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Parwowirus B19 (PB19) – czy zaka¿enie mo¿na wi¹zaæ 

z chorobami zapalnymi tkanki ³¹cznej u doros³ych i dzieci? 

Parvovirus B19 (PB19) – is the infection associated 

with connective tissue diseases in adults and children? 
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S t r e s z c z e n i e

Parwowirus B19 wywo³uje u ludzi rumieñ zakaŸny, niedokrwistoœæ
aplastyczn¹, niedokrwistoœæ noworodków, ma³op³ytkowoœæ, leu-
kopeniê. Przebieg zaka¿enia jest dwufazowy, po objawach grypo-
podobnych mo¿e wyst¹piæ zapalenie stawów lub pancytopenia,
czêœciej u kobiet ni¿ u mê¿czyzn i dzieci. Diagnostyka laboratoryj-
na polega na wykryciu immunoglobulin M i G skierowanych prze-
ciw bia³kom kapsydu VP-2, VP-1 i NS-1. Na tej podstawie mo¿na
podj¹æ siê okreœlenia stanu serologicznego pacjenta i okresu zaka-
¿enia. Najbardziej specyficznym badaniem jest wykrycie DNA
PB19 metod¹ hybrydyzacji in situ lub PCR, poniewa¿ wyniki s¹ do-
datnie nawet w czasie odleg³ym od zaka¿enia, a tak¿e w stanie
immunosupresji chorego. W wyniku zaka¿enia PB19 mo¿e dojœæ
do zapalenia stawów, czasem o przewlek³ym charakterze, co po-
zwala na rozpoznanie reumatoidalnego lub m³odzieñczego idio-
patycznego zapalenia stawów. Udowodnienie zwi¹zku przyczyno-
wego infekcji PB19 z powstaniem trwa³ych zmian nad¿erkowych
w stawach by³oby momentem decyduj¹cym o ustaleniu etiologii
choroby. Jak dot¹d nie znaleziono niezbitego dowodu, chocia¿
wielokrotnie opisywano nad¿erkow¹ postaæ seropozytywnego
RZS u doros³ych i MIZS u dzieci w wyniku infekcji PB19. Pojawiaj¹
siê doniesienia o zwi¹zku PB19 z innymi chorobami zapalnymi
tkanki ³¹cznej. Dopóki nie uzyska siê jednoznacznej odpowiedzi,
dopóty nale¿y poszukiwaæ PB19 we wszystkich ostrych artropa-
tiach i obserwowaæ wszystkich PB19-pozytywnych chorych, szcze-
gólnie wtedy, gdy dochodzi do przewlekania siê zapalenia stawów. 

S u m m a r y

Parvovirus B 19 is the cause of erythema infectiosum, aplastic
anaemia, neonatal anaemia, thrombocytopenia, leukopenia. The
course of infection is biphased, after flulike symptoms arthritis or
pancytopenia may occur, more often in women than men and
children. Laboratory diagnosis consists of detection of
immunoglobulins M and G against capsid proteins VP2, VP1 and
NS-1. Serological status and time of infection can be established
this way. None the less the most specific is the detection of PB 19
DNA by hybrydization and polymerase chain reaction assays
which are positive even in distant time from infection and in
immunocompromised patients Protractive arthritis may follow
the infection leading to diagnosis of rheumatoid or juvenile
idiopathic arthritis. The coincidence of PB 19 infection and joint
lesions may suggest its etiology. The irrefutable prove was not
assessed, yet seropositive RA and JIA as a result of PB 19 infection
were introduced so far. Some authors discussed the problem of
other connective tissue diseases following PB 19 infection. As long
as the prove will be obtained PB19 should be searched for in
arthropathies and all PB 19 positive patients with protracted
arthritis should be controlled. 
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Po raz pierwszy parwowirusy zosta³y opisane przez
Cossarta w 1974 r. [11]. S¹ wirusami szeroko rozpowszech-
nionymi na œwiecie, wywo³uj¹ ró¿ne objawy kliniczne
u ludzi i zwierz¹t, zale¿ne w du¿ej mierze od immunolo-
gicznego i hematologicznego stanu gospodarza [6, 22, 28].
Rozwa¿a siê mo¿liwoœæ zwi¹zku PB19 z zapalnymi choro-
bami tkanki ³¹cznej. Byæ mo¿e zaka¿enie PB19 jest czynni-
kiem inicjuj¹cym odpowiedŸ uk³adu immunologicznego,
która prowadzi do przewlek³ych artropatii [16, 21, 46]. 

