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159 - DETECCION DE VIRUS DE LA FAMILIA HERPESVIRIDAE COMO POSIBLES
DESENCADENANTES DE LA GRANULOMATOSIS LINFOCITICA INTERSTICIAL
PULMONAR EN PACIENTES CON INMUNODEFICIENCIA COMUN VARIABLE
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Resumen

Objetivos: Se ha sugerido que lainfeccion pasada por virus herpes 8 (VHH8) puede contribuir a
desencadenar |a activacion inflamatoria sistémica tipica de los pacientes con GLILD, de la misma manera
gue se ha sugerido e VHH8 como posible desencadenante de la disregulacion inmunol dgica de la
enfermedad de Castleman o la enfermedad de Kaposi; o €l virus Epstein-Barr como contribuyente ala
Enfermedad de Kikuchi-Fujimoto. Por ello, el objetivo del presente estudio es detectar la presencia de virus
de lafamilia Herpesviridiae mas allad del VHHS8, directamente en tejido pulmonar de pacientes con IDCV que
ademés hayan desarrollado GLILD, para estudiar su posible implicacion en la patogenia de esta entidad.

Métodos: Se realiz6 unaextraccion de DNA de biopsias de tejido pulmonar realizadas con motivo de la
préactica clinica habitual de 7 pacientes diagnosticados de IDCV y GLILD del Hospital Universitario y
Politécnico La Fe, tras la aprobacion por parte del Comité de Etica. Posteriormente se realiz6 una PCR para
detectar ADN viral de virus herpes simplex 1 (VHSL), virus herpes simplex 2 (VHS2), virus herpes 4 o VEB,
virus herpes 5 o citomegalovirus (CMV), virus herpes 6, (VHH6) virus herpes 7y VHHS.

Resultados: No se detecté ADN viral de VHS2, VEB, CMV, VHH6 0 VHH7 en ninguno de |os pacientes
con GLILD. Tampoco se detect6 la presencia de VHHS en | as biopsias pulmonares de los 7 pacientes af ectos
de esta enfermedad. Sin embargo, en el 30% de |os pacientes se detecté ADN de VHSL en tejido pulmonar
de pacientes afectosde GLILD.

Conclusiones. Al contrario de lo que se hareflgjado en laliteratura cientifica, e VHHB8 no parece contribuir
en lapatogeniadel GLILD de nuestra serie de pacientes (1). Tampoco parece que €l VEB, descrito como un
posi ble desencadenante de la inflamacion sistémica caracteristica de la enfermedad de Kikuchi, se relacione
con el GLILD. Setratapor tanto, del primer estudio que detecta ADN de VHSL en & pulmon de los
pacientes con GLILD. Es necesario realizar més estudiosy con mayor tamafio muestral para conocer si €l
VHS1 contribuye solo ala patogeniadel GLILD, o si también participa como un posible desencadenante de
la disinmunidad caracteristica de algunos pacientes con IDCV sin GLILD. Con €llo, se podria establecer un
potencial rol de la profilaxis de virus herpes simplex en |os pacientes afectos de esta inmunodeficiencia, tanto
como modificador del curso de esta entidad como de su prondstico.
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