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Derleme

ÖZET

Parvovirus B19 küçük bir DNA virusudur ve sıklıkla çocuk-
ları etkiler. Erişkinler enfeksiyona yakalanabilir ama klinik 
tablo subakut ya da hafiftir. Genel popülasyondaki B19 IgG 
antikor prevalansı yaşa bağlı olarak değişir. Çocukluk 
çağında % 15-60 arasında olan antikor prevalansı, erişkin-
lerde % 30-60, geriyatrik yaş grubunda ise % 85’tir. 
Gebelikteki insidans % 3’tür. Perinatal enfeksiyonun genel-
likle asemptomatik olmasına rağmen, virus fetal kayıp ya 
da hidrops fetalise yol açabilir. Bununla birlikte, gebelikte-
ki enfeksiyon genellikle normal gebelik sonlanması ile bir-
liktedir. Tanıdan klinik semptomlarla şüphelenilir ve kesin 
tanı laboratuvar bulgularıyla konur. Spesifik bir tedavisi 
yoktur. Semptomatik tedavinin perinatal mortaliteyi azalttı-
ğı gösterilmiştir. Bu çalışmanın amacı perinatal Parvovirus 
B19 enfeksiyonunu ve olası feto-maternal etkilerini gözden 
geçirmektir.

Anahtar kelimeler: parvovirus B19, gebelik, enfeksiyon

SUMMARY

Parvovirus B19 is a small DNA virus, and frequently 
affects the children. Adults can contract  infection but, the 
clinical picture is subacute or mild. The incidence in preg-
nancy is 3 percent. Although perinatal infection is usually 
asymptomatic, the virus might lead to fetal loss or hydrops 
fetalis. However, the infection in pregnancy is usually asso-
ciated with normal pregnancy outcome. The diagnosis is 
suspected with clinical symptoms and it is confirmed  by 
serology. There is no specific treatment. Symptomatic treat-
ment is shown to decrease perinatal mortality. Aim of this 
study was to review perinatal Parvovirus B19 infection and 
its probable feto-maternal effects.
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GİRİŞ

Parvovirus B19 ilk kez 1975’te Cossart ve ark. 
tarafından tanımlanmıştır (1) (Şekil 1). İmmün 
elektroforez ve radyo immüno assay (RIA) yön-
temleri ile hepatit B virus yüzey antijeni üzerin-
de test yapılırken B paneli 19. numaradaki örne-
ğin anormal sonuç verdiği görülmüştür. Virusun 
adı bu anormal sonuç veren örnekten gelmekte-
dir. Parvovirusların insanlardan izole edilen 2 
serotipi vardır (Dependovirus genusuna ait 

Adeno asosiye Parvovirus ve human Parvovirus 
B19). Bu viruslardan yalnızca B19 insanlarda 
enfeksiyon oluşturur. Carrington ve ark. (2) gebe-
likte geçirilen Parvovirus B19 enfeksiyonunun 
fetal aplastik krizlere yol açabileceğini göster-
miştir. Virusun ilk prenatal tanısı ise 1987 yılın-
da Naides ve ark. (3) tarafından konmuştur. 
Parvovirus B19 5000 nükleotid içeren tek iplik-
çikli DNA genomundan oluşur. Bu genomdan 2 
major yapısal ve 1 yapısal olmayan olmak üzere 
3 protein kodlanır. 
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Epidemiyoloji

Enfeksiyon genellikle solunum yoluyla bulaşır 
ama kan ve kan ürünleri ile de geçiş söz konusu-
dur. Virus çok bulaşıcı olduğu için epidemilere 
yol açabilir. Parvovirus enfeksiyonları genellikle 
ilkbaharda patlamalar yapar. Bununla birlikte, 
yılın herhangi bir döneminde enfeksiyon oluşa-
bilir. Toplumda Parvovirus B19 antikor pozitifli-
ği % 30 ile 60 arasında değişmektedir (4). Virusa 
karşı antikor yanıtı bulunmayan gebeler immün 
yetmezlikli erişkinlerde olduğu gibi enfeksiyona 
karşı duyarlıdır. Gebelikte akut B19 enfeksiyon 
riski % 3.3-3.8 arasındadır. Bununla birlikte, bu 
risk meslek gruplarına göre değişmektedir. En 
yüksek risk grubu % 16 ile ilkokul öğretmenle-
ridir (5). Viremi virus ile temastan yaklaşık 7 gün 
sonra başlar ve immün duyarlı bireylerde 1 hafta 
kadar sürer. Dolayısıyla infekte bir kişi semp-
tomlar başlamadan önce bulaştırıcıdır. B19 kan 
ve sekresyonlarda bulaştan sonraki 5-10 gün 
içinde pozitifleşir (6). İmmün sistemi normal olan 
hastalar olasılıkla raş, artralji ve artrit gibi semp-
tomlar başlayıncaya kadar bulaştırıcı değildirler. 
Raş genellikle inokülasyondan 16 gün sonra 
ortaya çıkar. Bir başka deyişle bulaşma virus 
dolaşımdan kaybolduktan 5 gün sonra meydana 

Şekil 1. Parvovirus B 19’un elektron mikroskopik görüntüsü.

