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Abreviaturas 

 

HTLV-1: Virus Linfotrópico de Células T tipo 1. 

LLTA: Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto. 

PET/MAH: Paraparesia Espástica Tropical/Mielopatía Asociada al HTLV-1. 

VIH: Virus de Inmunodeficiencia Adquirida. 

VHC: Virus Hepatitis C. 
 

VHB: Virus Hepatitis B. 
 

PRISMA: Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-analysis. 

WB: Western Blot. 

INNO-LIA: Innogenetics Line Immunoassay. 

PCR: Polymerase Chain Reaction. 

TMI: Transmisión Materno-Infantil. 
 

ELISA: Inmunoabsorción Ligado a Enzimas. 

CLIA: Inmunoensayo de Quimioluminiscencia. 

Alo-TPH: Trasplante Alogénico de Progenitores Hematopoyéticos. 

CHOP: Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Vincristina y Prednisona. 

LCR: Líquido Cefalorraquídeo. 

IFN: Interferón. 

IL: Interleucina. 

AP: Aglutinación de Partículas. 
 

HLA: Antígenos Leucocitarios Humanos. 

AZT: Zidovudina. 
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TI: Transcriptasa Inversa. 
 

HDACi: Inhibidores de Histona Desacetilasa. 

HBZ: HTLV-1 Basic Zipper factor. 

STLV: Simian T Leukemia Virus type 1. 
 

PICO (Población, Intervención, Comparación y Resultado/Outcome). 

MeSH: Medical Subject Headings. 

HSH: Hombres que tienen Sexo con Hombres. 

UDVP: Usuarios de Drogas por Vía Parenteral. 

LDCC: Escuela Nacional de Oncología de la Liga Dominicana Contra el Cáncer. 

UNIBE: Universidad Iberoamericana. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 
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Resumen: 

 
El Virus Linfotrópico de Células T Humano tipo 1 (HTLV-1) fue el primer retrovirus considerado 

como agente etiológico de una neoplasia humana: la Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto 

(LLTA). También es el agente causal del trastorno neurológico progresivo Paraparesia Espástica 

Tropical/Mielopatía Asociada al HTLV-1 (PET/MAH). Además, los pacientes infectados por HTLV- 

1 tienden a tener formas más graves de algunas enfermedades infecciosas como la estrongiloidiasis y 

la tuberculosis. Las regiones endémicas de HTLV-1 incluyen Japón, África subsahariana, América del 

Sur, la región del Caribe, Australo-Melanesia y algunas zonas de Oriente Medio. Se estima que 

aproximadamente entre 5 y 10 millones de personas están infectadas con HTLV-1 en todo el mundo, 

aunque este número podría ser mucho mayor debido a la falta de estudios epidemiológicos en algunas 

áreas. 

Con el objetivo de sintetizar la vasta información sobre el HTLV-1 y la LLTA en América Latina, y a 

la vez, desarrollar estrategias preventivas adaptadas a las peculiaridades socioeconómicas de la región, 

se realizó una revisión integradora, basada en la búsqueda sistemática de la bibliografía, de acuerdo 

con el esquema PRISMA. Con la información publicada sobre la prevalencia de HTLV-1, LLTA y 

PET/MAH, elaboramos mapas y tablas de los estudios seleccionados, y desarrollamos un algoritmo 

de prevención de la transmisión del HTLV-1 a través de la lactancia materna, considerando el estatus 

socioeconómico. 

América Latina representa un escenario interesante para estudiar el HTLV - 1, debido al origen diverso 

de su población. Aparte de la alta prevalencia esperada en habitantes de ascendencia africana, la 
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presencia de focos endémicos que afectan a las poblaciones indígenas es particularmente sorprendente. 

La prevención de LLTA representa el mayor desafío, por la repercusión y gravedad de esta neoplasia. 