Klasyfikacja, budowa morfologiczna, 
cykl ¿yciowy PB19

Parwowirusy (rodzina Parvoviridae) s¹ najmniejszy-
mi znanymi wirusami DNA, posiadaj¹cymi jednoniciowy
kwas nukleinowy. S¹ to wirusy bezos³onkowe. Koniec
ka¿dej nici DNA jest czêœciowo podwojony, tworzy pêtel-
kê, która s³u¿y jako primer do syntezy nici komplemen-
tarnej, mo¿liwej dziêki materia³owi genetycznemu ko-
mórki gospodarza [6, 22, 28, 32]. 

Wyró¿niono 3 rodzaje Parvoviridae w zale¿noœci od
sposobu transkrypcji: parwowirusy, dependowirusy i ery-
trowirusy. Erytrowirusy replikuj¹ tylko w komórkach pro-
genitorowych erytrocytów gospodarza, o bardzo aktyw-
nej syntezie DNA [27, 28, 41]. Wœród erytrowirusów tylko
PB19 powoduje infekcje u ludzi [6, 11, 18]. Genom PB19
zawiera 2 bia³ka kapsydowe, strukturalne VP-1, VP-2
i bia³ko niestrukturalne NS-1 [37]. OdpowiedŸ immunolo-
giczna ustroju na PB19 polega na wytwarzaniu przeciw-
cia³ przeciw VP-1, VP-2 [22]. Ponadto PB19, poprzez anty-
gen grupowy krwi P b³ony komórkowej gospodarza, ma
powinowactwo równie¿ do innych komórek, np. megaka-
riocytów szpiku, b³ony maziowej stawów, komórek miê-
œnia serca i w¹troby p³odu [21]. Osoby, które nie maj¹ an-
tygenu P, s¹ naturalnie odporne na infekcjê PB19 [11, 45]. 

Przebieg zaka¿enia PB19

Udowodniono, ¿e PB19 wywo³uje m.in. rumieñ zakaŸ-
ny (chorobê pi¹t¹), zapalenie stawów, niedokrwistoœæ apla-
styczn¹, prze³om aplastyczny u chorych z anemi¹ hemoli-
tyczn¹, niedokrwistoœæ noworodków, ma³op³ytkowoœæ,
leukopeniê, rzadko kardiomiopatiê, uszkodzenie w¹troby
i przewlek³¹ supresjê szpiku [21, 27, 28, 7]. Co 3–4 lata od-
notowuje siê lokalne epidemie, najczêœciej w okresie póŸ-
nej zimy i wczesnej wiosny [9, 11 22]. Do zaka¿enia docho-
dzi najczêœciej drog¹ kropelkow¹, równie¿ przez produkty
krwiopochodne oraz wertykalnie od matki do p³odu. Zaka-
¿enie mo¿e rozwin¹æ siê w ka¿dym wieku. Przeciwcia³a IgG
przeciw PB19 wystêpuj¹ z czêstoœci¹ 2–15% u dzieci do 5.
roku ¿ycia, 15–60% u dzieci od 6 do 19 lat, 30–60% u doro-
s³ych i ponad 85% u ludzi starszych [6, 11]. Okres wylêga-
nia trwa 6–28 dni i w tym czasie pacjent jest zakaŸny. Ob-
jawy kliniczne infekcji ró¿ni¹ siê w zale¿noœci od wieku
i stanu immunologicznego chorego. Przebieg zaka¿enia

mo¿e byæ bezobjawowy i wtedy dowodem potwierdzaj¹-
cym jest dokonana serokonwersja [32]. 

