es madura con representacion escasa de las 3 lineas sin atipia. La histoquimica del re-
ticulo no muestra fibrosis. Material suministrado por la doctora Edna Quintero, Departamento de Patologia Clinica Universitaria
Colombia, docente experto patologia - Fundacidn Universitaria Sanitas Bogotd D.C.
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Fotografia 1:

Signo de la mejila abofeteada
en una nifia con infeccién

por P-B19, caracteristica
patognomadnica de la quinta
enfermedad. Material fotogréfico
suministrado por el doctor

Juan Jaime Atuesta, médico
dermatdlogo, coordinador
posgrado dermatologia -
Fundacidn Universitaria Sanitas,
coordinador posgrados Instituto
Nacional de Dermatologia -
Centro Dermatoldgico Federico
Lleras Acosta. Bogotd DC.

de falsos negativos durante la crisis apldsica transitoria al
compararlos con la PCR (31,51,54). (Ver tabla 2). El virus
puede ser detectado tanto en el liquido amnidtico como en
sangre del cordén umbilical, donde ademaés se puede encon-
trar anticuerpos IgM contra el mismo; en el suero materno
se puede observar la seroconversion durante el embarazo,
pero las pruebas para anticuerpos IgM maternos pueden ser
negativas al inicio de la hidropesia fetal (55).

TRATAMIENTO Y PREVENCION

Usualmente las infecciones por P-B19 son comunes y sus
presentaciones son leves e incluso asintomadticas, por lo cual
no requieren tratamiento. No obstante, en algunos casos la
infeccion se ha asociado a complicaciones severas que de
no ser tratadas oportunamente pueden comprometer la vida
(56), especialmente en pacientes con inmunodeficiencias

Fotografia 2:

Exantema maculo-papular
morbiliforme en la extremidad
superior en la misma

paciente, con infeccion por
P-B19. Material fotogréfico
suministrado por el doctor
Juan Jaime Atuesta, médico
dermatdlogo, coordinador
posgrado dermatologia -
Fundacién Universitaria Sanitas,
coordinador posgrados Instituto
Nacional de Dermatologia -
Centro Dermatoldgico Federico
Lleras Acosta. Bogotd DC.

primarias celulares o infeccién por VIH, en quienes estd
indicado el uso de gammaglobulina intravenosa. Dato sumi-
nistrado en comunicacién personal con el doctor Ricardo
U. Sorensen Departamento de Pediatria, Division de Alergia
e Inmunologia, Universidad del Estado de Louisiana, New
Orleans, Estados Unidos. Los diferentes tratamientos para
cada una de las enfermedades asociadas a la infeccion por
P-B19 se citan a continuacién (Ver tabla 3).

Prevencién

Las mejores medidas disponibles actualmente para prevenir
la infeccién por P-B19 son las destinadas a interrumpir la
transmision mediante buenas practicas de control de la infec-
cién. Se ha considerado usar inmunoprofilaxis, pero atin no
hay suficientes datos o estudios para sustentar la eficacia del
uso de esta como se discute a continuacion (56).

Resultados de pruebas diagnésticas para enfermedades causadas por parvovirus B19 .*

Enfermedad IgM 1g G Hibridacion Amplificacion *La sensibilidad para los métodos
del ADN B19 del ADN B19 de hibridacidn directa del ADN
. es de 106 copias por mililitro y la
Quinta enfermedad +++ ++ - + sensibilidad de las técnicas de
. _ amplificacion del ADN (reaccién
St = * * en cadena de la polimerasa)
Crisis Aplésica Transitoria +/- +/- ++ ++ es de aproximadamente 102
. . copias del genoma por mililitro.
Anemia persistente +/- +/- ++ ++ Los signos mds y menos indican
. . . Ra resultados positivos y negativos,
HldroPe_S|a fetal e infeccion L e +- i respectivamente. Modificado de:
congénita Heegaard ED, Brown KE. Human
Infeccion previa : o, : 4/ Parvovirus B19. Clin Microbiol Rev
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Vacunacion

Se disend una vacuna recombinante, la cual es libre de
ADN. Esto representa beneficios por no ser infecciosa. El
diseno consiste en cdpsides vacias, que contienen una alta
expresion de VP1 que es altamente inmunogénica (57). La
vacuna se administré a 24 adultos jévenes sanos, serone-
gativos haciéndole seguimiento durante seis meses, en los
cuales se demostrd que tenia un buen rango de seguridad y
era altamente inmunogénica (57), por lo que se abrié una
gran expectativa para utilizarse en la prevencién de crisis
aplasica transitoria en personas con antecedentes de altera-
ciones sanguineas, como anemia de células falciformes o en
pacientes con riesgo de hidropesia fetal. En 2007 el NIAID
(del ingles National Institute of Allergy and Infectious Disea-
ses) inicio la fase I/1I del estudio para evaluar la seguridad e
inmunogenicidad de la vacuna recombinante del P-B19. Sin
embargo este estudio debié ser suspendido por los efectos
adversos asociados a la vacuna (58). Otros estudios sugie-
ren la importancia del uso de adyuvantes Th1 tales como el
interferén gamma (IFN- y) para obtener una mejor y mads
duradera respuesta de memoria anamnésica (59).

CONCLUSIONES

Desde 1981, momento en que se relaciond el P-B19 con
enfermedades clinicas, se han distinguido varios sindromes
relacionados con las aéreas de pediatria, ginecologia y reu-
matologia.

El virus se replica en las células progenitoras eritroides
de la médula 6sea y sangre, inhibiendo la eritropoyesis. El
desarrollo de anticuerpos conduce a la eliminacién del virus
y la posterior proteccién contra la enfermedad. Pacientes

Enfermedad Opciones de tratamiento

Eritema infeccioso Sintomatico

Artritis o artralgia Anitinflamatorios no esteroideos (AINES)
Crisis aplasica Transfusién y oxigeno, si es necesario
transitoria

Hydrops fetal Transfusion de sanguinea intrauterina?
Infeccién crénica Transfusiones

con anemia

Infeccién crénica
sin anemia

Inmunoglobulina intravenosa??

Adaptado de: Heegaard ED, Brown, KE. Human Parvovirus B19.
Clin Microbiol Rev 2002; 15(3): 485-505.
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inmunocomprometidos, como aquellos VIH positivos, pue-
den desarrollar anemia cronica debido a la incapacidad de
crear anticuerpos contra el virus.

No hay disponible un medicamento especifico contra la
infeccién por parvovirus y ademds atin no existe una vacuna
para prevenir la misma. El tratamiento debe ser dirigido al
manejo de los sintomas, ya que actualmente no se dispone
de una vacuna efectiva y segura. Las estrategias de preven-
cién deben enfocarse en una adecuada higiene y cuidados
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