La mayoría de los casos de LLTA son transmitidos a través de la lactancia materna; por lo tanto, los 

métodos de prevención para evitar esta neoplasia en países endémicos deben centrarse en esta vía de 

transmisión. La elevada tasa de desigualdad presente en la mayoría de los países de América Latina 

hace necesario considerar estrategias adicionales adaptadas a entornos empobrecidos para, a la vez, 

evitar el riesgo de desnutrición y la mortalidad infantil, lo cual debe ser prioritario. Estrategias como 

la reducción de la duración de la lactancia materna, la congelación/descongelación y la pasteurización 

de la leche materna pueden ser intervenciones adecuadas en estos entornos. 

Se realizó, además, un estudio de prevalencia en donantes de sangre de Santo Domingo, República 

Dominicana, con el objetivo de analizar la seroprevalencia y la tendencia temporal del HTLV-1/2 en 

el país y comparar nuestros hallazgos con los datos publicados de países vecinos. 

Al ser un país caribeño, la República Dominicana se considera endémica de HTLV-1. Santo Domingo, 

la capital, tiene la mayor actividad de donación de sangre del país. 

Realizamos un estudio transversal retrospectivo de 10 centros de transfusión del Distrito Nacional de 

Santo Domingo, que reportaron el HTLV y otras infecciones de transmisión sanguínea (VIH, VHC, 

VHB y Sífilis) en su totalidad. Estas representaron más del 40% de las donaciones de sangre de la 

provincia. Se determinaron, además, la prevalencia de período (2012-2017) y la tendencia temporal. Se 

evaluaron un total de 352.960 donaciones de sangre. La prevalencia de período de HTLV-1/2 fue del 

0,26% (929/352,960) (IC del 95%: 0,24–0,28%). 

También encontramos un marcado predominio de la donación por reposición en Santo Domingo 

(aproximadamente el 90%), en comparación con las contribuciones voluntarias. Por lo tanto, este 
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estudio de donantes de sangre, si bien no debe ser extrapolable a la población general, podría dar una 

idea sobre la prevalencia de la infección en la ciudad. 

A pesar de que la seroprevalencia de HTLV-1/2 en donantes de sangre de la República Dominicana 

parece ser menor que la de otros países caribeños, es similar al caso de Puerto Rico (0,25%) y de las 

Antillas francesas (0,3-0,4%), pero muy alejada de la de Jamaica (2,5-3,8%) y del vecino Haití (0,78%), lo 

cual muestra la heterogeneidad de las regiones consideradas endémicas. Sin embargo, es 

fundamental seguir mejorando las políticas de donación de sangre y promoviendo la donación 

voluntaria para garantizar la seguridad de la sangre del país. 

Finalmente, se realizó una revisión retrospectiva de los casos de LLTA en un centro oncológico de 

referencia de Santo Domingo durante el periodo 2014-2017 con el objetivo de obtener datos 

epidemiológicos de la LLTA y enfocada en el estudio de la metodología diagnóstica empleada en el 

país. En este periodo solo dos casos tuvieron el diagnóstico definitivo de LLTA de un total de 483 

neoplasias linfoides de células T diagnosticadas en este centro (0.4%). 

El diagnóstico de LLTA se basa en los hallazgos clínicos, citológicos, inmunofenotípicos y moleculares 

específicos que definen la LLTA. Sin embargo, su diagnóstico puede dificultarse, ya que no existen 

características clínicas, morfológicas, inmunofenotípicas totalmente específicas de esta neoplasia, por 

lo que se recomienda la identificación del HTLV-1 integrado en células aisladas y la determinación de 

los anticuerpos anti-HTLV-1 en el suero de los pacientes con leucemia/linfoma de célulasT. 

En República Dominicana, la serología del HTLV-1 y la comprobación molecular en las muestras 

celulares no se realiza de manera sistemática en todos los centros, por lo que se propone un algoritmo 

para facilitar el diagnóstico, dirigido a países de zonas endémicas, como es el caso de la República 

Dominicana, y también a países no endémicos. 
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La identificación del HTLV-1 integrado en las células de linfoma aisladas o anticuerpos anti-HTLV-1 

en el suero del paciente pueden ser especialmente útiles para facilitar el diagnóstico de LLTA, tanto 

en zonas endémicas, como no endémicas, donde la inmigración podría aumentar la endemicidad. 

El HTLV-1 y la LLTA representan entidades poco conocidas, infradiagnosticadas y desatendidas en 

América Latina, por lo que resulta justificado realizar más estudios y estrategias de prevención en las 

regiones endémicas. 