Infekcja przebiega dwufazowo. Po okresie wiremii
bezobjawowej lub objawów grypopodobnych z towarzy-
sz¹cym z³ym samopoczuciem, stanami podgor¹czkowy-
mi, limfadenopati¹ szyjn¹, mialgi¹, bólami g³owy, brzu-
cha, biegunk¹, ok. 17.–18. dnia nastêpuje druga faza za-
ka¿enia, której towarzysz¹ zró¿nicowane objawy klinicz-
ne. W 80% przypadków przebiega w postaci rumienia za-
kaŸnego, pocz¹tkowo jako rumieñ na policzkach, a 1–4
dni póŸniej na tu³owiu i koñczynach. U doros³ych czêœciej
ni¿ u dzieci dochodzi do zapalenia stawów i artralgii.
W wieku dzieciêcym czêœciej rozpoznawany jest rumieñ
zakaŸny. Wirus, namna¿aj¹c siê w prekursorach erytrocy-
tów, powoduje wiremie, trwaj¹ce od kilku dni do kilku
miesiêcy. Odzwierciedleniem klinicznym bezpoœredniego
wp³ywu na erytrocyty mo¿e byæ aplazja krwinek czerwo-
nych, prze³om aplastyczny w przewlek³ej niedokrwistoœci
aplastycznej lub niedokrwistoœæ. PB19, oprócz powino-
wactwa do antygenu P erytrocytów i ich prekursorów,
mo¿e ³¹czyæ siê z antygenem P megakariocytów, co mo-
¿e prowadziæ do ma³op³ytkowoœci. Na szczycie wiremii
obni¿a siê liczba retikulocytów i powraca do normy kilka
dni póŸniej, po wzroœcie miana przeciwcia³ przeciw PB19
[11, 12, 31]. Hamuj¹cy wp³yw na megakariocyty ma tak¿e
bia³ko NS-1, niewykluczone jest równie¿ dzia³anie prze-
ciwcia³ przeciwp³ytkowych powstaj¹cych w trakcie infek-
cji [11 22]. Udowodniono, ¿e je¿eli u matki wyst¹pi w ci¹-
¿y ostra infekcja, to 1/3 p³odów ulega zaka¿eniu [11, 22].
Najbardziej zagro¿one uszkodzeniem s¹ p³ody w 11.–23.
tyg. ci¹¿y. Je¿eli w tym okresie dojdzie do zaka¿enia, mo-
¿e nast¹piæ wewn¹trzmaciczne obumarcie p³odu, jego
obrzêk, zapalenie miêœnia serca z niewydolnoœci¹ kr¹¿e-
nia lub wrodzona niedokrwistoœæ [28, 32, 33, 37]. 

Diagnostyka laboratoryjna zaka¿eñ PB19

Potwierdzeniem rozpoznania infekcji PB19 jest wyka-
zanie obecnoœci przeciwcia³ IgM i IgG w surowicy krwi
metodami immunologicznymi (enzyme immunoassays –
ELISA, radioimmunoassay – RIA, Western blot – WB) [17,
42, 51]. Do wytworzenia przeciwcia³ IgM dochodzi ok.
10.–12. dnia choroby i s¹ one wykrywane do 4–6 mies.
[28, 31, 32]. Przeciwcia³a IgG pojawiaj¹ siê ok. 14. dnia
i stopniowo narastaj¹ do 3. tyg., kiedy osi¹gaj¹ poziom
sta³y, utrzymuj¹ siê przez ca³e ¿ycie i chroni¹ przed rein-
fekcj¹, je¿eli ich poziom pozostaje wysoki [32, 51]. Odpo-
wiedŸ immunologiczna jest skierowana g³ównie przeciw
bia³kom kapsydu VP-2 i VP-1, które wystêpuj¹ w dwóch
epitopach: strukturalnym i liniowym. Przeciwcia³a IgM
i IgG zachowuj¹ siê odmiennie w zale¿noœci od rodzaju
epitopu VP-1, VP-2 [52]. Dominuj¹ przeciwcia³a IgM prze-
ciw antygenom strukturalnym VP-1, VP-2. Immunoglobu-
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liny M przeciw antygenom liniowym VP-2 s¹ obecne
przez krótki czas na pocz¹tku choroby. Przeciwcia³a IgG
przeciw epitopom liniowym VP-2 s¹ obecne tylko w cza-
sie aktywnej fazy infekcji, a po jej przebyciu rzadko wy-
krywane. Immunoglobuliny G przeciw antygenom struk-
turalnym VP-1, VP-2 s¹ obecne w czasie infekcji i przez la-
ta po jej przebyciu [17, 18, 51]. Te informacje s¹ przydatne
w okreœleniu aktualnej sytuacji serologicznej pacjenta. 

