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1. Bevezetés 

1.1.  A parvovírus B19 (B19V) és a virális genom 

A Parvoviridae család, Erythroparvovírus nemzetségbe tartozó parvovírus B19 (B19V) 

egy burok nélküli, lineáris, egyszálú, ~5,6 kb. hosszúságú DNS genommal rendelkező, emberi 

kórokozó vírus (1. ábra). A virális genom két végét nem kódoló, hajtűszerűen összekapcsolódó, 

palindrom nukleotid szekvenciák alkotják (Cotmore et al., 2019; Toppinen et al., 2015). A vírus 

az eredeti egyszálú virális DNS-t duplaszálú DNS-sé egészíti ki a replikáció során. A virális 

genom kódoló részéről kapszid fehérjék (VP1 és VP2), illetve nem szerkezeti fehérjék (NS1, 

11kDa, 9kDa, 7,5kDa) íródnak át (Yong at al., 2015) két fő nyílt leolvasó keretben (open 

reading frame, ORF) (Zakrzewska etal., 2023). Az NS1-et kódoló ORF több doménből álló 

fehérjét kódol, amely egy nukleáz domént, egy helikáz domént és egy transzaktivációs domént 

tartalmaz. A kapszid fehérjéket (VP1 és VP2) a genom 5’ részén elhelyezkedő ORF kódolja. A 

B19V vírus kapszid alkotó fehérjéinek a jelentős részét a VP2 alkotja, és csak kisebb részben a 

VP1 protein. E két – eltérő aminosav hosszúságú - strukturális fehérje ugyanazon a C-

terminálison osztozik, de eltérő N-terminálisuk van. A VP1 N-terminális régiójában, az 

úgynevezett egyedi (unique) régió (VP1u) 273 aminosavval hosszabb. A VP1u foszfolipáz A2 

aktivitást mutat, amely valószínűleg a virionok nukleáris bejuttatásában játszanak szerepet. 

Más, kisebb méretű ORF-ek további nem strukturális fehérjét is kódolnak, ezek közül a 11kDa-

os fehérje jellemzett a legjobban, amely részt vesz a vírus patogenezisében (Chen et al., 2010; 

Zakrzewska et al., 2023).  

 

 

 

 

 

1. ábra: A B19V sematikus genomszerkezete a vírusfehérjék fő kódoló régióinak jelölésével. 

NS1: nem szerkezeti fehérje (non-structural protein); VP1/VP2: szerkezeti fehérjék (structural 

proteins); 7,5 kDa, 9 kDa, 11 kDa: kisebb nem szerkezeti fehérjék kilodaltonban. Az azonos 

színnel jelölt nyilak, az azonos nyílt leolvasó keret álltat kódolt fehérjéket jelzi. A szerző által 

készített ábra. 
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1.2. Genotípusok 

A humán parvovírus B19-et jelenleg 3 genotípusba (gt) sorolhatjuk. A prototípus vírussal 

azonos szekvenciákat 1-es genotípusba soroljuk. Emellett léteznek a 2-es genotípusú (A6- és 

LaLi-szerű) és a 3-as genotípusú (V9-szerű) B19V vírusok is. Az 1-es és a 3-as genotípusokon 

belül további, összesen négy szubgenotípust (gt1a, gt1b, gt3a és gt3b) különböztetünk meg 

(Toppinen et al., 2015). A B19V gt1a további két (gt1a1 és gt1a2) alvariánsra osztására is 

megjelent egy közlemény (Molenaar-de Backer et al., 2012). A három genotípus ~10%-ban 

különbözik egymástól. Az NS1 génen belül a szekvencia eltérések a három genotípus között 

~13% nukleotid szinten és ~6% aminosav szinten. A 2-es és a 3-as genotípusok ~9% és ~12%-

ban különböznek az 1-es genotípustól, viszont aminosav szinten csak 1,1% és 1,4%-os eltérés 

tapasztalható (Ekman et al., 2007). Világszerte az 1-es genotípus a leggyakrabban kimutatott 

(Ekman et al., 2007). A jelen tudásunk szerint mind a három B19V genotípusról az 

feltételezhető, hogy hasonló biológiai tulajdonságokkal, patogenitással és átviteli utakkal 

jellemezhetőek (Bonvicini et al., 2013). 

 

1.3.  A vírus sejttropizmusa és receptora  

A parvovírus B19 a gyorsan osztódó erytroid sejtvonal sejtjeinek (például: 

pronormoblast, normoblast) felszínén található glikoszfingolipid (Gb4), a globozidként vagy 

más néven P vércsoport antigénként azonosított receptorhoz kötődik (Heegaard et al., 2002). 

Azok az egyének, akiknél genetikailag hiányzik a P-antigén, természetes úton ellenállnak a 

B19V fertőzésnek. A vírus VP1u protein része a víruskapszid immundomináns része, csak a 

globozid receptorral való kölcsönhatása után válik hozzáférhetővé (Leisi et al., 2013), hogy 

ezután kölcsönhatásba léphessen további koreceptorokkal is (Rogo et al., 2014; Zakrzewska et 

al., 2023).  

 

1.4. Epidemiológia és a vírus-fertőzés átvitele  

A B19V egy gyakori vírusfertőzés, amely világszerte előfordul. A szeroprevalencia 

aránya kortól és földrajzi elhelyezkedéstől függően változik. A szeroprevalencia az életkorral 

növekszik, így az óvodáskorúak 15%-a, a felnőttek 50%-a és az idősebb korosztály körülbelül 

85%-a mutat szerológiai pozitivitást (Heegaard et al., 2002). A fejlődő országokban a 

szeroprevalencia valamivel magasabb, de elszigetelt törzsi környezetben a szeroprevalencia 

10% alatt is maradhat (Broliden et al., 2006). 
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A B19V elsődleges átviteli útja légúti váladékkal, cseppfertőzéssel történik, de terjedése 

vérrel és vérkészítmények transzfúziójával és transzplacentális úton (az anyáról a magzatra) is 

lehetséges (Heegaard et al., 2002). A vér- és vérkészítményeket B19V vírusra nem szűrik. A 

B19V környezeti faktoroknak igen jól ellenáll, a hőkezelést jól tűri (Gallinella, 2013). A B19V 

fertőzések számának van éves szezonális ingadozása, a fertőzések csúcsa főként a késő tél és 

tavaszi (április-május) hónapokban vannak (Tolfvenstam et al., 2009). Ugyanakkor a B19V 

járványok általában 3-6 éves ciklust is követnek, amikor is látványosan megnő az esetszám az 

adott populációban (Lamont et al., 2011). A B19V vírus legutolsó járványos előfordulása 

2016/2017-es évben történt Európában (Russcher et al., 2024). A B19V fertőzés Európában és 

hazánkban sem bejelentendő betegség, így pontos adatokkal a fertőzések és a megbetegedések 

számáról és arányairól nem rendelkezünk. 