Twofold

Threefold gelir. B19 Ig G pozitif olanlar virusa karşı bağı-
şıklanmıştır. Bununla birlikte, Anderson ve 
ark. (7) Ig G’si pozitif olan 5 olgulık bir hasta 
grubundaki 1 kadında viremi geliştiğini bildir-
mişlerdir. Bu durum, reenfeksiyonun mümkün 
olabileceğini göstermektedir. 

Klinik tablo

Parvovirus B19 5. hastalık olarak da bilinen 
Eritema infeksiyozumun etkenidir. Parvovirus 
B19 aslında çocukluk çağı hastalığı olmasına 
rağmen, erişkinler de etkilenebilir. Erişkinlerde 
raş yerine aplastik krizlerle seyreden kronik 
anemi tablosuna yol açar. Özellikle, orak hücreli 
anemi ya da talasemisi olanlarda ciddi aplastik 
krizlere sebep olabilir, ancak bu tablolar sıklıkla 
reversibldır. Bu durum virusun hızlı çoğalan 
eritroid progenitör hücreleri tercih etmesi nede-
niyle oluşmaktadır (8). 

Parvovirus B19’un gebelikteki etkileri

Gebelikte virus ile temas eden gebelerin 
% 3-19’unda serolojik olarak Ig M pozitifleşir 
ve vertikal geçiş oranı % 33 olarak bildirilmiştir (9). 
Virusa en hassas dönem, fetal kayıplar da dikka-
te alındığında 2. trimesterdir. Her ne kadar arada 
bir sebep-sonuç ilişkisi olduğu gösterilememişse 
de spontan abortus sıklığı % 2-3 arasında değiş-
mektedir (10). Gebelikteki Parvovirus B19 fetal 
anemi, hidrops fetalis ya da fetal kayıp ile birlik-
telik gösterebilir. Bununla birlikte, virusa bağlı 
olarak konjenital anemi riskinin arttığına dair bir 
bulgu yoktur. Van Elsacker ve ark.  (10) konjenital 
anomalisi olan 300 bebeği incelemiş ve 
Parvovirus B19 insidansını sağlıklı infantlarla 
aynı bulmuştur. 

Fetal kayıp

Fetal ölüm riski ilk trimesterde en yüksektir ve 
20. gebelik haftasından önce infekte olan gebe-
lerde % 10 civarındadır. Önceleri Parvovirus B 
19’a bağlı fetal kayıp riskinin % 30’dan fazla 
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olduğu ileri sürülmüştür (11). Ancak, daha sonra 
yapılan büyük, prospektif çalışmalar fetal kayıp 
oranlarının düşük olduğunu göstermiştir (Tablo 
1). Gebelikte Parvovirus B19 ile ilgili en büyük 
çalışma 2004 yılında Enders ve ark. (12) tarafın-
dan yapılmıştır. Bu çalışmada % 6.3 olarak bil-
dirilen fetal ölümlerin hepsi ilk 20 haftada ger-
çekleşmiştir. Üçüncü trimesterde geçirilen B19 
enfeksiyonuna bağlı fetal ölüm riski çok düşük-
tür. İsveç’te yapılan bir çalışmada üçüncü tri-
mesterdeki Parvovirus B19 enfeksiyonuna bağlı 
fetal kayıp oranı % 0.3 (93/33759) olarak bildi-
rilmiştir (13). 

Non-immün fetal hidrops

B19 virusu yalnızca annenin değil, aynı zaman-
da fetusun da kırmızı kan hücre prekürsörleri 
üzerinde toksik etki gösterir. Fetal kırmızı kan 
hücrelerinin tahrip edilmesi nonimmün hidrops 
fetalise yol açar (14) (Şekil 2). Başlangıçtaki 
küçük seriler üçüncü trimesterde enfeksiyona 
bağlı hidrops sıklığını % 70 olarak bildirmişse 
de, daha büyük ölçekli çalışmalar hidropsun 
nadir bir komplikasyon olduğunu göstermiştir 
(Tablo 1). Fetal hidrops ve anemi sıklığı gebeli-
ğin ilk yarısında enfeksiyona yakalanan gebeler-
de daha yüksek bulunmuştur (11,14). Hidrops hızla 
fetal ölüme ilerleyebileceği gibi kendi kendine 
iyileşebilir ve doğumda tamamen normal görü-

Tablo 1. Parvovirus B 19 ve gebelik sonuçları ile ilgili çalış-
malar.