W trakcie przewlekaj¹cej siê infekcji z towarzysz¹-
cym zapaleniem stawów wytwarzana jest IgG przeciw
bia³ku NS-1, poniewa¿ dochodzi wówczas do ³atwiejszej
transkrypcji genu NS-1 ni¿ VP-1, VP-2 [11]. W³aœciwoœci
cytotoksyczne i apoptotyczne NS-1 prowadziæ mog¹ do
lizy komórek wirusa i uwolnienia bia³ka NS-1, które sta-
je siê osi¹galne dla uk³adu immunologicznego gospoda-
rza. Mo¿na st¹d wysun¹æ wniosek, ¿e IgG anty-NS-1 mo-
g³aby byæ markerem przetrwania infekcji PB19 [14, 23,
33]. Opinie na ten temat nie s¹ spójne, wiadomo na
pewno, ¿e IgG anty-NS-1 pojawia siê póŸno i mo¿na na
tej podstawie wykluczyæ ostr¹ infekcjê u chorych z nie-
jednoznacznymi wynikami badañ serologicznych [14]. 

Najbardziej specyficzn¹ metod¹ potwierdzenia in-
fekcji PB 19 jest wykazanie bezpoœredniej obecnoœci
DNA wirusa metod¹ hybrydyzacji in situ lub PCR nie tyl-
ko w surowicy krwi, ale równie¿ w szpiku i b³onie mazio-
wej stawów, nawet w odleg³ym okresie od zaka¿enia,
gdy miano przeciwcia³ w surowicy jest niskie lub u cho-
rych w stanie immunosupresji [15, 38, 42, 44]. Dla po-
twierdzenia wyniku pozytywnego wymagana jest liczba
105 kopii genomu/ml materia³u badanego. Czêstoœæ wy-
stêpowania DNA B19 w p³ynie stawowym w RZS i osteo-

arthritis (OA) wynosi od 21 do 75% [15, 38, 44]. W inter-
pretacji tych danych nale¿y zachowaæ jak najdalej id¹c¹
ostro¿noœæ, poniewa¿ PB19 jest wirusem powszechnie
wystêpuj¹cym i mo¿liwa jest jego obecnoœæ w ustroju
bez dzia³ania patogennego [41]. 

U pacjentów w stanie immunosupresji odpowiedŸ
immunologiczna mo¿e byæ ró¿na, diagnostyka serolo-
giczna czêsto nie przynosi pe³nej odpowiedzi [11]. Zerbi-
ni sugeruje korzystanie z metod serologicznych i PCR
u chorych o prawid³owym stanie immunologicznym, na-
tomiast w stanie immunosupresji tylko PCR [51]. 

Artropatie w przebiegu zaka¿enia PB19

Po raz pierwszy artropatiê zwi¹zan¹ z PB19 opisano
w 1985 r. [22]. Wystêpuje u 60% m³odych ludzi po prze-
byciu infekcji PB19, rzadziej u dzieci z rumieniem zakaŸ-
nym (5–8%) [21, 22, 25, 31, 32]. U doros³ych czêœciej ma-
nifestuje siê symetrycznym zapaleniem wielu stawów:
œródrêcza w 75% przypadków, kolan (65%), nadgarstka
(55%), ³okci (40%), stawów miêdzypaliczkowych proksy-
malnych. U dzieci mo¿e dojœæ do zajêcia mniej ni¿ 4 sta-

wów [2, 4, 28, 31, 49]. W po³owie przypadków po 1–2 tyg.
choroby dochodzi do ust¹pienia zmian zapalnych w sta-
wach. W przypadku wyst¹pienia niecharakterystycznej
wysypki, bólów lub zapalenia wielu stawów konieczne
jest ró¿nicowanie z infekcj¹ PB19 [28, 47]. Pacjenci, mi-
mo krótkotrwa³ych objawów stawowych, wymagaj¹ dal-
szej obserwacji, poniewa¿ artropatia PB19 mo¿e wyst¹-
piæ ponownie po d³ugim okresie bezobjawowym [28]. 

W przypadkach przewlekaj¹cych siê do kilku miesiê-
cy, a nawet lat chorzy spe³niaj¹ kryteria diagnostyczne
American Rheumatism Association (ARA) dla reumato-
idalnego zapalenia stawów (RZS) i m³odzieñczego idio-
patycznego zapalenia stawów (MIZS) [2, 28, 31]. Dlacze-
go dochodzi do przetrwania wirusa, skoro mo¿e on po-
wodowaæ apoptozê komórek zaka¿onych? Zauwa¿ono,
¿e w ostrych infekcjach B19 dochodzi do apoptozy erytro-
blastów, a w RZS do przetrwania genomu wirusa w lim-
focytach, makrofagach, komórkach dendrytycznych foli-
kularnych. Mog³oby to oznaczaæ, ¿e PB19 mo¿e nie mieæ
dzia³ania cytotoksycznego dla tych komórek [45]. 