 

 

 

Summary: 

 
HTLV-1 was the first retrovirus considered responsible of a human cancer: Adult T Cell Leukemia- 

Lymphoma (ATLL). It also causes Tropical Spastic Paraparesis/HTLV Associated Myelopathy 

(TSP/HAM), a progressive neurological disorder. Besides, infected patients tend to have more severe 

forms of infectious diseases such as strongyloidiasis and tuberculosis. Endemic HTLV-1 regions 

include Japan, sub-Saharan Africa, South America, the Caribbean area, Australo-Melanesia and some 

Middle East spots. Approximately 5–10 million people are known to be infected with HTLV-1 

worldwide, although this number may be much higher due to lack of epidemiological studies in some 

areas. 

In order to synthesize the vast information on HTLV-1 and ATLL in Latin America and at the same 

time, develop preventive strategies adapted to the socioeconomic peculiarities of the region, an 

integrative review was performed, based on a systematic bibliographic search according to the 

PRISMA scheme. With the published information on the prevalence of HTLV-1, ATLL and TSP/ 

HAM, we present complete and accurate maps and tables of selected studies. Also, we developed an 
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algorithm for the prevention of HTLV-1 transmission through breastfeeding, according to the 

socioeconomic status. 

Latin America is an interesting scenario to study HTLV-1 because of the diverse origin of its 

population. Apart from the expected high prevalence in inhabitants of African ancestry, the presence 

of endemic foci affecting indigenous populations is particularly striking. 

The prevention of ATLL represents the greatest challenge, due to the severity and the consequences 

of the neoplasm. Most cases of ATLL are transmitted through breastfeeding; therefore, prevention 

methods to avoid this neoplasm in endemic countries should focus on this route of transmission. The 

high rate of inequality of most Latin American countries makes it necessary to consider additional 

strategies adapted to impoverished environments to avoid the risk of malnutrition and infant mortality, 

which should be a priority. Strategies such as reducing the duration of breastfeeding, freezing/thawing, 

and pasteurizing breast milk may be appropriate interventions in these settings. 

Subsequently, a prevalence study was performed in blood donors from Santo Domingo, Dominican 

Republic, with the aim of analyzing the seroprevalence and temporal trend of HTLV-1/2 in the 

country and comparing our findings with published data from neighboring countries. 

Being a Caribbean country, the Dominican Republic is considered endemic to HTLV-1. Santo 

Domingo, the capital, has the largest blood donation activity in the country. We conducted a 

retrospective cross-sectional study of 10 blood centers in the National District of Santo Domingo, 

which fully reported data of HTLV and the other blood-borne infections. These represented more 

than 40% of blood donations in the province. The annual seroprevalence of HTLV-1/2, HIV, HCV, 

HBV and syphilis, prevalence period (2012-2017) and time trend were also determined. 

A total of 352,960 blood donations were evaluated. The prevalence of the HTLV-1/2 period was 

0.26% (929 / 352.960) (95% CI 0.24–0.28%). 
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We also found a marked predominance of replacement donations (approximately 90%) compared to 

voluntary contributions in Santo Domingo. Therefore, this study of blood donors, although it should not 

be extrapolated, could provide an idea about the general prevalence of infection in the city. 

Despite seroprevalence of HTLV-1/2 in blood donors from the Dominican Republic seems to be 

lower, this is similar to the case of Puerto Rico (0.25%) and the French West Indies (0.3–0.4%), but 

very far from Jamaica 2,5-3,8%; with neighboring Haiti in between (0.78%), underlining the 

heterogeneity of the regions considered endemic. However, it is crucial to continue enhancing blood 

donation policies and promoting voluntary donation to ensure the country's blood safety. 

Finally, a retrospective chart review of ATLL cases was performed in a reference cancer center of 

Santo Domingo during the 2014-2017 period. In this Centre only 2 cases of ATLL were diagnosed of 

a total of 483 T-cell neoplasms (0.4%). 