 

1.5.  A B19V fertőzés klinikai megjelenési formái  

A B19V fertőzést követően különböző betegségkimenetel alakulhat ki, amelyek 

függenek többek között a gazdaszervezet immunállapotától. A fertőzések kb. 40-50%-a 

tünetmentes. A tünetekkel járó fertőzések esetén megkülönböztetjük az 1) erythema 

infectiosumot (vagy 5. betegséget), mint az egyik legjellegzetesebb kisgyermekkor kiütéssel 

járó betegséget, 2) a transzplacentális átvitelhez kötött magzati – esetenként súlyos kimenetelű 

- fertőzéseket, illetve a 3) egyéb alapbetegségekhez kapcsolódó szövődményeket.  

1) Tünetekkel járó erythema infectiosum esetén a B19V kétfázisú klinikai lefolyást 

mutat. A virémia a fertőzés kezdetétől számítva a 8.-9. nap után éri el a csúcsát, ekkor a virion 

koncentrációja 1011 virion/ml értéket is elérheti a vérben. Ebben a fázisban láz, rossz közérzet, 

izomfájdalmak és viszketés jelentkezhet. Egy átmeneti – néhány napos - javulás, és körülbelül 

három héttel a fertőzés után, a tünetek második fázisa jelentkezik a B19V fertőzésre jellemző 

bőrkiütésekkel és néhány esetben ízületi gyulladással (Broliden et al., 2006). Az erythema 

infectiosum egy tipikus megnyilvánulása a vírusnak a gyermekek körében, amely testszerte 

márványos vörös rajzolattal és az arcon kétoldali erythemával („slapped cheek”, az utóbbi 

években a magyar köznyelvben elterjedt a – nem hivatalos - „lepkehimlő” kifejezés) társulhat. 

Felnőtt korban bekövetkező primer fertőzés esetén ritkán előfordulhat, hogy a bőrkiütések csak 

a kesztyű és a zokni által lefedett bőrterületeken jelentkezik („kesztyű-zokni” szindróma). 

2) A vertikális átvitel az első vagy második trimeszterben a legvalószínűbb, mivel a 

placenta által expresszált P-antigén szintje a terhességi kor előrehaladtával egyre csökken 
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(Broliden et al., 2006). A vertikális átvitel az estek 20-50%-ában fordul elő az első 20 

várandósági hétben, a magzati korosodás kialakulásának kockázata pedig 2-18% (Bertoldi et 

al., 2022). A B19V nem okoz fejlődési rendellenességet, a súlyos klinikai kórkép az 

oxigénhiányos (hypoxia) állapotból következik (Ornoy et al., 2017). A vírus a magzatban is 

megfertőzi az erytroid progenitor sejteket a májban és/vagy a csontvelőben a terhességi kortól 

függően, illetve kimutatható számos szövet ereiben keringő erytroid sejtekből, továbbá az 

endotéliális placenta sejtekben és a magzatvízben is (Gallinella, 2018). A nagy számban 

elpusztuló vörösvértest előalakok miatt anémia alakul ki, amely elégtelen szöveti oxigenizációt 

eredményez egy olyan fejlődési időszakban, amikor éppen jelentős oxigén igényre van 

szüksége – szövetek és szervek kialakulásához - a gyorsan osztódó magzati sejteknek. A 

lehetséges szövődmények a méhen belüli magzati elhalálozás és a magzati hydrops fetalis 

kialakulása (Zakrzewska et al., 2023). A legjellemzőbb kóros állapotok a májkárosodás 

(hepatomegalia), a szívkárosodás (cardiomegalia), az ischémiás agykárosodás, a generalizált 

ödéma, az ascites, a vaslerakódás (haemosziderózis), és a meconium peritonitis (Puccetti et al., 

2012). Ugyanakkor a terhesség alatti B19V fertőzések az esetek 30-50%-ában teljesen 

tünetmentesek is lehetnek (Puccetti et al., 2012). A várandós nők akár 50%-a is fogékony lehet 

a vírusra, a helyi szeroepidemiológiai helyzettől függően.  

3) Egészséges hematológiai és immunológiai állapotú embereknél a B19V fertőzés által 

okozott erytropoézis károsodása általában átmeneti és a fertőzés leküzdésével spontán 

megszűnik. Ezzel szemben azoknál a betegeknél, akiknél hematológiai alapbetegségek is 

fennállnak, mint például az örökletes α- vagy β-thalassaemia, spherocytozis, sarlósejtes anémia 

vagy krónikus autoimmun hemolítikus anémia, a B19V fertőzés tovább fokozza a súlyos 

vérszegénységet (anémiát), amely átmeneti aplasztikus krízist (transient aplastic crisis) 

eredményez. Azoknál a betegeknél, akiknek veleszületett vagy szerzett immunológiai 

rendellenességei vannak, mint például a HIV-fertőzés, kemoterápiás vagy immunszuppresszív 

kezelések következtében, akik nem képesek semlegesíteni és eltávolítani a vírusokat, a 

vírusfertőzés perzisztálhat. A B19V elhúzódó replikációja és az erytroid progenitor sejtek 

progresszív kimerülése különböző súlyosságú krónikus anémiához vezethet (Zakrzewska et al., 

2023).  

Egyéb szövődmények: Az arthropathiák, amelyek gyakoribbak a felnőtt nőknél, az 

immunkomplexek bőrben és ízületekben történő lerakódásának következményeként 

alakulhatnak ki (Zakrzewska et al., 2023). A B19V fertőzés további betegségekkel, például 
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myocarditisszel, pericarditisszel és szívelégtelenséggel is összefüggésbe hozható (Zádori et al., 

2001).  