Tendencji do przewlekania siê zapalenia stawów to-
warzyszy czêsto obecnoœæ alleli DR 4, typowych dla RZS
i MIZS [21, 22, 36]. W p³ynie stawowym stwierdza siê
wzrost komórek limfocytarnych nawet do 15 tys./µl, jed-
nak nie obserwowano wzrostu gêstoœci naczyñ ani
obrzêku podœcieliska w b³onie maziowej [48]. 

Soderlund wykaza³a przetrwanie DNA genomu wiru-
sa PB19 w b³onie maziowej stawów dzieci chorych na
MIZS, ale równie¿ w populacji zdrowej. Odsetek pozytyw-
nych oznaczeñ u dzieci chorych wynosi³ 37%, a w grupie
kontrolnej nawet 48%, co mog³oby przemawiaæ przeciw-
ko wi¹zaniu chorób zapalnych tkanki ³¹cznej z zaka¿e-
niem PB19 [41]. 

Zwi¹zek zaka¿enia PB19 z zapalnymi 
uk³adowymi chorobami tkanki ³¹cznej

Jak wiadomo, proces reumatoidalny polega na prze-
wlek³ym zapaleniu b³ony maziowej stawów, charaktery-
zuj¹cym siê przerostem komórek wyœcie³aj¹cych, nacie-
kami z makrofagów, fibroblastów, leukocytów i limfocy-
tów, które produkuj¹ cytokiny prozapalne podtrzymuj¹ce
proces zapalny [4]. Czynnikowi, który powoduje uaktyw-
nienie fibroblastów, przypisuje siê rolê wywo³uj¹c¹ cho-
robê. Jak dot¹d nie uda³o siê ustaliæ istoty takiego czyn-
nika [4, 36, 45]. Takahashi poœrednio in vitro udowodni³
zale¿ny od PB19 wzrost produkcji cytokin prozapalnych
IL-1, IL-6 i TNF-alfa u chorych na RZS [45]. Ray udowodni-
³a, ¿e wirus indukuje postaæ inwazyjn¹ ludzkich fibrobla-
stów pochodz¹cych z b³ony maziowej. Bierze w ten spo-
sób udzia³ w zapocz¹tkowaniu i podtrzymaniu degrada-
cji macierzy chrz¹stki, co mo¿e byæ dowodem potwier-
dzaj¹cym indukcjê RZS i MIZS przez PB19 [36, 45]. 
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Udowodnienie zwi¹zku przyczynowego infekcji PB19
z powstaniem trwa³ych zmian nad¿erkowych w stawach
by³oby momentem decyduj¹cym o ustaleniu etiologii
choroby. Jak dot¹d nie znaleziono niezbitego dowodu,
chocia¿ wielokrotnie opisywano nad¿erkow¹ postaæ sero-
pozytywnego RZS u doros³ych w wyniku infekcji PB19 [9,
39, 45]. Oguz wykaza³ taki zwi¹zek u dziecka z MIZS [32]. 

Odsetek przypadków zapalenia stawów w przebiegu
infekcji PB19 u dzieci jest mniejszy ni¿ u doros³ych, jednak
u chorych na MIZS obecnoœæ przeciwcia³ przeciw PB19 po-
twierdza siê w 19–21,6% przypadków [32]. W wieku dzie-
ciêcym dominuje przebieg wielostawowy zaka¿enia PB19,
rzadziej z zajêciem niewielu stawów, czêsto bez objawów
ogólnych [31, 32]. Zaka¿enie PB19 mo¿e naœladowaæ obra-
zem klinicznym wiele chorób zapalnych tkanki ³¹cznej,
szczególnie RZS, MIZS i toczeñ rumieniowaty uk³adowy
(TRU) [1, 2, 5, 21, 25, 27, 41, 48]. Pojawiaj¹ siê doniesienia
o wspó³udziale PB19 w innych zapalnych chorobach tkan-
ki ³¹cznej: chorobie Stilla doros³ych [34], zespole Sjögrena
[35], zapaleniu skórno-miêœniowym [7, 19], zapaleniu na-
czyñ – chorobie Schoenleina-Henocha [8], ziarniniaku
Wegenera [21], guzkowym zapaleniu naczyñ [21]. Meyer
uwa¿a, ¿e po przebyciu infekcji PB19 mo¿e dojœæ do zapa-
lenia ma³ych naczyñ (zespó³ Schoenleina-Henocha, ze-
spó³ Wegenera), œrednich (guzkowe zapalenie naczyñ),
du¿ych (zapalenie olbrzymiokomórkowe). Liczba potwier-
dzonych przypadków jest, jak dot¹d, niewielka [22]. Pró-
bowano powi¹zaæ wyst¹pienie choroby Kawasaki z infek-
cj¹ PB19, jednak nie uzyskano dot¹d jednoznacznego po-
twierdzenia [3, 29, 50]. 