The diagnosis of ATLL is based on the specific clinical, cytological, immunophenotypic and molecular 

findings that define ATLL. However, its diagnosis can be difficult since there are no clinical, 

morphological, nor immunophenotypic entirely specific characteristics for ATLL. Thus, the 

identification of HTLV-1 integrated in isolated cells or anti-HTLV-1 antibodies in the patient's serum 

is recommended in cases of T-cell lymphomas. 

In the Dominican Republic, HTLV-1 serology and molecular confirmation in cell samples are not 

performed systematically in all centers, therefore a diagnostic algorithm to ease the diagnosis is 

proposed, aimed at countries of endemic and non-endemic areas. 

The identification of HTLV-1 integrated in isolated cells or anti-HTLV-1 antibodies in the patient's 

serum can be especially useful to enhance the diagnosis of ATLL, both in endemic and non-endemic 

areas, where immigration could increase the endemicity. 
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Both HTLV-1 and ATLL represent little-known, underdiagnosed, and neglected entities in Latin 

America, thus it is justified to perform more studies and prevention strategies in endemic regions. 
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CAPITULO I 

Introducción 

 

 

Virus Linfotrópico de Células T Humano tipo 1 (HTLV-1): Patogenia, 

Transmisión, Enfermedades Asociadas, Epidemiología yPrevención 

 

(Ver Artículo en Anexo 1) 
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1. Introducción: 

 
La Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto (LLTA) fue descrita por primera vez en Kyushu, una 

isla al suroeste de Japón, por Takatsuki y cols,1,2 pero no fue hasta unos años más tarde, en 1979, 

cuando investigadores del Instituto Nacional del Cáncer de Bethesda identificaron el Virus 

Linfotrópico de Células T Humano tipo 1 (HTLV-1) en una muestra de linfoma T cutáneo, que 

posteriormente denominaron LLTA.3,4 Esta fue la primera vez que se estableció un vínculo entre un 

retrovirus y una neoplasia en humanos.4 

Poco después de descubrirse la asociación entre el HTLV - 1 y la LLTA, investigadores de Japón y 

Estados Unidos iniciaron varios estudios sobre su origen y distribución.5 A principios de la década de 

1980, habían evidenciado que Japón era un área altamente endémica para el HTLV-1; sin embargo, se 

demostró que el país tenía una distribución desigual de portadores de HTLV-1, con mayor prevalencia 

en la región suroeste. La causa de esta peculiar distribución aún está en discusión.5 

El HTLV-1 también se asocia al trastorno neurológico progresivo conocido como Paraparesia 

Espástica Tropical/Mielopatía Asociada al HTLV (PET/HAM). Además, los pacientes infectados 

también tienden a presentar formas más graves de enfermedades infecciosas como la estrongiloidiasis y 

la tuberculosis.6,7 Sin embargo, la LLTA es la entidad más grave relacionada con HTLV-1, con muy mal 

pronóstico y baja tasa de remisión con los actuales tratamientos.8 Se estima que, aproximadamente, el 5% 

de los pacientes infectados por HTLV - 1 desarrollarán LLTA en algún momento de sus vidas.8 
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1.1 Estructura y replicación viral 

 

El HTLV-1 es un retrovirus complejo perteneciente al género Deltaretrovirus. Los retrovirus 

complejos, incluidos los lentivirus como el VIH, tienen varias proteínas que requieren un 

procesamiento transcripcional más complejo que los retrovirus simples.9 El genoma vírico está 

compuesto por los genes retrovirales gag, pro, pol y env, los cuales codifican algunas proteínas 

estructurales virales .9 El gen gag codifica las proteínas Matrix (MA), Capsid (CA) y Nucleocapsid (NC). El 

gen pro codifica una proteasa viral que se encarga de facilitar la maduración de las partículas virales. El 

gen pol codifica la Transcriptasa Inversa (RT), la RNaseH (RH) y la Integrasa (IN). El gen env 

codifica la unidad de superficie gp46 (SU) y la unidad transmembrana gp21 (TU). Además, presenta la 

región pX, que contiene los genes de seis proteínas accesorias virales: Tax, Rex, p12I, p13II/p8, p30II 

y la proteína Basic Zipper Factor (HBZ).9 

El HTLV-1 tiene dos cadenas sencillas de ARN proviral que en sentido positivo codifican la mayoría 

de las proteínas estructurales y en sentido negativo o anti-sentido codifican p12(p8), p30, p13 y HBZ.9 

