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INTRODUCCIÓN

La expresión de las alteraciones provocadas por las
infecciones debidas al parvovirus B19 son variadas, las
más conocidas son las manifestaciones agudas de la
primoinfección: Megaleritema infeccioso, poliartritis
intermitente del adulto, anasarca fetal y/o muerte in
útero por infección gestacional, las alteraciones
hematológicas son más severas y aparecen en
organismos predispuestos: eritroblastopenia aguda
transitoria  en los afectados por anemia hemolítica
consitucional, anemia crónica e inmunosupresión
precedente.

GENERALIDADES (CUADRO 1)

El parvovirus B19, cuya denominación se debe a su
pequeño tamaño (del latín “parvus”: pequeño), fue
descubierto en forma casual en 1975 por Cossart(1)

cuando realizaba pruebas de virus de la hepatitis B en el
suero de 9 pacientes donantes sanos (la segunda parte
del nombre B19 se debe al número de la muestra de
suero (19 del panel B) que resultó positiva)  mediante
microscopia electrónica y observó unas partículas de 23
nm.

En 1981 Pattison(2) lo asoció por primera vez a una
enfermedad sistémica, la crisis de anemia aplasia
transitoria (CAT), al encontrar antígenos de parvovirus
B19 o anticuerpos IgM en sueros de pacientes con
anemia de células falciformes o anemia hemolítica

crónica. En 1985, Anderson (3,4), tras realizar las
inoculaciones experimentales del virus en voluntarios
sanos, demostró que es el agente etiológico del eritema
infeccioso, megaleritema epidémico ó “quinta
enfermedad”.

El parvovirus B19 es el único parvovirus que causa
enfermedad en seres humanos(5-7).  Pertenece a la familia
parvoviridae de los cuales hay tres géneros: parvovirus,
dependevirus y densoviruses; es un virus ADN
monocatenario con 5,000 nucleótidos, sin envoltura y
una cápside de 20-26 nm de diámetro; es inestable a la
inactivación por el calor (56ºc) durante 60 minutos y a
los solventes lípidos; es inactivado por formalina,
propiolactona, agentes oxidantes y radiaciones gamma.

Su cultivo es difícil, se ha conseguido en 2 líneas celula-
res in vitro: megacariocitoblastides UT7, MB02, y la
eritroleucémica Jk1; para las muestras de pacientes no
se dispone de ningún método de cultivo.

CUADRO N° 1

Patógeno solo para la especie humana

Tropismo especial para los eritroblastos

Sangre – saliva
Transmisión Vertical (madre-feto)

Máxima incidencia en
edad escolar

PVH B 19

Generalidades
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EPIDEMIOLOGÍA

Es un tipo frecuente de infección, a los 15 años el 50%
de la población presenta anticuerpos IgG. La infección
por parvovirus B 19 tiene distribución mundial y su
presentación, tanto epidémica como esporádica, son
frecuentes. Los brotes de eritema infecciosos (EI) en las
escuelas, mayormente en los meses de invierno y
primavera, presentan un patrón cíclico cada 4- 5 años.
La primoinfección más frecuente es entre los 5 y 15 años
en 70% de casos, en edades inferiores en un 10% y  en
edades superiores 20%; la prevalencia(8) aumenta desde
2% a 10% en menores de 5 años hasta 40% a 60% en
adultos, superando el 90% en ancianos, la infección en
su mayoría es asintomática. El 70% de adultos tiene
anticuerpos IgG contra parvovirus B19. En caso de
contagios demostrados serológicamente, solo el 35%
presenta cuadro clínico.

El mecanismo de transmisión es fundamentalmente de
persona a persona a través de las secreciones
respiratorias, tras contacto íntimo, sin embargo los altos
niveles de viremia alcanzados durante la infección,
inclusive en asintomáticos, hacen posible la transmisión
a través de transfusiones de sangre completa (1 en 5000),
factor VIII y XI (20%), albúmina e inclusive
inmunoglobulinas. Otros formas de trasmisión es por el
semen, tatuajes y la vía transplacentaria (33%). Solo es
recomendado el  aislamiento respiratorio en pacientes
con alta tasa de virémia como los afectados de CAT; así
como en sujetos con VIH, gestantes y otros pacientes
inmunosuprimidos.

Todos los pacientes desarrollan anticuerpos IgG anti
parvovirus B19 que proporcionan protección de por vida,

sin embargo algunos pacientes son incapaces de
eliminar el virus y éste puede persistir en diversos
órganos como liquido sinovial, hígado, médula ósea.

PATOGENIA

La patogénesis de las manifestaciones cutáneas y
extracutáneas no es todavía clara; el ADN del parvovirus
B19 ha sido hallado en la epidermis y células epiteliales
de ductos y glándulas sudoríparas y esto se correlaciona
con los hallazgos patológicos de infiltración linfoidea peri
vascular y extravasación de eritrocitos y por
inmunofluorescencia directa que revela deposito granular
de anticuerpos IgM y C3 en la pared de los vasos
sanguíneos.

