
blación para los diferentes grupos de edad).
Estos datos epidemiológicos permitirían realizar estudios de

coste-efectividad para las diferentes estrategias de prevención
de la infección por VHA.
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Sr. Director:
Se conocen por lo menos dos especies de Lentivirus que pro-

ducen SIDA en humanos, los virus de la inmunodeficiencia hu-
mana tipos 1(VIH-1) y 2 (VIH-2)(1,2). Estos retrovirus son ge-
néticamente distintos.

Según estudios filogenéticos la especie del VIH-1 puede ser
subdividida en dos grupos: el Grupo M (de mayor, principal)
que incluirá los subtipos clasificados del A al T (entre ellos el
subtipo B que posee la prevalencia mayoritaria de la infección
en España) y el grupo O (de outlier, lejano) al que pertenecen
los aislados ANT-70 y MVP 5180 y que estudios de prevalen-
cia han detectado en oriundos(6-9) de la zona Centro-Oeste de
Africa (Camerún, Guinea, Nigeria, Kenia, Gabón ...)(10-13). El in-
terés de este caso radica en la potencial incapacidad de las prue-
bas convencionales de detección de anticuerpos frente al VIH-
1 para reconocer los sujetos infectados por aislados del grupo
O(10-13).

Aportamos el caso de un paciente varón de 15 años que acu-
de a nuestro centro por primera vez a los 14 años para valora-
ción de dos cuadros neumónicos en un espacio de 5 meses. Es

un paciente de raza negra nacido en Madrid, pero que vivió en
Guinea Ecuatorial hasta los 10 años de vida. No se dispone de
información fidedigna sobre los antecedentes patológicos du-
rante su estancia en Guinea. Los primeros antecedentes proce-
den de visitas esporádicas que realizó a un centro de Medicina
Tropical de nuestra ciudad y los hallazgos clínicos cronológi-
camente expuestos fueron: filariasis, paludismo, esplenomega-
lia y anemia normocítica constante con valores de hemoglobina
entre 9,6 y 10 mg/dl no catalogada. La exploración física por
aparatos, en nuestro centro, reveló microadenopatías generali-
zadas y hepatoesplenomegalia de 2 cm. Exploraciones comple-
mentarias: anemia normocítica: Hb 9,6 mg/dl VCM 82.
Bioquímica normal. Leucopenia discreta: leucocitos 3.800 (N
53% L10% M 10% E 10%). Estudio inmunidad humoral: hi-
pergammaglobulinemia 2.508 mg/dl (700-1.600). IgA e IgM
normales. Esudio de la inmunidad celular: inmunodeficiencia
severa: CD4 1,2% (20t) CD8 53,5% (649 t) CD4/CD8: 0,02.
Serologías VHB y VHC: negativo, Ac HIV (ELISA): positivo
débil. Ac HIV confirmación por Western-Blot: indeterminado.
Ag VIH: negativo. Reacción en cadena de la polimerasa (reac-
ción genómica gag) para VIH-1: negativo.

A pesar de que los resultados analíticos no confirman la pre-
sencia de infección por VIH se decidió ampliar el estudio del
genotipaje VIH lo que confirmó el diagnóstico de infección por
VIH grup O.

Adolescente con clínica sugestiva
de inmunodeficiencia adquirida y
pruebas convencionale no
confirmatorias
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Se realizó un diagnóstico clínico y anatomopatológico de

MIOCARDITIS VIRICA, cuya peculiaridad fue la afectación
selectiva de corazón derecho con fibrilación ventricular refrac-
taria y exitus tras 3 horas de reanimación agresiva(1), en una ni-
ña de 23 meses sin antecedentes de interés que es remitida a ur-
gencias con deshidratación tras 2 días de vómitos y fiebre.

Presentaba taquicardia incontable, deshidratación severa, y
cianosis oral con pulsos filiformes y tensión arterial 45/25. No
distrés respiratorio, no quejido ni estertores audibles; obnubila-
ción llamativa. Tras expansión volumétrica y, ante la ausencia
de mejoría, se monitorizan constantes vitales en box de críticos,

observándose: fibrilación ventricular, hepatomegalia masiva, do-
lorosa a la palpación llegando a tercio distal de hipocondrio de-
recho, saturación de O2 de 90% con oxígeno fluente a 100% y
15 pm. RX tórax: con índice cardiotorácico de 0,5 sin derra-
me o signos de edema pulmonar, ausencia a su vez de edemas
periféricos. Se instauran medidas de RCP, incluyendo drogas va-
soactivas, desfibrilación (en 4 ocasiones) y antiarrítmicos (li-
docaina i.v.) con ausencia total de respuesta, produciéndose el
exitus tras dos horas y media de tratamiento refractario.

La necropsia confirma el diagnóstico clínico observándose
infiltración mononuclear en “sábana” y necrosis miocárdica in-
tensa de todo el sistema contráctil derecho incluyendo múscu-
los papilares(2), datos que se expresaban, de forma mucho más
mitigada, en el ventrículo izquierdo.

El interés suscitado por este caso reside en la afectación clí-
nica de fallo ventricular derecho de manera prácticamente ex-
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La prevalencia mayoritaria de la infección por VIH tipo 1
subtipo B en España, con independencia del grupo de riesgo e
incluso en la población inmigrante, permite utilizar con con-
fianza las pruebas de detección de anticuerpos (ELISA, Western-
Blot) y de diagnóstico de infección basados en la reacción en ca-
dena de la polimerasa(1-10), pero la identificación reciente de
casos por infección VIH-1 grupo O en España(3) (una pareja he-
teroxesual y el caso que nos ocupa, hasta el momento) subraya
la conveniencia de que el médico ante un paciente con clínica
sugestiva de infección por VIH con pruebas de detección con
resultados negativos o divergentes, tenga presente la posibilidad
de la infección por un grupo O u otra variedad del virus, sobre
todo en pacientes que proceden de zonas donde la prevalencia
de esta infección es más alta(12,3,13,7).
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