Los marcos de lectura del HTLV-1 contienen dos secuencias de Repetición Terminal Larga (RTL) con 

tres componentes: una región 3 ′ (U3) única, una región (R) repetida y una región 5 ′ (U5) única (Figura1).9 
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Figura 1. Esquema del genoma del HTLV-1: La Repetición Terminal Larga (LTR) presenta una región única 

de 3 '(U3), una región repetida (R) y una región única de 5' (U5). El ARN del virus contiene dos sentidos de 

lectura, uno en sentido positivo y otro en sentido negativo o anti-sentido. En la cadena en sentido positivo el gen 

gag codifica las proteínas Matrix (MA), Capsid (CA) y Nucleocapsid (NC); el gen pro codifica la proteína Pro; 

el gen pol codifica la transcriptasa inversa (RT), RNaseH (RH) e integrasa (IN); y el gen env codifica la Unidad 

de superficie gp46 (SU) y la Unidad transmembrana gp21 (TM). Además, la región pX contiene los genes de seis 

proteínas accesorias virales: Tax, Rex, p12, p13 / p8, p30 y las proteínas Basic Zipper Factor (HBZ) y Unspliced 

HBZ (HBZus) de la hebra antisentido. Modificado de Hoshino H et al. Front Microbiol 2012.9 

 

 

 
El HTLV-1 tiene principalmente tropismo por las células CD4 +, pero también puede infectar células 

CD8 +, linfocitos B, células dendríticas, monocitos y células endoteliales.9 El virus tiene la capacidad 

de unirse y fusionarse con las células diana. La unión comienza cuando la subunidad de superficie (SU) 

de la glicoproteína de la envoltura (Env) del HTLV-1 interactúa con tres receptores de superficie 

celular: el transportador de glucosa (GLUT1), el Proteoglicano de Sulfato de Heparina (PGSH) y el 

receptor de VEGF-165, neuropilina-1 (NRP- 1). Estos receptores están ampliamente distribuidos en las 

células diana.10 
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Tras la unión y fusión del virus a la célula diana, el ARN viral se libera al citoplasma y se convierte en 

ADN bicatenario (double-stranded DNA, dsDNA) mediante transcripción inversa.10 Luego, el dsDNA 

se integra en el genoma nuclear del huésped. Este provirus es transcrito por la ARN polimerasa II.10 

Posteriormente, el ARNm viral se exporta desde el núcleo al citoplasma,10 las proteínas virales se 

traducen y transportan a la membrana plasmática con dos copias de ARN genómico, que en el sitio 

de gemación del virus en la membrana plasmática forman una partícula viral y, finalmente, estas 

partículas en gemación se liberan de la superficie celular, experimentando un proceso de maduración 

por la acción de proteasas virales (Figura 2).10 

 

 

 

 
Figura 2. Ciclo de vida del HTLV-1: A. El virión HTLV-1 interactúa con los receptores de la superficie de la célula 

diana (GLUT1 / HSPG / NRP-1). B. Posteriormente, se une y se fusiona con la célula. C. Después de la fusión, el 

núcleo viral que contiene el ARN genómico viral (genomic RNA, gRNA) se libera al citoplasma. D. Durante y / o 
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después de la entrada, el gRNA se somete a una transcripción inversa para convertirse en ADN bicatenario 

(dsDNA). E. El dsDNA luego se transporta al núcleo y se integra en el genoma del hospedador. F. A continuación, 

el provirus se transcribe mediante la ARN polimerasa II. G. Los ARN mensajeros (ARNm o messenger RNA, mRNA) 

virales se exportan desde el núcleo hasta el citoplasma. H. Las proteínas virales son luego traducidas en la célula 

huésped, y las proteínas Gag, Gag-Pol y Env se transportan a la membrana plasmática junto con dos copias del 

gRNA. I. Estas proteínas virales y gRNA se ensamblan a lo largo de la membrana plasmática para formar una 

partícula viral inmadura. J. La partícula se libera de la superficie celular y se somete a un proceso de maduración 

mediante la acción de la proteasa viral, que escinde las poliproteínas virales para formar una partícula de virus 

madura e infecciosa. Modificado de Martin J et al. Virus2016.10 

 