 

1.6. Immunitás 

Specifikus immunglobulin M (IgM) és IgG antitestek képződnek a B19V fertőzés során, 

amelyek mindkét vírus kapszid fehérje ellen irányulnak. Az IgM antitestek termelése a fertőzést 

követő 10-12 napon kezdődik. Az IgM általában körülbelül 3 hónapig marad kimutatható a 

szérummintákban, de előfordulhat, hogy hosszabb ideig is kimutatható. Az IgG ellenanyagok a 

fertőzés kb. 2. hetétől kimutathatók és élethosszig tartóan eredményezhet védelmet a 

másodlagos fertőzésekkel szemben (Broliden et al., 2006). Az IgA típusú ellenanyagok is 

megjelennek, amelyek valószínűleg szerepet játszanak a nasopharyngeális úton történő 

újrafertőződések megelőzésében (Heegaard et al., 2002). A humorális immunválasz azonban 

önmagában nem elegendő a vírus eliminálásához, a fertőzés leküzdéséhez a celluláris 

immunválaszra is nagy szükség van (Rogo et al., 2014). A B19V-specifikus celluláris 

immunválasz mind a VP1 és VP2 kapszidfehérjék, mind az NS1 nem strukturális fehérje ellen 

irányul. A kapszid fehérjéket a HLA II. osztályú molekulák mutatják be a CD4+ T-sejteknek. A 

CD8+ T-sejtes válaszok az akut vírusfertőzés ugyancsak fontos elemei. Mind a VP1/VP2, mind 

kizárólag csak a VP2 kapszid fehérjék stimulálják a T-helper sejtek IFN-γ és IL-10 

felszabadítását, amit arra utal, hogy a VP2 jelenti a fő célpontot a B19V specifikus T-helper 

sejtek számára. Összeségében a B19V-specifikus T-sejtes válaszok jellegzetesek, amelyek 

ötvözik a lítikus és a perzisztens fertőzések kialakítására képes vírusokra jellemző 

tulajdonságokat a pathogenezisben (Zakrzewska et al., 2023).  

 

1.7. Mikrobiológiai laboratóriumi diagnosztika 

A B19V-fertőzés mikrobiológiai diagnosztikája elsősorban a specifikus IgM és IgG 

típusú ellenanyagok vérszérumból való kimutatásán alapulnak ELISA módszer segítségével. A 

B19V DNS jelenlétének a kimutatása vérből és/vagy szövetmintákból különböző PCR alapú 

módszerekkel (konvencionális PCR, nested-PCR, valós-idejű PCR, stb.) ugyancsak lehetséges 

(Broliden et al., 2006). Ez utóbbi eljárásoknál fontos követelmény, hogy a B19V összes 

genotípusa kimutatható legyen (Gallinella, 2018; Knöll et all., 2002). Érdekes módon a 

molekuláris módszerek alkalmazására a rutin diagnosztikai gyakorlatban még manapság is csak 

ritkán kerül sor a B19V fertőzésekben, vagy azok megerősítésében nemzetközi szinten is. 
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1.8. Kezelés és megelőzés 

A kisgyermekkori B19V-fertőzés az esetek döntő többségében enyhe, önmagától gyógyuló 

megbetegedés és kezelést nem igényel. Egyes estekben azonban a betegség lefolyása súlyosabb 

vagy hosszan tartó lehet, így kórházi kezelés is szóba jöhet (Bonvicini et al., 2017). Specifikus 

antivirális szer nem áll rendelkezésünkre, a kezelés a tünetek enyhítését szolgálják. Tranziens 

aplasztikus krízis vagy krónikus vérszegénység esetén sürgős transzfúzióra (vörösvértest) lehet 

szükség (Zakrzewska et al., 2023). A várandósság alatti fertőzés kezelése a magzati 

vérszegénység súlyosságától, illetve a terhesség előrehaladottságától függ. Ha a magzati 

vérszegénység súlyos, akkor a magzatnak adott intrauterin transzfúzió válhat szükségessé. 

Tiszta vörösvértest apláziában (pure red cell aplasia) szenvedő, immunhiányos betegeknél 

rövidtávon intravénás immunglobulin (IVIG)-terápia jöhet szóba (Crabol et al., 2013), illetve 

alternatív megoldásként a hydrops fetalis kezelésére is leírták már az intrauterin IVIG terápiát 

(Bonvicini et al., 2017). A szövődményes arthropathiák fájdalmainak csökkentésére nem-

szteroid gyulladás csökkentőket alkalmaznak. 
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2. Célkitűzések 

TDK munkám során célom volt a mikrobiológiai laboratóriumi munka szabályainak és 

munkafolyamatainak megismerése és elsajátítása, annak érdekében, hogy a későbbiekben 

biztonságosan, a szabályokat pontosan betartva, önállóan dolgozhassam. 

Összesen csak 3 közlemény érhető el a magyarországi B19V fertőzésekről a Pubmed 

adatbázisban (Mihály et al., 2012; Terhes et al., 2013; Juhász et al., 2014) és nincs információ 

a hazai B19V szeroepidemiológiai helyzetének leírásáról és a cirkuláló B19V genotípusok 

azonosításáról az országban. A jelen munka különös aktualitását az adja, hogy 2023-ban és 

2024-ben az erythema infectiosum fertőzések száma igen jelentősen – az elmúlt évtizedek 

járványperiódusaihoz képest is – megemelkedett hazánkban és a klinikai virológiai 

laboratóriumunk betegellátási körzetében is. Ezt a hazai médiában megjelent hírek, a klinikai 

diagnózisok és a laboratóriumi módszerekkel megerősített esetek számában is tükröződött. 

Cél volt a megemelkedett B19V fertőzésszámmal kapcsolatban a lehetséges okok feltárása, 

a B19V szeroepidemiológiai helyzetének jellemzése. Meglepő módon azonban nem csak 

hazánkból nincs adat a B19V genetikai és molekuláris epidemiológiai jellemzéséről, de a 

kiterjedt európai járvány ellenére Európában sem ismert még a jelenleg cirkuláló B19V törzs 

vagy törzsek genotípusa, szubgenotípusa.  

A konkrét célkitűzéseink a következők voltak: 

• A B19V fertőzések szeroepidemiológiai elemzése a B19V laboratóriumi vizsgálatra 

érkezett humán minták szerológiai (IgM és IgG) eredményei alapján a Dél-Dunántúlon, 

2018 és 2024 között.  

• Az archivált B19V IgM-pozitív szérummintákból a B19V virális genom kimutatása és 

megerősítése PCR és nested-PCR módszerekkel. 

• Szelektált PCR-pozitív mintákból a B19V közel teljes virális genomjának 

meghatározása. 

• A meghatározott B19V virális genomok szekvencia elemzése/jellemzése, új marker 

mutációk leírása és a cirkuláló genotípus(ok) meghatározása molekuláris 

epidemiológiai célból. 