Se consideran dos mecanismos que dan lugar a las ma-
nifestaciones clínicas:

1. Por citotoxicidad sobre células que portan el
antígeno P o globosido (gb4), que es una
glicoproteína presente en las células eritroides,
miocardicas, hepáticas fetales, de la placenta y
endotelio, donde se producen grandes inclusio-
nes intranucleares con la condensación de
cromatina y vacuolización citoplasmática que
indica apoptosis, causando detención de la
eritropoyesis.

2. Por repuesta inmune del huésped por
inmunocomplejos que explicaría los exantema
y artropatías.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS (CUADRO 2)

A partir del estudio por Anderson(6) en voluntarios
sanos, en los que inoculó el virus por vía intranasal, se

Primoinfección

por PVH B 19

CLINICA

Megaleritema epidérmico
Infancia Artralgías - Artritis

Artralgías - Artritis
Adulto Síndrome de guantes y calcetines

Hydrops fetalis
Embarazo Muerte fetal

Malformaciones

Inmunidad Congénita
Deprimida

Aquirida Hemopatías malignas
HIV

CUADRO N° 2
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reconocieron los cambios clínicos, dermatológicos,
virológicos y serológicos asociados a la infección por
parvovirus B19; tras un periodo de incubación de 5 a 15
días (hasta 28 días) se presenta una primera fase que
dura 3 a 10 días, con síntomas inespecíficos como fie-
bre, malestar, escalofríos, cefalea, astenia, adenopatías
y faringoamigdalitis relacionados con la viremia; los
parámetros hematológicos  disminuyen (hemoglobina,
leucocitos, reticulocitos, trombocitos) sin trascendencia
clínica, la viremia se detecta  mediante Clot-blot-hibrida-
ción al 6to día tras la inoculación, máximo al 9º día y
desaparece a los 16 días, los anticuerpos IgM específi-
cos son positivos en 90% a 2 a 3 días del inicio de los
síntomas, en esta fase se produce la eliminación respira-
toria del virus detectándose en faringe y es el periodo
de máxima contagiosidad.

La segunda fase aparece 7 a 15 días después de la pri-
mera y se manifiesta como una erupción maculopapular
pruriginosa (Fig 1), con o sin artralgia (Fig. 2), los
parámetros hematológicos se recuperan y se detectan
anticuerpos IgG ó IgM específicos, con la aparición de
la erupción desaparece la infectividad; pero con reac-
ción en cadena de polimerasa (PCR) se detectan partí-
culas virales, aún en ausencia de síntomas, se descono-
ce si esto depende de factores del huésped y si estas
partículas son infecciosas.

Se consideran  cuatro grupos de afecciones por el
parvovirus B19

1. En embarazadas(9,10):  El 50% de mujeres en edad
fértil son seropositivas para IgG, con IgM
negativas, indicando infección previa, la
transmisión vertical al feto es de 16% a las 20
semanas y de 35%  en más de 20 semanas de
gestación. Desde 1984 se le asocia con pérdida
fetal, aún en ausencia de síntomas, por
eritroblastosis fetal con aborto o hidropesía
fetal no inmune (8-18%), por falla cardiaca de
volumen alto y edema generalizado. La tasa
de pérdida fetal del 5% al 10% en gestantes
con primoinfección comprobada serologi-
camente es mayor si se produce en las primeras
20 semanas. El diagnóstico de infección
intrauterina en un recién nacido es difícil y
depende de la  detección de anticuerpos IgM
específicos para B19 en el suero, en la sangre o
tejido fetal.

2. En pacientes con enfermedades hemato-
lógicas(11,12): Aquellos que cursan con esfero-
citosis hereditaria, anemia hemolítica crónica,
déficit de G6PD, deficiencia de piruvato kinasa,
anemia por déficit de hierro y vitaminas o
anemias por perdida aguda de sangre, pueden
presentar CAT por infección  con parvovirus
B19, debido a la mayor necesidad de produc-
ción de eritrocitos lo que da lugar a una masiva
infección de células precursoras medulares con
el consiguiente bloqueo de la eritropoyesis.

3. En pacientes con inmunodeficiencias
congénitas o adquiridas(13): En 1987 se detectó
el primer caso de infección de parvovirus B19
en un paciente con  síndrome de Nezelof, des-
de allí aparecen  publicaciones asociadas a otras
inmunodeficiencias congénitas, infección con
VIH, leucemias, transplantados, enfermedades
malignas, lupus eritematoso sistémico,
produciéndose un cuadro persistente con
supresión de  médula ósea y  consiguiente
anemia crónica prolongada.

