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Resumen. Se evaluaron 53 sueros provenientes de pacientes con di-
versos desórdenes hematológicos y 15 sueros controles, para determinar la
seroprevalencia de IgG e IgM específicos del Parvovirus B19 (P. B19) em-
pleando las técnicas de Inmunofluorescencia indirecta (IFI) e Inmunoensa-
yoenzimático (ELISA). La prevalencia a IgG específica del grupo control por
ambos métodos fue de 46,6%, en los pacientes en crisis de 83,3% (IFI) y
66,7% (ELISA), y en los pacientes sin crisis de 68,9% (IFI) y 72,4 % (ELISA);
observándose IgM (+) sólo en los pacientes en crisis: 8,3% (IFI) y 29,1%
(ELISA). La elevada seroprevalencia (IgG) observada frente al control, podría
deberse a una mayor exposición al virus por parte de los pacientes. La con-
cordancia entre ambas técnicas para IgG fue de 81% y para IgM de 93%,
sin embargo, ELISA resultó ser más sensible para detectar IgM de P. B19. A
pesar de la evidencia serológica y evaluando un sólo especimen sérico por
paciente, se pudo establecer la asociación entre crisis aplástica e infección
viral, para IgM ELISA pero no para IgG.
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Abstract. To determine the seroprevalence of IgG and IgM antibodies
against Parvovirus B19 (P. B19), we studied the sera of 53 patients with dif-
ferent hematologic disorders and the sera of 15 controls using indirect im-
munofluorescence (IFI) and the ELISA method. The prevalence of IgG in the
control group was 46.6%, in patients with aplastic crisis was 83.3% (IFI)
and 66.7% (ELISA) and, in patients without crisis was 68.9% (IFI) and
72.4% (ELISA). IgM was negative except for patients with crisis: 8.3% (IFI)
and 29.1% (ELISA). The higher seroprevalence (IgG) found in patients in
comparison with controls might be due to a greater exposure of of patients
to the virus. The agreement for both techniques was 81%(IgG) and 93%
(IgM) however ELISA technique was more sensitive for detecting IgM of P.
B19. In spite of serologic evidence and evaluating a simple serum sample
per patient, we could establish an association between aplastic crisis and
viral infection for IgM ELISA but not for IgG between hematologic disorders
and infection for the P. B19.
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INTRODUCCIÓN

Existe una gran variedad de
desórdenes hematológicos (anemia
falciforme, talasemia, esferocitosis
hereditaria, etc.) que cursan con
episodios de pancitopenia periférica
transitoria mejor denominada Crisis
Aplástica Transitoria (TAC); se reco-
noce que además de las anemias he-
molíticas, diversos tipos de inmuno-
deficiencias adquiridas o congénitas,
así en como pacientes hemofílicos y
leucémicos pueden producirse infec-
ción persistente o aplasia roja pura
causada por el Parvovirus B19 (P.
B19) (1).

La TAC se define como una re-
ducción transitoria de la hematopo-

yesis, lo que determina que en san-
gre periférica se encuentren valores
casi indetectables de reticulocitos
(0-0,1%), con un descenso de la
cuenta roja, hemoglobina (Hb) y he-
matocrito (Hto) por debajo de los va-
lores referenciales, acompañado de
leucopenia y trombocitopenia (1, 2,
3).

Hoy en día se acepta que la
TAC se presenta como la principal y
más grave complicación de la infec-
ción por P. B19, en pacientes con
diversos desórdenes hemolíticos.
Sus rasgos clínicos se caracterizan
por fiebre, mialgia, prurito, y en
ciertos casos puede cursar con
erupción máculopapular, artralgias
y artritis. Sin embargo, es importan-
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te resaltar que estas crisis, se pue-
den presentar como consecuencia
de una infección bacteriana o poste-
riores a una terapia antineoplásica
(1, 4, 5, 6).

Las crisis aplásticas fueron
asociadas por primera vez a infec-
ción por P.B 19 humano en 1981,
cuando Pattison y col. (7), en un es-
tudio realizado en inmigrantes ja-
maiquinos con anemia falciforme,
lograron determinar que las crisis
eran secundarias a infección por
este parvovirus.