1.2 Transmisión viral 

 
La transmisión del HTLV-1 se produce principalmente a través del contacto célula-célula, a diferencia 

de otros retrovirus, que se propagan de manera más efectiva a través de viriones libres.11 Pocos estudios 

han comparado la transmisión celular a partir de partículas virales libres con la transmisión por 

transferencia del virus de célula a célula. Sin embargo, estos sugieren que la infección mediante 

partículas virales en forma libre es menos eficiente debido a que las barreras celulares específicas 

impiden la propagación eficaz.12,13 Por el contrario, la propagación viral por contacto directo de célula 

a célula se ve menos afectada por estas barreras.14 Como consecuencia, los viriones libres de HTLV-1 

son poco infecciosos para la mayoría de células y apenas se detectan en el plasma sanguíneo.15 En 

conclusión, la transmisión eficaz de viriones necesita células vivasinfectadas. 

El virus puede transmitirse a través de tres vías: vertical (principalmente a través de la lactancia), sexual 

y parenteral.16 Estas se discutirán ampliamente en la siguiente sección. El HTLV-1 requiere del 

contacto célula-célula en todas las vías de transmisión para infectar al mayor número de células posible. 

Para lograr este propósito, las células infectadas deben evadir la vigilancia inmunológica y promover 

la proliferación celular en el huésped.16 
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1.2.1 Entrada viral 

 
La entrada del virus por vía parenteral ocurre directamente a través de una célula infectada o un virión 

libre. No obstante, la transmisión eficaz a través de esta vía requiere la transferencia de virus de célula 

a célula. En el caso de la transmisión por vía lactancia materna y por relaciones sexuales, el virus 

atraviesa la barrera de la mucosa e infecta posteriormente a las células inmunes de la mucosa 

directamente o mediante Células Presentadoras de Antígeno (CPA).16 El virus puede atravesar la 

barrera de la mucosa a través de varios mecanismos.16 (Figura 3): 

- Transmigración de macrófagos infectados con HTLV-1: los macrófagos infectados 

transmigran a través del epitelio (en casos de transmisión sexual o a través de la leche materna). 

-  Transcitosis de partículas virales: en este proceso un virión se incorpora a una vesícula y 

se transfiere desde la superficie apical a la basal de una célulaepitelial. 

- Liberación de viriones recién producidos de la superficie basal de una célula epitelial 

infectada: el HTLV-1 infecta una célula epitelial y produce nuevos viriones que luego se 

liberan a través de la superficie basal. 

- Entrada de células infectadas con HTLV-1 a través de una mucosa dañada: las células 

infectadas pueden entrar en lugares donde la integridad de la mucosa estédañada. 
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Figura 3. Esquema de posibles mecanismos de entrada viral: transmigración de macrófagos infectados con 

HTLV-1, transcitosis de partículas virales, liberación de viriones recién producidos desde la superficie basal de 

las células epiteliales infectadas y traspaso de células infectadas con HTLV-1 a través de una mucosa dañada. 

Modificado de Carpentier A et al. Viruses 2015.16 

 

 

 
1.2.2 Difusión viral 

 
Después de la infección primaria, el HTLV-1 se replica por transmisión de célula a célula y expansión 

clonal.14 La transmisión celular de viriones implica diferentes mecanismos: sinapsis virológica, 

conductos celulares y ensamblajes virales extracelulares (Figura 4).11 

La Sinapsis Virológica (SV) es un mecanismo de contacto de célula a célula que promueve la 

transmisión viral. Se produce entre las células infectadas y las células diana y aumenta la eficiencia de 

transmisión, limitando al mismo tiempo la exposición del virus a los mecanismos de defensa del 
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huésped.15,17 La SV es un espacio virtual que se produce cuando la célula infectada con HTLV-1 entra 

en contacto con una célula no infectada, por interacción de proteínas de ambas células. Después de 

este proceso, el Centro Organizador de Microtúbulos (COMT) se reorienta hacia la SV, los virus entran 

en la hendidura sináptica e interactúan con los receptores celulares. Finalmente, los virus generados 

ingresan a la célula huesped.15-17 

Otro mecanismo de transmisión de célula a célula es a través conductos celulares. Los conductos 

celulares son extensiones de la membrana de una célula infectada o no infectada. Estos forman 

interacciones entre ellos o con otra célula18. 