Guidozzi ve ark., 1994
Gratacos ve ark., 1995
Enders ve ark., 2004 

Gebelik
sayısı

63
60

 1018

Fetal kayıp 
sayısı

 1
 5
64

Hidrops 
sayısı

 0
 0
40

Tablo 2. Parvovirus B 19 antikor pozitifliğine göre önerilen al-
goritma.

Seroloji

Ig G +, Ig M -
Ig G -, Ig M -
Ig G +, Ig M +
Ig G -, Ig M +

Endikasyon

Geçirilmiş enfeksiyon (immün)
Enfeksiyon yok (non immün)
Akut enfeksiyon
Akut enfeksiyon

Yönetim

Hastayı değerlendir
Testi tekrarla
Fetusu değerlendir
Fetusu değerlendir

Şekil 2. Parvovirus B 19’a bağlı hidrops fetalis.

nümde bir yenidoğan olabilir (15). 

Parvovirus B19 enfeksiyonuna bağlı ciddi fetal 
anemi hidrops ve fetal ölüme katkıda bulunan en 
önemli faktördür. İki g/dl’nin altındaki hemog-
lobin düzeyleri yüksek debili kalp yetmezliğine 
neden olur. Virus myokardiyal hücreler üzerine 
doğrudan etki ile de hidrops ve fetal ölüm yapa-
bilir (16). Hidropslu olguların % 37’sinde ciddi 
trombositopeni olduğu bulunmuştur. Bu durum 
intrauterin kan transfüzyonu sırasında fetusta 
anemiye yol açabilir (17). 

Geçici effüzyonlar

Parvovirus B19 plevra ya da perikardta effüzyon 
yapabilir. Gebelik sonuna kadar kendi kendine 
iyileşen bu tablonun patogenezinden direkt miyo-
kardiyal inflamasyon sorumlu tutulmaktadır (16).

Neonatal ve gelişimsel kusurlar

Parvovirusların hayvanlarda serebellar hipopla-
zi, ataksi, anensefali, mikrosefali, fasiyal defekt-
lere yol açtığı bilinmektedir. Ancak, insanlarda 
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böyle bir etki gösterilmemiştir. Parvovirus B19 ile 
ilgili olarak olgu sunumu şeklinde konjenital ano-
maliler bildirilmişse de, virusun teratojen olduğuna 
dair bir kanıt bulunamamıştır (18,19). De Jong ve ark. 
(20) Parvovirus B19’a bağlı fetal anemi nedeniyle 
intrauterin kan transfüzyonu yapılan çocukların 
uzun vadeli nörogelişimsel bulgularını incelemiş-
lerdir. Sonuç olarak, virusla infekte fetusların 
doğumdan sonraki nörogelişimsel olgunlaşma 
sürecinin genel popülasyonla kıyaslandığında daha 
geri olduğunu bulmuşlardır. 

Nörolojik Belirtiler

İntrauterin Parvovirus B19 enfeksiyonu fetusun 
nörolojik sistemini nadiren tutar. Kerr ve ark. (21) 

konjenital enfeksiyona bağlı ensefalit ve menen-
jit geliştiğini bildirmiştir. 

Tanı
Maternal Parvovirus B 19 enfeksiyonu

Gebelik sırasındaki maternal Parvovirus B19 
enfeksiyonunun tanısı Ig M ve Ig G antikorları-
nın ölçülmesi ile konur. Polimeraz zincir reaksi-
yonu (PCR) bazı hastalarda tanı için yararlı 
olabilir. Virusu kültürde üretmek zordur. Radyo 
immuno assay (RİA) ve enzim bağlayıcı immun 
sorbent assay (ELISA) % 80-90 oranında tanı 
koydurur (22). Dolaşan Ig M antikorları virus ile 
karşılaştıktan 10 gün sonra belirlenebilir yakla-
şık 3 ay boyunca yüksek kalır. Ig G antikorları 
Ig M pozitifleştikten 1 hafta kadar sonra sapta-
nırlar ve 1 yıl boyunca yüksek kalırlar. Ig G 
antikorları geçirilmiş enfeksiyonu gösterir (23). 
Bazı hastalarda akut enfeksiyon olduğu halde Ig 
M antikorları negatif olabilir. Böyle olgularda 
PCR yararlı olabilir. 