La infección por P. B19 tiene
un período de incubación de 4 a 10
días, de manera tal que la respuesta
inmunitaria específica empieza a ge-
nerarse a los 14 días, con una pro-
ducción creciente de IgM (detectable
hasta 2-3 meses después); entre los
16 a 18 días se inicia una genera-
ción sostenida de IgG durante el pe-
ríodo de convalescencia, que suele
mantenerse por meses o años (8).

Las técnicas de detección sero-
lógica de la infección por P. B19
para el análisis de IgG, IgM y antíge-
no viral más empleadas y aplicables
para el estudio de muestras sanguí-
neas en bancos de sangre son: RIA,

ELISA e Inmunofluorescencia indi-
recta (IFI) (9, 10).

En este trabajo se determinó la
seroprevalencia de IgG e IgM especí-
ficas de P.B19 en pacientes con di-
versas patologías hematológicas, re-
mitidos al Banco de Sangre del Es-
tado Zulia, Venezuela, con el fin de
establecer si existe o no asociación
entre la infección viral y las crisis
aplásticas así como, efectuar un es-
tudio comparativo entre las técnicas
serológicas: IFI y ELISA, empleadas
en la detección de la infección por P.
B19.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se procesaron 53 muestras sé-
ricas de individuos con diversos de-
sórdenes hematológicos (A: 24 en
crisis aplásticas y B: 29 sin crisis)
distribuidos según la patología he-
matológica de base diagnosticada
(Tabla I).

Como controles se analizaron
15 muestras séricas correspondien-
tes a donantes de sangre volunta-
rios, adultos, hombres y mujeres,
clínicamente sanos (Grupo C).
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TABLA I
DISTRIBUCIÓN DE LOS GRUPOS CON CRISIS Y SIN CRISIS APLÁSTICAS

SEGÚN LA PATOLOGÍA DIAGNOSTICADA

GRUPOS
PATOLOGÍAS

Citopenias
(n)

Hemofilias
(n)

A. Hemolíticas
(n)

Leucemias
(n)

Inmuno-
deficiencias (n)

A Pacientes
en crisis

11 7 1 1 4

B Pacientes
sin crisis

6 4 14 4 1

(n) Número de casos.



La detección de IgG e IgM de P.
B19, se realizó en todas las mues-
tras, empleando las técnicas de In-
munofluorescencia indirecta (IFI-
INCSTAR Test System) e Inmunoen-
sayoenzimático (ELISA-IBL Ham-
burg) (10, 11).

El análisis estadístico se llevó a
cabo empleando la prueba de X2

aplicando el programa estadístico
Statistix versión 4.012. Se calculó el
Riesgo relativo (rr) y el X2 correspon-
diente para investigar asociación en-
tre la detección serológica, crisis
aplásticas y trastornos hematológi-
cos (13, 14).

RESULTADOS

Inmunofluorescencia indirecta (IFI)
De los 24 sueros de pacientes

con diversos desórdenes hematológi-
cos en plena crisis aplástica (A), 20
(83,3%) presentaron IgG específica y
2 de ellos (8,3%) resultaron IgM (+)
(Tabla II).

De los 29 pacientes del grupo B
(sin crisis), 20 (68,9%) mostraron

IgG específica. En el grupo control,
7 de 15 (46,6%) fueron positivos.
Las diferencias observadas entre el
grupo control y los pacientes del
grupo A (en crisis) fueron estadísti-
camente significativas (p < 0,05).

Inmunoensayoenzimático (ELISA)
En el grupo A (en crisis), 16 de

24 (66,7%) fueron positivos para IgG
y 7 de ellos(29,1%) resultaron IgM
(+). Mientras que en el grupo B (sin
crisis), 21 de 29 (72,4%) presentaron
IgG específica, y en el grupo control
7 de 15 (46,6%) resultaron IgG (+).
Se observaron diferencias significati-
vas (p < 0,05) para la determinación
de IgM entre el grupo A (en crisis) en
comparación con el grupo B (sin cri-
sis) y el control (Tabla III).

La IgM de P. B19, no se detectó
en pacientes sin crisis (A) ni en el
grupo control (C), aplicando tanto
IFI como ELISA (Tablas II y III).