4.  En pacientes inmunocompetentes(7,14): La
artropatía es la forma más común de manifesta-
ción primaria extracutánea en adultos(15) (60%),
mayor en mujeres 2/1 en relación al  varón, con
poliartropatias en áreas metacarpofalángicas
(75%), interfalángicas proximales (75%),
rodillas (65%), muñecas (55%), codos (40%),
siendo más agresiva en las mujeres en fase post
virémica y es de breve duración.

La infección por parvovirus B19 tiene manifestaciones
proteiformes(14-17),  por lo que deberíamos considerar la
búsqueda de esta enfermedad en aquellos pacientes que
presentan erupciones petequiales/purpúricas de origen
desconocido.

En los niños más de la mitad de las infecciones son
asintomáticas, pero se han reconocidos varios exantemas,
algunos típicos y otros atípicos(18),  cuyas lesiones cutá-
neas pueden ser maculas eritematosas, maculopápulas
o lesiones purpúricas.

Entre los cuadros clásicos tenemos: Eritema infeccioso,
síndrome papular purpúrico en guantes y calcetín
(PPGSS), incluyendo en estos el exantema purpúrico

Manifestaciones Dermatológicas de las Infecciones por Parvovirus
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Figura 2. Defor-
mación fusiforme
del dedo

ERUPCIÓN PÁPULO
PURPURICA GENE-
RALIZADA POR
PAROVIRUS B19
Figura 1. Erupción
petequial generalizada
con compromiso
perioral prominente

SÍNDROME PÁPULO PURPURÍCO EN GUANTES Y CALCETÍN

Figura 4. Eritema y
edema de  ambas
manos y púrpuras

Figura 5. Erupcio-
nes cutáneas en
ambos pies

Figura 6. Múltiples petequias en paladar duro

ERITEMA
I N F E C -
CIOSO.
Figura 3.
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generalizado(18,19), el exantema petequial en “calzón de
baño”(20) , síndrome acropetequial semejante a PPGSS(21),
otras posibles asociaciones con infección a parvovirus
B19 incluyen (CUADRO N° 3): síndrome de Gianotti
Crosti(22), enfermedad de Kawasaki(23), Púrpura de
Schönlein –Henoch(24,25),  vasculítis como poliarteritis
nodosa(26,27), enfermedades del tejido conectivo como
dermatomiositis juvenil, lupus eritematoso (28,29),
esclerodermia sistémica(30) y formas raras(14,15,31,32) de
asociación como granuloma anular, dermatitis
liquenoide, síndrome de Sweet y otros más.

Eritema infeccioso(3-7,13,14,.33,.34) (quinta enfermedad ó
megaleritema). Es conocido desde 1889 y frecuente en
niños en edad escolar (10-40%); el 50% de los adultos
han tenido la infección, su aparición es al inicio de la
fase post virémica, tras síntomas iniciales inespecíficos
como fiebre, cefalea, dolor faríngeo, mialgias, artralgias
y malestar general, aparecen erupciones eritematosas
en mejillas, conocidas como “mejillas abofetadas”,
dejando libre el área nasal, con palidez peribucal (Fig. 3).
Otra presentación es un exantema tipo encaje que afec-
ta tronco, extremidades y glúteos, mayormente en adul-
tos, respeta palmas y plantas,  otras manifestaciones
como lesiones vesiculares, purpúricas (petequiales) o
dermatitis escamosas  han sido descritas, cuando
aparecen las lesiones cutáneas ya no es contagiosa.

Desaparece en 2 semanas, pero puede persistir meses e
inclusive puede recurrir tras exposición a fuentes de
calor (baños calientes), ejercicio, exposición solar.

El exantema es pruriginoso en 70% de casos. El manejo
es sintomático, salvo que halla complicaciones.

El PPGSS(35-37) descrito por primera vez por Harms,
Feldmann y Solurat, en 1991, en 5 pacientes, inicialmente

fue asociado a parvovirus B19 y posteriormente a otros
virus como citomegalovirus, herpes virus 6 y 7, coxsackie
virus B6, virus de Epstein Barr, hepatitis B. Aunque no se
ha demostrado fehacientemente la seroconversión al
parvovirus B19, sin embargo es el único agente etiológico
que ha sido hallado en sangre periférica y biopsia de
piel mediante PCR(38,39).

Afecta adultos jóvenes, principalmente en primavera y
verano, tiene un periodo de incubación de 10 días,
seguido de 2 a 4 días de síntomas generales, al cabo de
los cuales aparece un eritema simétrico, doloroso,
acompañado de edema en manos y pies, que progresa
a un rash petequial (púrpura palpable) con una
demarcación en tobillos y muñecas de allí el nombre,
raramente se presentan lesiones bulosas hemorrágicas,
respeta la cara, pero se acompaña de enantema como
aftas o manchas tipo Koplik(37,40), erosiones dolorosas de
mucosa, edema de labios y petequias de mucosas.
(Figs. 4, 5 y 6).