Fetal Parvovirus B19 enfeksiyonu

PCR küçük miktarlardaki B 19 DNA’sını belir-
lemede oldukça kullanışlıdır. Tanı için amnio-
sentez ile alınan amniotik sıvıda test yapılır. 
Aynı şekilde perkütan fetal kan örneklemesi ile 

alınan kanda da PCR ile virus taraması yapılabi-
lir (24). Viral DNA’yı belirlemek in elektron mik-
roskobu ya da hibridizasyon yöntemleri kullanı-
labilir, ancak akut maternal enfeksiyonunun 
tanısında tercih edilmezler.

Parvovirus B19 ile temas etmiş hastaya yak-
laşım

Parvovirus ile karşılaşmış ya da enfeksiyon bul-
gularını taşıyan gebe kadınlar Ig G veya Ig M 
antikorlarını tespit etmek için serolojik test yap-
tırmalıdır. Pozitif bir Ig G ve negatif bir Ig M 
antikor düzeyleri geçirilmiş bir enfeksiyonu 
gösterir (Tablo 2). Dolayısıyla fetus olası bir 
enfeksiyona karşı korunmuştur. Pozitif bir Ig M 
antikor düzeyi ise akut enfeksiyonu gösterir. 
Akut enfeksiyonda klinik gidiş bulaşmanın oldu-
ğu gebelik haftasına bağlıdır. Enfeksiyon gebeli-
ğin ilk yarısında geçirildiyse (20. haftadan önce) 
fetal hidrops ya da kayıp olabilir ama konjenital 
anomali oranı artmaz. Gebeliğin ikinci yarısında 
(20. haftadan sonra) geçirilen enfeksiyonlarda 
seri ultrasonografik ölçümler yapılarak fetal hid-
rops bulguları (kafatasında ödem, asit, kardiyo-
megali, polihidramniosis vb.) araştırılır. Hidrops 
gelişme riski düşüktür ve seri ultrason takipleri-
nin ne kadar süre devam ettirileceği konusu tar-
tışmalıdır. Mielke ve ark. (25) maternal bulaştan 8 
hafta sonra gelişen fetal hidrops olgusı tanımla-
mıştır. Bu nedenle, seri ölçümlerin en az 8 hafta 
sürdürülmesi gerektiği ileri sürülmüştür. 

Parvovirus ile temas sırasında gebede Ig G ve Ig 
M negatif ise o kişi enfeksiyona karşı duyarlıdır. 
Böyle bir durumda maternal B 19 DNA’sı bakıl-
malıdır. Maternal viral DNA negatif ise sorun 
yoktur ve 3 hafta sonra olası bir yükselmeyi 
saptamak için Ig M antikorları bakılmalıdır. 
Viral DNA’nın pozitif olması halinde bu defa 
viral yükün düzeyi belirlenmelidir (24). 

Fetal anemi ve hidropsta yönetim

Hafif ya da orta düzeydeki bir anemi fetus tara-
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fından iyi tolere edilir ve herhangi bir sekel 
bırakmaz. Ciddi anemi hidrops fetalis ve ölüme 
kadar giden tablodan sorumludur. Parvovirusların 
neden olduğu anemi geçici olduğu için, anemi-
nin ciddi olduğu ultrasonografik belirteçlerle 
(kafatası ödemi, effüzyon vb.) fetal hemoglobin 
düzeylerini ölçmeye gerek yoktur. Doppler ile 
orta serebral arter (MCA) ve duktus venozusun 
incelenmesi fetal aneminin değerlendirilmesi 
için kolay ve invazif olmayan bir yöntemdir (26-28). 
Anemiyi değerlendirmek için amniosentezle alı-
nan amnios sıvısında 450 nm’de oluşan değişik-
liğin ölçülmesi yararlı bulunmamıştır. Çünkü 
aneminin sebebi bilirubin artışı değildir. 

Ciddi anemili fetuslar yakından izlenmeli ve 
perkütan fetal kan örneklemesi ile alınan kanda 
fetal hematokrit ölçümü yapılmalıdır. Gerek-
tiğinde intrauterin fetal kan transfüzyonu yapıl-
malıdır. Bu işlem 18-35 hafta arasındaki fetusla-
ra uygulanır. İntrauterin transfüzyonun etkinliği 
705 fetal Parvovirus enfeksiyonunun yer aldığı 
14 çalışmanın incelenmesi ile değerlendirilmiş-
tir. Transfüzyon yapılmayan grupta % 55 olan 
sağ kalım oranı transfüzyon yapılan grupta % 82 
olarak bulunmuştur (29). İmmün yetmezlikli eriş-
kinlerde akut enfeksiyonun tedavisinde intrave-
nöz immun globulinler (i.v Ig) kullanılabilir. 
Ancak, bu konudaki veriler yeterli olmadığı için 
i.v Ig kullanımı önerilmez (30). 
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