Pod³o¿em opisanych zmian mog³aby byæ reakcja au-
toimmunologiczna, udokumentowana obecnoœci¹ spe-
cyficznych przeciwcia³ w surowicy i b³onie maziowej sta-
wów [22]. Wykazano, ¿e po infekcji PB19 dochodzi do wy-
tworzenia czynnika reumatoidalnego, przeciwcia³ prze-
ciwj¹drowych, przeciw miêœniom g³adkim, retikulino-
wych, mitochondrialnych, przeciwkardiolipinowych, an-
ty-SS-A/SS-B, antyfosfolipidowych [5, 16, 20, 24, 37, 39].
Na tej podstawie wysuniêto hipotezê, ¿e PB19 mo¿e mieæ
udzia³ w indukcji odpowiedzi autoimmunologicznej. Byæ
mo¿e raz zapocz¹tkowana reakcja autoimmunologiczna
u podatnych zaka¿onych podtrzymuje siê samoistnie,
mimo braku obecnoœci wirusa w surowicy [21]. Œcis³y
zwi¹zek infekcji PB19 i chorób zapalnych tkanki ³¹cznej
pozostaje jednak nadal w sferze kontrowersji [9, 27]. 

Saal wykaza³ znamiennie czêstsz¹ obecnoœæ PB19
DNA w b³onie maziowej stawów chorych na RZS w po-
równaniu z grupa kontroln¹ [38]. Tych obserwacji nie po-
twierdzaj¹ inni badacze [9, 15, 26, 30, 41, 43]. 

Trwaj¹ dyskusje, czy PB19 mo¿e byæ czynnikiem ini-
cjuj¹cym RZS i MIZS [10, 13, 27, 30, 37, 40]. Gdyby te hi-
potezy siê potwierdzi³y, model zaka¿enia PB19 móg³by
wyjaœniæ rolê infekcji wirusowej w patogenezie chorób
autoimmunologicznych b¹dŸ to poprzez wp³yw na od-

powiedŸ humoraln¹ i komórkow¹, b¹dŸ reakcjê krzy¿o-
w¹ miêdzy wirusem i ludzkim epitopem [21]. Te sugestie
wymagaj¹ dalszych badañ. Szczególnie trudna bêdzie
ich interpretacja w wieku dzieciêcym, kiedy uk³ad od-
pornoœciowy nie jest ustabilizowany. Poniewa¿ PB19 jest
wirusem powszechnie wystêpuj¹cym, mo¿liwa jest ko-
incydencja zaka¿enia z pocz¹tkiem RZS i MIZS [31]. 

Diagnostyka ró¿nicowa

Ze wzglêdu na podobieñstwo obrazu klinicznego
w ka¿dym przypadku podejrzenia infekcji PB19 obowi¹-
zuje przeprowadzenie diagnostyki ró¿nicowej z: Borrelia

burgdorferi, Chlamydia trachomatis, Chlamydia pneu-

moniae, Yersinia enterocolitica, wirusem Epsteina-Barr,
Hepatitis A, B, C, ró¿yczk¹, Coxsackie [9, 37]. 

Wnioski

Mimo kontrowersyjnych danych w literaturze, wirus
PB19 mo¿e byæ zwi¹zany z etiologi¹ niektórych chorób
zapalnych tkanki ³¹cznej. Dopóki nie uzyska siê jedno-
znacznej odpowiedzi, dopóty nale¿y poszukiwaæ PB19
we wszystkich ostrych artropatiach i obserwowaæ PB19-
-pozytywnych chorych, szczególnie wtedy, gdy dochodzi
do przewlekania siê zapalenia stawów. 
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