• A jellemzett hazai B19V törzsek szekvencia- és filogenetikai elemzése a GenBank 

adatbázisban elérhető rokon törzsekkel. Ha lehetséges, a hazai és az európai cirkuláló 

domináns B19V törzs azonosítása a 2023 és 2024 évi epidémiából.  
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3. Anyag és módszer 

3.1. Vizsgálati minták 

A B19V vizsgálatokhoz olyan betegektől vett vérmintákat (N=1441db) használtunk, 

amelyeket a kezelőorvosok (egyetemi/megyei/városi kórházak és háziorvosok) B19V 

diagnosztikai vizsgálat céljából küldtek laboratóriumunkba, 2018. január 1. és 2024. július 31. 

között Baranya, Somogy és Tolna megyékből. A szeroepidemiológiai elemzés a B19V IgM és 

IgG típusú ellenanyagok ELISA módszerrel történt kimutatásának laboratóriumi vizsgálati 

eredményeinek retrospektív elemzésén alapult. Az egészségügyi statisztikai adatgyűjtési és 

kutatási engedély száma: KK/3937-1/2024 (Pécsi Tudományegyetem). 

 

3.2. Szerológiai vizsgálat 

A szerológiai vizsgálatokat ELISA módszerrel végeztük szérum mintából, amely a 

szérumban található B19V IgM és IgG típusú ellenanyagok kimutatására szolgáló enzim-

immunoassay. A vizsgálatokhoz a Parvovirus B19 IgM (Dia.Pro Diagnostic Bioprobes, Sesto 

San Giovanni, Italy) és Parvovirus B19 IgG (Dia.Pro Diagnostic Bioprobes, Sesto San 

Giovanni, Italy) kiteket használtuk. A vizsgálati eredményeket – a gyártó leírásával egyezően - 

akkor tekintettük pozitívnak, ha az optikai denzitás (OD) értéke egyenlő, vagy meghaladta (≥) 

az 1,2 OD/cut-off határértéket. A parvovírus B19 IgM ellenanyagokra pozitív szérummintákat 

nested-PCR módszerrel, a PCR-pozitív mintákat pedig Sanger-szekvenálással vizsgáltuk 

tovább.  

 

3.3. Nukleinsav (DNS) kivonás 

A szérummintákból a virális nukleinsavat szilika-oszlopos nukleinsav-tisztítási 

módszerrel, NukleoSpin Viral NA kit-tel (Macherey-Nagel, Düren, Németország) végeztük el 

a gyártó utasításai szerint. Az izolálás a következő fő lépésekből állt: A 600μl lízis puffert 

tartalmazó előre feliratozott Eppendorf csövekbe 150 μl mintát (savó minta) mértünk, majd 20 

μl Proteinase K oldatot (20mg/ml) adtunk hozzá. Az oldatot vortexel elkevertük, majd 

cseppcentrifugán 2800 rpm-en 5 percig szobahőmérsékleten centrifugáltuk, majd a csöveket 

hőblokkban 10 percig, 70˚C-on inkubáltuk. Ezután 600 μl 96%-os etanolt adtunk a csövek 

tartalmához és vortexel elkevertük 10-15 másodpercig. Pipettával két lépésben az oldatot 

szűrős-oszlopos csövekbe vittük át és 1 percig 8000 x g-n (8000 rcf) centrifugáltuk (Eppendorf, 
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5424R, Hamburg, Németország) és a végén kiürítettük a gyűjtőcsöveket. A mosást több 

lépcsőben végeztük el a kit mosópufferével, majd a nukleinsav eluálását előmelegített elúciós 

pufferrel végeztük el. Két perc várakozást követően a csöveket centrifugáltuk 1 percig, 11.000 

x g-n (11.000 rcf). A tisztított nukleinsavat a felhasználásig jégben, illetve a használatot 

követően -80˚C-on tároltuk.  

 

3. 4. Nested polimeráz láncreakció (nested-PCR) 

A B19V NS1 és VP1 átfedő protein kódoló régiójának adott szakaszát kétkörös, nested-

PCR módszerrel sokszoroztuk fel (2. táblázat). A PCR reakció első körében (PCR1) az 

össztérfogat 25 μl volt. A reakcióelegy 18 μl nukleáz-mentes vizet, 2,5 μl 10-szeres 

koncentrációjú, 20mM MgCl2-t tartalmazó PCR puffert (Dream Taq PCR puffer), 0,5 μl 20 μM 

forward és reverz primert, 0,5 μl 10 mM dezoxinukleotid-mixet (dATP, dCTP, dGTP, és dTTP), 

5 egység (U) DNS-polimeráz enzimet (Dream Taq polymerase, ThermoFisher), illetve 2,5 μl 

templátként szolgáló előzetesen izolált nukleinsavat tartalmazott. Pozitív kontrollként egy 

korábbról származó B19V pozitív mintát használtunk. A PCR1 reakcióelegyeket az 1. 

táblázatban szereplő PCR hőprogramon futtattuk le. 

A PCR reakció második körében (PCR2) az össztérfogat szintén 25 μl volt. A reakció 

komponensei és azok térfogatai megegyeztek az első körben alkalmazottakkal, azzal az 

eltéréssel, hogy ún. belső/nested forward és reverz primert (az első PCR kör primer-tapadási 

helyeitől beljebb letapadó) és templátként 1,5 μl-t használtunk az első PCR kör (PCR1) 

termékéből.  

A nested-PCR pozitív minták közül véletlenszerűen kiválasztott mintákon több 

részletben egy ~4550 nukleotid hosszú, a B19V teljes fehérjét kódoló genom régióját lefedő 

szakaszt sokszoroztunk fel saját-tervezésű primer-párok (1. táblázat) felhasználásával. A 

különböző PCR reakciókba alkalmazott PCR primer-párokat (1. táblázat) a B19V genotípusok 

(gt 1-3) és azok altípusainak szekvencia illesztései alapján terveztük.  
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1. táblázat: A B19V nested-PCR módszer során alkalmazott reakciók körülményei.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A PCR reakciók körülményei 

  lépések hőmérséklet (˚C) 
idő (sec/ 

min) 
ismétlések száma 

PCR 

1 

Kezdő denaturáció 95 35 sec 1x 

Denaturáció 95 30 sec 

39x Annealing (primer-tapadás) 50 20 sec 

Elongáció 72 1 min 

Záró elongáció 72 5 min 1x  

PCR 

2 

Kezdő denaturáció 95 35 sec 1x 

Denaturáció 95 30 sec 

24 x Annealing (primer-tapadás) 55 20 sec 

Elongáció 72 1 min 

Záró elongáció 72 5 min 1x 
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2. táblázat: A vizsgálatokhoz használt B19V oligonukleotid primerek listája, amelyek 

alkalmasak a teljes fehérjét kódoló régiók (~4550nt) meghatározására. VP1: virális kapszid 

fehérje 1, NS1: nem strukturális fehérjét kódoló genom régiók, 5’ UTR: 5’ nem kódoló 