El paciente no se ve tóxico, y la presencia de un rash
acral es la clave para el diagnostico; siendo raro en sitios
no acrales como cara, nalgas, tronco. Se considera
contagioso cuando las lesiones cutáneas están
presentes, a diferencia del EI.

A partir  de esta entidad se describen variantes con
localizaciones no típicas como el síndrome acropetequial,
el exantema petequial en “calzón de baño” por
infección de parvovirus B19, el exantema purpúrico
generalizado, el exantema laterotorácico unilateral (ULE),
el exantema periflexural asimétrico de la infancia (APEC),
inicialmente descrito por Brunner et al(41) en 1962 como
una erupción liquen miliar unilateral y periflexural,
termino propuesto por Bodermen y de Prost(42) quienes

CUADRO No 3
Manifestaciones  Clínicas

Piel
Mucosas Enfermedades  Asociadas

Eritema Infeccioso
Exantema
Urticaria
Petequías
Síndrome papular purpúrico
PPGSS

SUH: Síndrome urémico hemolítico, VN: vasculitis necrotizante

Úlceras orales
Petequías en paladar
Manchas de Koplik

Scholein Henoch
Wegener
LES
PAN
SUH
VN
Glomerunefritis

Manifestaciones Dermatológicas de las Infecciones por Parvovirus
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reportan 18 niños con erupción unilateral de aspecto
escarlatiniforme en axilas, con síntomas generales y
análisis serológicos para virus negativos, pero cuya
causa viral fue sugerida por Couston et al(43); Taieb et
al(44) reportaron 21 casos con similares erupciones pero
que no siempre eran unilaterales y que  podría
comprometer extremidades inferiores  sugiriendo el ter-
mino APEC.

La edad de inicio es 24,3 meses, predomina en mujeres
2/1, más frecuente en meses de primavera o invierno;
puede haber fiebre de bajo grado y adenopatías, el rash
macular o papular eritematoso es de tipo morbiliforme,
escarlatiniforme o eccematoso; la lesión primaria es una
micropápula con halo pálido circundante que progresa
a una fase eccematosa, que se inicia unilateralmente en
axila o ingle y se extiende centrífugamente resolviéndo-
se espontáneamente en 4 semanas, ambos lados del
cuerpo pueden ser finalmente comprometidos, sin
embargo hay predominancia unilateral; respeta  palmas,
plantas y membranas mucosas.

DIAGNÓSTICO

Se basa en el cuadro clínico, en casos atípicos se
requiere:

1. Pruebas serologicas(45-47)

a) ELISA, radioinmunoanalisis(RIA), contra
inmunoelectroforesis, hemaglutinación
Western-Blot, enzimo- inmunoanalisis(EIA). El
IgM  tiene 100%  de especificidad y 89% de
sensibilidad, se detecta a partir del 3er día de
inicio de los síntomas; en 90% el EI tiene su
pico en 2 a 3 semanas, declina en 1a 2 meses
y desaparece en 3 a 6 meses. El IgG aparece
una semana después de IgM (20 -30 días) y
sigue detectándose de por vida en niveles
muy bajos

b) Prueba de detección de antìgenos: VP1, VP2
(proteínas estructurales), NS1 (proteínas no
estructurales)

2. Detección directa(47): en casos que el estudio
serológico no ayude

a) Por microscopia electrónica: tiene baja sensi-
bilidad y es compleja

b) Detección de antígenos por: RIA, EIA, dot-
inmunoperoxidasa

c) Detección de ADN viral por ‘dot-blot’, hibrida-
ción en microplaca, PCR

TRATAMIENTO

Hasta la fecha  no existe un tratamiento específico y se
limita a medicación sintomática. En determinados pa-
cientes en los cuales la infección supone un riesgo espe-
cial, como aquellos con anemia hemolítica crónica,
inmunodeficiencias congénitas o adquiridas, embaraza-
das  que no hayan tenido esta infección por la posible
afectación al feto, quizás requieran el uso de
inmunoglobulinas.

PRONÓSTICO Y COMPLICACIONES

En la gran mayoría de niños y adultos, la infección por
parvovirus B19 es una enfermedad benigna que se re-
suelve por si sola y que supone el desarrollo de inmuni-
dad frente a la misma el resto de la vida.

Entre las complicaciones se describe artralgias y artritis
mientras dura el exantema, que son temporales, altera-
ciones hematológicas como disminución de reticulocitos
hasta crisis aplásica transitoria en individuos con anemia
hemolítica crónica, otras como hidrops fetal y secuelas
neurológicas permanentes.
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