Estudios de asociación
En las Tablas IV y V se mues-

tran los resultados de la evaluación
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TABLA II
SEROPREVALENCIA PARA EL PARVOVIRUS B19 EN PACIENTES EN CRISIS

APLÁSTICAS,SIN CRISIS Y EL GRUPO CONTROL EMPLEANDO
INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

GRUPO TOTAL IgG ESPECÍFICA IgM ESPECÍFICA

Positivos Negativos Positivos Negativos

n % n % n % n %

A Pacientes
en crisis

24 20 83,3* 4 16,7 2 8,3 22 91,7

B Pacientes
sin crisis

29 20 68,9 9 31,1 0 0 29 100

C Control 15 7 46,6 8 53,4 0 0 15 100
* p < 0,05 entre los grupos A y C.    n: Número de muestras.



de la asociación de la infección por P.
B19 con los casos con crisis y sin cri-
sis aplásticas para las determinacio-
nes de IgG específica, por IFI y ELISA.
No se observaron asociaciones signifi-
cativas para estos dos casos.

En las Tablas VI y VII se evaluó
la asociación entre IgM y crisis
aplástica por IFI y ELISA, y para
esta última se encontró una alta
asociación entre ambas variables
(rr: 12,64, x2: 9,07, p 0,005).
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TABLA III
SEROPREVALENCIA PARA EL PARVOVIRUS B19 EN PACIENTES

EN CRISIS APLÁSTICAS, SIN CRISIS Y EL GRUPO CONTROL
EMPLEANDO INMUNOENSAYOENZIMÁTICO (ELISA)

GRUPO TOTAL IgG ESPECÍFICA IgM ESPECÍFICA

Positivos Negativos Positivos Negativos

n % n % n % n %

A Pacientes
en crisis

24 16 66,7 8 33,3 7 29,1* 17 70,8

B Pacientes
sin crisis

29 21 72,4 8 27,6 0 0 29 100,00

C Control 15 7 46,6 8 53,4 0 0 15 100,00
* p < 0,05 entre los grupos A y B, A y C.    n: Número de muestras.

TABLA IV
EVALUACIÓN DE LA ASOCIACIÓN DE LA INFECCIÓN CON LOS CASOS

CON CRISIS Y SIN CRISIS APLÁSTICAS PARA LA DETERMINACIÓN
DE IgG DE P. B19 POR INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

IgG de P. B19
(IFI)

CRISIS APLÁSTICAS TOTAL

(+) (-)

(+) 20 20 40

(-) 4 9 13

Total 24 29 53
rr = 2,25.     p = ns.

TABLA V
EVALUACIÓN DE LA ASOCIACIÓN DE LA INFECCIÓN CON LOS CASOS

CON CRISIS Y SIN CRISIS APLÁSTICAS PARA LA DETERMINACIÓN
DE IgM DE P. B19 POR INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

IgM de P. B19
(IFI)

CRISIS APLÁSTICAS TOTAL

(+) (-)

(+) 2 0,5 2,5

(-) 22 29 51

Total 24 29,5 53,5
rr = 3,27.     p = ns.



DISCUSIÓN

La seroprevalencia de IgG de
Parvovirus B19 para el grupo con-
trol de nuestra población, se ubicó
en 46,6% con IFI y ELISA. Esta cifra
es comparable al reporte de Ander-
son (4), en el cual se ubica la preva-
lencia de IgG específica contra este
virus en población adulta sana entre
el 40 y el 60%. Cuando se comparan
los resultados obtenidos en la deter-
minación de IgG e IgM de P. B19
empleando ELISA e IFI en los gru-
pos de pacientes en crisis (A) y sin
crisis (B), se observa que por el mé-
todo de IFI, las cifras obtenidas para
ambos grupos (83,3% y 68,9%) son
estadísticamente similares. Sin em-

bargo entre el grupo A y el Control
(C) hubo diferencias significativas.
Esto podría sugerir un nivel elevado
de exposición al virus por parte del
grupo de pacientes en crisis aplásti-
cas.