(transzlálódó) régió. * Az NS1 és VP1 tipizáláshoz használt primerek nevében szereplő számok 

a forward vagy reverz primerek kötőhelyeinek első vagy utolsó pozíciójára utalnak a humán 

parvovírus B19 teljes referenciagenomján (NC_000883.2). nPCR: nested PCR. 
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3.5. Agaróz gélelektroforézis  

A PCR reakciók termékeinek jelenlétét és méretét agaróz gélelektroforézissel mutattuk 

ki. A PCR termékek méret szerinti elválasztását 1,5%-os agaróz (SeaKem® LE, Lonza, 

Rockland, USA) gélben végeztük, amit 0,5xTBE oldattal készítettünk. A gélhez ethidium-

bromidot adtunk, annak érdekében, hogy a duplaszálú DNS-t (PCR termékeket) UV fény alatt 

láthatóvá tegyük. 

 

3.6. DNS szekvenálás 

A megfelelő méretben lévő (specifikus) PCR termékek nukleotid-sorrendjének 

meghatározásához Sanger-féle szekvenálási módszert használtunk, amely a következő fő 

lépésekből állt. A PCR termékek tisztításakor 20µl PCR termékhez 20µl 4 M koncentrációjú 

ammónium-acetát oldatot adtunk. Ezt követően 120µl 96%-os etanolt adtunk hozzá, majd 

vortexelést követően 13000 rpm-en, 15 percig 4°C-on centrifugáltuk (MPW-380R, MPW, 

Varsó, Lengyelország). A felülúszó eltávolítása után 300µl 70%-os etanollal végeztük a mosást, 

majd vortexelést követően 13000 rpm-en, és 4°C-on 10 percig centrifugáltuk. Ezután a 

felülúszót pipettával eltávolítottuk és a mintákat szobahőmérsékelten szárítottuk. A tisztított 

PCR termékeket 25-100 µl nukleáz mentes vízben oldottuk fel.  

A szekvenálási reakció végső térfogata 10 µl volt, amely 2,3 µl nukleáz mentes vizet, 

0,7 µl reverz vagy forward primert (0,7 µl/minta), 2 µl BigDye Mixet (2 µl/minta) és 5 µl 

tisztított PCR terméket tartalmazott. Az így kapott szekvenálási reakció elegyet a gyártói 

protokollnak megfelelő hőprogramon futtattuk le. Kezdő denaturáció: 96°C, 1 perc, 

[denaturáció: 96°C, 30 másodperc; annealing (primer-tapadás): 50°C, 7 másodperc; elongáció: 

60°C, 4 perc], 25x ismétléssel. 

A kapott szekvenálási PCR terméket ismét megtisztítottuk, amelyhez 40 µl nukleáz-mentes 

vizet adtunk, majd az így kapott oldatot 5 µl 3M nátrium-acetát oldatot és 100 µl etanolt (96%) 

tartalmazó Eppendorf csőbe mértük át. 1300 rpm-en 30 percig 4°C-on centrifugáltuk, majd a 

felülúszót eltávolítottuk, ezután 300 µl 70%-os etanollal mostuk, ezt követően 1300 rpm-en 15 

percig 4°C-on centrifugáltuk és a felülúszót óvatosan pipettával eltávolítottuk. A pelletet 3 

percig 50°C-on hőblokkban szárítottuk, végül 20 µl highly deionized (Hi-Di) formamidban 

oldottuk fel. A mintákat a laboratóriumunk 8-csatornás automata kapilláris szekvenátorában 

(AB3500 Genetic Analyzer, Applied Biosystems, Hitachi, Tokyo, Japán) futtattuk meg. 
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3.7. Szekvencia és adatelemzésekhez használt programok 

 

A kapott elektroferogrammokat és szekvenciákat Chromas Lite (Technelysium), illetve 

GeneDoc ver. 2.7 programokkal elemeztük. A filogenetikai vizsgálatokhoz MEGA ver. 11 

programot használtunk. A filogenetika fák MUSCLE algoritmus 

(https://www.ebi.ac.uk/jdispatcher/msa/muscle?stype=protein) szerinti nukleotid-szekvencia 

illesztésekből Neighbor-joining módszerrel készültek Tamura-3+G filogenetikai modell 

felhasználásával. A statisztikai elemzéseket az IBM SPSS Statistics V024 (Chicago, IL, USA) 

és a Microsoft Excel 2013 (Redmon, WA, US) szoftverrel végeztük.  

 

  



16 
 

4. Eredmények  

4.1. A B19V szerológiai vizsgálatok száma és eredményei 

Összesen 1441 db vér (szérum) minta érkezett laboratóriumunkban 2018. január 1. és 2024. 

július 31. között, amelyekből B19V IgM és IgG típusú ellenanyagok jelenlétének kimutatását 

kérték ELISA módszerrel (2. ábra). A laboratóriumba érkezett vizsgálati minták száma évről 

évre növekedett, de 2020-ban a SARS-CoV-2 világjárvány első évében a mintaszám átmeneti 

csökkenése volt megfigyelhető. Az utolsó, nem teljes vizsgálati év első hét hónapjában került 

sor a legtöbb minta vizsgálatára (N=363). A vizsgált időszak alatt a B19V IgG ellenanyag 

szeropozitivitása 41,4% (legalacsonyabb 2022-ben) és 53,4% (a legmagasabb 2024-ben) között 

változott. A vizsgálati idő alatt az átlagos szeroprevalencia 48,4% volt. B19V IgM-pozitív 

mintákat csak 2021-ben (N=5), 2023-ban (N=8), és nagy számban (N=59) 2024-ben találtunk 

(1. ábra). A B19V IgM-pozitív mintával rendelkező betegek átlagéletkora 29,96 év (2 hét-85 

év) volt, többségük (73,5%) nő volt. 

 

 

 

2. ábra: A parvovírus B19 (B19V) IgM és IgG ellenanyagokra vizsgált szérumminták 

(N=1441) éves száma a Dél-Dunántúlon, 2018 és 2024 között. A fehér és szürke oszlopok a 

vizsgált, illetve a B19V IgG szeropozitív mintákat teljes számát jelzik. A fekete oszlop a B19V 
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IgG szeropozitivitás százalékos (%) arányát mutatja évente. A piros oszlop a B19V IgM-

pozitív minták (N=72) számát jelenti.  

 

 

4.2. A B19V IgG szeropozitivitás a korcsoportok függvényében 

A B19V IgG szeropozitív személyek korcsoportonkénti kumulált számát vizsgálva a 

2018 és 2023 közötti időszak adatait összehasonlítva a 2024-es adatokkal, jól látható, hogy a 

görbék eltérő mintázatot mutatnak (2. ábra). 2024-ben magasabb B19V IgG szeropozitivitási 

arányt (%) találtunk a 6-10 éves (3,16-szoros), a 11-15 éves (1,79-szeres), a 16-20 éves (1,39- 

szeres), és a 21-25 éves (1,16-szoros) korcsoportokban, mint 2018 és 2023 közötti kumulatív 

adatokban. A 21-25 és 36-40 év közötti szexuálisan aktív korcsoportokban körülbelül 36,8-

60,5% a szeropozitivitás, beleértve a várandós nők korcsoportját is 2018 és 2023 között. A 

szeropozitivitás eléri a 70%-ot a 36-40-től az 56-60 éves korig tartó korcsoportokban. A 71-95 

éves korcsoportokban az alacsony elemszám miatt az adatok nem elemezhetőek. 
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3. ábra: A parvovírus B19V (B19V) IgG ellenanyag pozitivitás százalékos (%) aránya 

korcsoportonként 2018 és 2023 között (N=1078; a kumulatív adatok szürke színnel vannak 

megjelenítve az ábrán) és 2024-ben (N=363, piros színnel vannak megjelenítve az ábrán). 

Mindegyik korcsoport 5 évet foglal magába 0 éves kortól 95 éves korig. *A 71 és 95 éves 

korcsoportokban minta elemszáma kisebb, mint 30, ezért ezek az adatok nem elemezhetőek. A 

piros függőleges nyilak a 2024-es évben mért magasabb IgG szeropozitivitási arányokat 

mutatják az egyes korcsoportokban a 2018-2023-as összesített adatokhoz képest.  

 

4.3. A B19V PCR vizsgálatok eredményei 

A 72 db B19V IgM-pozitív mintából összesen 68 (94,4%) állt rendelkezésre a molekuláris 

vizsgálatokhoz (2021-ből, az 5 mintából csak 1). A 68 B19V IgM-pozitív mintából összesen 

51-ből (75%) lehetett a B19V vírus DNS-t nested-PCR módszerrel a szűrőprimerek (2. táblázat) 

alkalmazásával kimutatni (3. táblázat). Az 51 mintából 34 minta esetében csak a PCR 2. köre 

vált pozitívvá. 

 

 

 

 

 

 

 

3. táblázat: A B19V PCR vizsgálatok eredményei az B19V IgM-pozitív mintákból.  

A B19V IgM-pozitív minták szerológiai (x= IgM OD/cut-off és y= IgG OD/cut-off) és nested-

PCR (első és második kör) vizsgálati eredményeit egyesítő összehasonlító adatokat az 4. ábrán 

tüntettük fel (4. ábra). Az első- vagy csak a második körben PCR-pozitív minták elsősorban az 

IgM-pozitív/IgG-negatív és az erősen IgM-pozitív/IgG-pozitív szerológiai eredményű minták 

közül kerültek ki. 
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4. ábra: A B19V ELISA IgM (x-tengely) és IgG (y-tengely) optikai denzitás (OD)/cut-off értékek 

eloszlása a B19V IgM-pozitív szérumminták esetében (N=72), valamint a nested-PCR (első és 

második kör) eredményei (N=68). Az IgM-pozitív és IgG-pozitív ELISA küszöb értékek a 

következők: OD/cut-off =1,20 (szaggatott vonalak). A B19V IgM-pozitív/PCR-negatív mintákat 

fekete kör jelöli (N=17), az IgM-pozitív/csak a második körben nested-PCR-pozitív mintákat 

zöld kör jelöli (N=37), az IgM-pozitív/az első- és második körben nested-PCR-pozitív mintákat 

piros kör jelöli (N=14), az IgM-pozitív/de nested-PCR vizsgálathoz nem elérhető minták kék 

körrel vannak jelölve (N=4). A teljes kódoló genomrégió jellemzéséhez DNS szekvenálásra 

kiválasztott mintákat (N=10) félkövér betűkkel és lila színnel jelöltük. A minták jelölése a 

következő: a minta azonosító száma után a gyűjtés éve szerepel. A két körívvel az IgM-pozitív/ 

IgG-negatív és erősen IgM-pozitív/ IgG-pozitív minták lettek jelölve, ezek közül kerültek ki a 

PCR pozitív minták döntő többsége.  
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4.4. A B19V genotípus meghatározása és filogenetikai elemzése 

Összesen 10 db B19V IgM-pozitív/PCR-pozitív mintát választottunk ki véletlenszerűen 

2023-ból (N=3) és 2024-ből (N=7). A szekvencia- és filogenetikai elemzéseket egy 

összességében ~4550 nt hosszúságú, az NS1 és VP1 génrégiókat teljesen lefedő szakaszon 

végeztük. A szekvencia- és filogenetikai analízissel mind a 10 elemzett vizsgálati törzs az 1-es 

genotípusba (gt1), ezen belül a gt1a2 altípushoz tartozott, viszont két szekvencia csoportra 

oszlik (5. ábra). Kilenc B19V törzs (GenBank azonosító számai: PQ155930-PQ155938) egy 

klaszterbe sorolhatók (kevesebb, mint 0,3%-os nt különbséggel a ~4,550nt hosszúságú 

genomban), viszont egy, a B19V 3554/HUN/2024 törzs (GenBank azonosító száma: 

PQ155939) egy különálló vonalat alkot (5. ábra). A vizsgált klaszter prototípus törzse 

(1338/HUN/2024, PQ155933) 99,89% és 99,80% nt azonosságot mutat a legközelebbi, nem 

publikált, csak a GenBankban elhelyezett B19V-törzsekkel, amelyek 2024-ből Szlovákiából 