Igualmente la seroprevalencia
de IgG de P. B19 registrada para los
grupos de pacientes A y B por el mé-
todo de ELISA, fue estadísticamente
similar entre ellos (66,7 y 72,4%),
coincidiendo con lo descrito para el
método de IFI. No se observaron di-
ferencias significativas entre los gru-
pos de pacientes (A y B) y el control
(C). La prevalencia de IgG obtenida
por ELISA en las muestras estudia-
das son comparables a la reportada
por Gowda y col. en niños con ane-
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TABLA VI
EVALUACIÓN DE LA ASOCIACIÓN DE LA INFECCIÓN CON LOS CASOS

CON CRISIS Y SIN CRISIS APLÁSTICAS PARA LA DETERMINACIÓN DE IgG
DE P. B19 POR INMUNOENSAYOENZIMÁTICO

IgG de P. B19
(ELISA)

CRISIS APLÁSTICAS TOTAL

(+) (-)

(+) 16 21 37

(-) 8 8 16

Total 24 29 53
rr = 0,76.     p = ns.

TABLA VII
EVALUACIÓN DE LA ASOCIACIÓN DE LA INFECCIÓN CON LOS CASOS

CON CRISIS Y SIN CRISIS APLÁSTICAS PARA LA DETERMINACIÓN
DE IgM DE P. B19 POR INMUNOENSAYOENZIMÁTICO

IgM de P. B19
(ELISA)

CRISIS APLÁSTICAS TOTAL

(+) (-)

(+) 7 0,5 7,5

(-) 17 29 46

Total 24 29,5 53,5
rr = 12,64.     p < 0,005.



mia falciforme con y sin crisis aplás-
ticas (70 y 84%) (2).

Por otra parte, pareciera que el
método de ELISA fuera más sensible
para la detección de IgM de P. B19
que el método de IFI, posiblemente
derivado derivado del hecho de que
el método de ELISA utiliza el Ag.
VP2 para la detección de IgM y no el
VP1 empleado para la técnica de IFI
(7, 9, 10).

Esta hipótesis tiene su asidero
en estudios realizados sobre la res-
puesta inmunitaria a P. B19 por
Kurtzman y col. (11), en los cuales
se determinó que durante la infec-
ción aguda los anticuerpos IgM es-
pecíficos que se producen, poseen
una especificidad predominante del
antígeno VP2 del virus, a diferencia
de los anticuerpos IgG que se gene-
ran en la etapa convalesciente, cró-
nica o pasada, cuya especificidad
predominante es a antígeno VP1.

De manera general, comparan-
do los datos obtenidos por ambas
técnicas para IgG e IgM de P. B19
en los grupos de estudio, no se ob-
servaron diferencias significativas,
lo que quiere decir que ambos méto-
dos son confiables coincidiendo con
lo reportado anteriormente por Cu-
bie y col. (10).

En nuestro estudio encontra-
mos asociación entre IgM de P. B19
y las crisis aplásticas que afectaron
a los pacientes con diversas patolo-
gías hematológicas, lo cual concuer-
da con lo publicado por Anderson y
col. (9), en pacientes con anemia fal-
ciforme y talasemia. Estas crisis pa-
recen afectar con mayor frecuencia
a éstos últimos, en virtud de las al-

teraciones que presentan los eritro-
citos, lo cual hace más severa la in-
fección por el P. B19, conjuntamen-
te con las transfusiones sanguíneas
periódicas que los predisponen aún
más, en relación con la población
sana. Esto, aunado a la presencia
de IgM específica de P. B19 sólo en
pacientes con crisis aplásticas, su-
giere fuertemente que el P. B19 re-
presenta uno de los elementos res-
ponsables de estas crisis en los pa-
cientes con los diferentes trastornos
hematológicos evaluados (15, 16).

Sin embargo, se hace necesario
evaluar otros parámetros que con-
juntamente con el P. B19 puedan
desencadenar las crisis aplásticas
que afectan a los pacientes con di-
versos desórdenes hematológicos.

Por último, se recomienda estu-
diar la posibilidad de llevar a cabo el
despistaje serológico (ELISA) rutina-
rio de IgM de P. B19 en donantes de
sangre, de manera de prevenir la po-
sible contaminación y administra-
ción de productos sanguíneos infec-
tados con el virus a pacientes con
diversas patologías hematológicas
en su fase aguda.
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