(OZ031174) és 2019-ből Franciaországból (OR138122) származnak (5. ábra).  
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5. ábra: A vizsgált hazai humán parvovírus B19 (B19V) törzsek (N=10, félkövér betűkkel 

jelölve) NS1 (A) és VP1 (B) nukleotid (nt) szekvenciák alapján készült filogenetikai elemzése. A 

filogenetikai elemzéshez felhasználtuk a GenBank BlastN kereséssel azonosított legközelebbi 

rokon törzseket és a B19V vírus reprezentatív genotípusai/szubgenotípusait. Az 

1338/HUN/2024-szerű járványos B19V törzsek bekeretezve láthatóak. gt: genotípus 

 

4.5. A hazai B19V törzsek szekvencia elemzése 

 

A 1338/HUN/2024-szerű B19V törzsek (azaz a 9 hazai, és az egy-egy szlovákiai és francia 

törzs) (5. ábra) közös és egyedi genom mutációkkal rendelkeznek az eddig nemzetközileg 

ismert B19V vírusok genomjaival összehasonlítva (6. ábra). Az 5’UTR-ben (az M13178 

referencia B19V törzs 386/387 nt pozíciói között egy plusz guanin (G) inszerció figyelhető 

meg); nem-szinonim (Cys→Ser 17. aa pozícióban; Gly→Ala a 159. aa pozícióban; Thr→Asn 

a 163. aa pozícióban) és szinonim (T→C a 942. nt pozícióban, C→T az 1405. nt pozícióban, 

A→G az 1524. nt pozícióban) mutációk figyelhetők meg a NS1 génben (6. ábra); és nem-

szinonim (Ala→Thr a 260. aa pozícióban az antigén determináns részben) és szinonim (G→A 

a 2500. nt pozícióban, A→G a 2527. pozícióban, G→A a 3221. pozícióban, T→A a 3517 nt 

pozícióban, A→C a 3571. nt pozícióban, A→C a 3658. nt pozícióban) mutációk figyelhetők 

meg a VP1-ben (6. ábra), amelyeket korábban még nem észleltek a B19V törzsekben. 
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6. ábra: A GenBankban elérhető B19V szekvenciákhoz képest egyedi szekvencia-eltérések a 

1338/HUN/2024-szerű B19V törzsekben. A felső nyilak a nukleotid szekvencia-eltéréseket 

mutatják (szinonim mutációk), míg az alsó nyilak az aminosav cserével járó mutációkat (nem 

szinonim mutációk) jelzik. 
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5. Megbeszélés 

Bár a B19V már 1975 óta ismert humán kórokozó (Cossart et al., 1975), érdekes módon 

kevés epidemiológiai, és molekuláris epidemiológiai adatokra épített tanulmány érhető el az 

irodalomban és továbbra is ritkaságszámba megy a B19V PCR-alapú molekuláris kimutatása, 

genom szekvenálása és genom elemzése. Magyarországról a PubMed adatbázisában összesen 

3 közlemény érhető el a B19V fertőzésekről, amelyek közül kettő angol nyelvű esettanulmány 

egy-egy B19V fertőzés komplikációról (Terhes et al., 2013; Juhász et al., 2014), egy pedig 

magyar nyelvű, klinikumra épített összefoglaló (Mihály et al., 2012). Mint ahogy Európa más 

országában, így a B19V-fertőzések hazánkban sem bejelentendőek, nincsenek vezetett 

statisztikai adatok a klinikai megbetegedésekről és azok formáiról és a laboratóriumi 

módszerekkel igazolt esetek számáról sem. Hazánkban egyáltalán nem ismert a B19V 

szeroepidemiológiája és nincs információ a cirkuláló B19V genotípusok azonosításáról sem. 

A jelen munka különös aktualitását az adja, hogy 2023-ban és 2024-ben az erythema 

infectiosum fertőzések száma igen jelentősen – az elmúlt évtizedek járványperiódusaihoz 

képest is – megemelkedett. Bár az első szerológiailag és genetikailag igazolt eseteink 2023. 

februárjára vezethetők vissza, de a járvány 2023 telén - 2024 tavaszán terjedt ki. Ugyancsak 

szokatlanul nagyszámú B19V megbetegedést jelentettek (személyes információk, médiahírek, 

nem publikált adatok) 2023 végén országszerte, valamint 2023 végén és 2024 elején 

nemzetközileg Európában is (ECDC, 2024 ápr.; ECDC, 2024 jún.; Nordholm et al., 2024; 

d’Humières et al., 2024). Érdekes módon ezen tanulmányok egyike sem számolt be a B19V 

genetikai meghatározásáról. 

Tanulmányunk egy hat és féléves időszak során (2018-2024 közepe), a Dél-Dunántúl 

három vármegyéjéből (Baranya, Somogy és Tolna) diagnosztikai célból küldött vérminták 

B19V szerológiai vizsgálataira alapuló, első hazai szeroepidemiológiai elemzésére és a 

2023/2024-es járványidőszak meghatározó B19V variánsának genomiális azonosításáról szól.  

Adataink azt mutatják, hogy 40 éves életkorra a populáció 60-70%-a válik szeropozitívvá 

a vizsgált populációban és a populáció szinten, az átlagos szeropozitivitás 41-54% közötti az 

egyes években. A 6-tól a 25 éves korosztályokban (1,2-3-szor) magasabb B19V 

szeropozitivitási arányt találtunk a 2024-es adatokban, mint a 2018-2023-ból származó 

kumulatív szeroepidemiológiai adatokban az összehasonlító vizsgálatok során. Az eltérés 

nagysága a 25 éves korosztálytól a 6 éves korosztály fele haladva növekedett. 
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A vizsgálat időperióduson belül, 2024. első felében kiugróan nagyszámú B19V-fertőzés 

került laboratóriumi módszerekkel (ELISA és PCR) igazolásra. Vizsgálatunkban molekuláris 

vizsgálatokhoz rendelkezésre álló 68 db B19V IgM pozitív mintából, összesen 51 esetben 

lehetett a vírus DNS-ét is kimutatni, ezen belül 34 db minta esetében csak a nested PCR második 

körében lett pozitív.  

Először került sor hazai B19V törzsek virális genomjának meghatározására. A vizsgált 

B19V törzsek teljes kódoló genom régiójának elemzése alapján, az összes törzs az 1-es 

genotípusba (1a2 altípus) tartozott (a prototípus törzs a HUN1338/2024, PQ155933). 

Genetikailag nagyon hasonló vírus törzseket azonosítottunk a GenBank adatbázisban 

Szlovákiából (2024-ból) és Franciaországból (2019-ből), amelyek mind földrajzilag, mind 

pedig időben relevánsak. A GenBank adatbázisban lévő többi B19V genetikailag távolabbi 

rokonságban áll a prototípus törzsünkkel. Ezek alapján feltételezhető, hogy 2023-ban és 2024-

ben a HUN1338/2024-szerű gt1a2 B19V genotípusú törzs a dominánsan keringő járványos 

törzs a lakosság körében Magyarországon és valószínűleg Európában is (és talán Izraelben is) 

(ECDC, ápr; ECDC, jún; Mor et al., 2024; d’Humières et al., 2024; Vuković et al., 2024). 

További, kiterjedtebb nemzetközi összehasonlító vizsgálatokra lenne szükség az aktuálisan 

cirkuláló B19V törzsek meghatározásához, a tényleges genotípus-eloszlás jellemzésére és a 

domináns járványtörzs megerősítésére Európában.  

A korábbi évekhez képest magas B19V IgM-pozitív (és PCR pozitív) eredmények, 

valamint a 2024. évi magasabb IgG szeropozitivitási arány egyes korcsoportokban igazolják a 

B19V széles körű elterjedését a populációban 2024 év folyamán, a Dél-Dunántúlon. Bár a 

B19V átviteli módjait nem elemeztük részletesen az eseteink körében, de vizsgálatkérő lapokon 

szereplő adatok alapján volt példa közvetlen kontaktus útján átadott fertőzésre (pl. örökletes 

spherocitózisban szenvedő ikerpár két tagja átmeneti aplasztikus krízissel: 1338/HUN/2024), 

transzfúzióval összefüggő átvitel(ek)re (pl. 2518/HUN/2024), és transzplacentális fertőzések is 

valószínűsíthetőek. Bár a B19V fertőzések lehetnek tünetmentesek vagy enyhe tünetekkel is 

járhatnak, viszont a várandós nők esetében, immunhiányos betegeknél és krónikus anémiában 

szenvedő betegeknél súlyosabb szövődményekkel is járhatnak, ezért a járványos időszakban 

fontos lenne a veszélyeztetett populációk érdekében a megfelelőbb megelőzési stratégiák 

kidolgozására és pl. vérkészítmények laboratóriumi szűrővizsgálatára is. 

Az egyik legfontosabb kérdés, hogy milyen faktorok játszottak szerepet a B19V-

fertőzések számának 2023/2024 évi jelentős megemelkedésében, hazánkban és Európában? 

Számos természetes és emberi tényező ismert (pl. immunológiai naiv populáció aránya, a 
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járványok 3-6 éves periodicitása, eltérő fertőző betegségek jelentési rendszerek, eltérő 

vérszűrési stratégiák, stb.), amelyek befolyásolják a járványos B19V-fertőzéseket (Mor et al., 

2024; Valeur-Jensen et al., 1999; Mossong et al., 2008; Williams et al., 2022). A legutolsó, 

dokumentáltan jelentős B19V járványcsúcs 2016/2017 évben volt Európában (Russcher et al., 

2024; Nordholm et al., 2024). Az interepidémiás időszak átlagos hosszát a B19V esetében 4 

évnek tartják, így a következő 2020/2021 táján lett volna várható. Ez azonban egybeesett a 

SARS-CoV-2 világjárvány kezdetével Európában. A B19V átviteli dinamikáját a SARS-CoV-2 

pandémia alatti izolációs intézkedések befolyásolhatták, így a B19V interepidémiás időszaka 

megnyúlt, közel megduplázódhatott. Ez a faktor jelentősen hozzájárulhatott a fertőzések és a 

megbetegedések megnövekedett számához a felszaporodott immunológiailag naiv populáció 

körében, ahogy azt újabban mások is megfogalmazták a B19V esetében (Russcher et al., 2024; 

Guillet et al., 2024) és ugyancsak – a hasonló atípusos betegség mintázat alapján – más (virális) 

fertőzésekben (Abu-Raya et al., 2023; Li et al., 2024).  

Az epidemiológia leíráson túl a B19V járvány dinamikája és molekuláris 

epidemiológiája a patogén genetikai tulajdonságainak az ismeretében értelmezhető helyesen. A 

prototípus B19V törzs (1338/HUN/2024) és közeli rokonai genomjában összesen 4 szinonim 

(3 aminosav az NS1-ben és 1 aminosav a VP1-ben) és további 9 nem-szinonim közös- és egyedi 

genommutációt találtunk a kódoló régióban, illetve egy nukleotid inszerciót az 5’UTR-ben. A 

genetikai változások időbeli leírása fontos új ismeretekre vezethet - ahogy azt az újonnan 

felbukkant SARS-CoV-2 variánsoknál láthattuk (Lin et al., 2021; Carabelli et al., 2023) -, de 

jelenleg a mutációk jelentősége a fertőzések súlyosságában, átvihetőségében, receptor 

affinitásban, illetve a megbetegedések epidemiológiájában a B19V esetében nem ismert (Seetha 

et al., 2021; Gallinello et al., 2003).  

A B19V fertőzések epidemiológiájának, fertőzési számának és dinamikájának 

pontosabb alapja lehetne, ha minden országban kötelezően jelentenék a klinikailag és 

laboratóriumilag igazolt megbetegedéseket, illetve ha több molekuláris epidemiológiai adat 

állna rendelkezésre a B19V teljes genom szekvencia információjával a jövőben. 
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Rövidítések jegyzéke 

 

5’UTR  nem kódoló régió az 5’ genom végen  

aa  aminosav 

B19V  humán parvovírus B19 

ELISA  enzimhez kötött immunszorbens assay  

Gb4  globotetraozilceramid 

gt  genotípus 

HIV  humán immundeficiencia vírus 

ITR  fordított vég-ismétlődés (inverted terminal repeat) 

IgM  M alosztályú immunglobulin ellenanyag 

IgG  G alosztályú immunglobulin ellenanyag 

IgA  A alosztályú immunglobulin ellenanyag 

kb  kilobázis 

kDa  kiloDalton  

NS1  nem strukturális fehérje 1 

NS1-nuc nem strukturális fehérje nukleáz doménje  

NSBE  nem strukturális fehérje DNS-kötő eleme  

nt  nukleotid 

ORF  nyitott leolvasási keret (open reading frame) 

Ori  replikációs origó 

TBE  tris-borát-EDTA puffer 

VP1  virális kapszid fehérje 1 

VP2  virális kapszid fehérje 2 
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