La transmisión de célula a célula se produce, además, mediante el ensamblaje viral extracelular, cuando 

los viriones del HTLV-1 permanecen unidos a la superficie de la célula infectada dentro de una matriz 

formada por componentes extracelulares.19 

También la infección por HTLV-1 puede ser mediada por viriones libres, a través de la interacción de 

las células dendríticas con las células diana.20 
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Figura 4. Transmisión de célula a célula del HTLV-1. Esquema de posibles mecanismos: A. Sinapsis virológica: 

una célula infectada contacta con otra no infectada mediante la interacción entre sus proteínas. B. Conducto 

celular: extensiones de la membrana de una célula infectada o no infectada que forman interaccionescelulares. 

C. Ensamblaje Viral Extracelular: los ensamblajes virales extracelulares se adhieren a las células no infectadas 

produciéndose la transmisión viral. Modificado de Pique C et al. Front Microbiol 2012.11 

 

 

 

1.2.3 Persistencia viral 

 
El HTLV-1 puede permanecer en el organismo mediante dos mecanismos en diferentes etapas de la 

infección. La primera etapa es la infección aguda, cuando se produce la transmisión de célula a célula, 

y la segunda, la etapa crónica, cuando el virus persiste por expansión clonal.21,22 En la etapa crónica, 
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los individuos infectados por HTLV-1 presentan clones de un gran número de células infectadas con 

el mismo sitio de integración, lo que sugiere que estas provienen de una sola célula infectada.21,22 

Además, los estudios han demostrado que clones específicos puede persistir durante años en un 

individuo infectado, lo que indica que, en lugar de diseminarse de una célula a otra, el virus persiste en 

el organismo a largo plazo mediante la replicación mitótica de las células infectadas.22-24 

 

 

 

1.3 Vías de Transmisión 

 
Como se mencionó anteriormente, el HTLV-1 se puede transmitir a través de tres vías: transmisión 

de madre a hijo, contacto sexual y a través de sangre o hemoderivados infectados con HTLV-1. 

 

1.3.1 Transmisión Materno-Infantil 

 
La transmisión de madre a hijo puede producirse a través de la placenta, por vía perinatal o por 

lactancia.25 No obstante, la evidencia sugiere que las transmisiones transplacentarias y perinatales son 

poco frecuentes.26,27 Por tanto, la mayoría de los casos de transmisión de madre a hijo se producen por 

ingesta de leche materna. Los viriones libres no suelen detectarse en la leche materna, por lo que la 

transmisión a través de células infectadas es mucho más plausible. De hecho, diferentes tipos de células 

que se encuentran en la leche materna como linfocitos, macrófagos y células epiteliales de las glándulas 

mamarias pueden ser susceptibles a la infección por HTLV-1.28-32 El sitio anatómico de entrada del 

virus no se conoce completamente, pero las amígdalas palatinas y el intestino podrían ser posibles 

opciones, ya que son ricos en células diana, como los linfocitos.32 El mecanismo del HTLV-1 para 

atravesar epitelio no se comprende completamente. Las células enterocíticas humanas podrían ser 

susceptibles a la infección por HTLV-1, o bien la transmisión podría ocurrir mediante el mecanismo 
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de transcitosis de los viriones del HTLV-1 que cruzarían la barrera epitelial e infectarían a las células 

dendríticas.32 

 

1.3.2 Transmisión sexual 

 
Aún quedan muchas interrogantes sin respuesta sobre la transmisión sexual del HTLV-1. Hay pocos 

estudios sobre el sexo afectado con mayor frecuencia. Los estudios iniciales sugirieron que la 

transmisión de mujer a hombre de HTLV-1 era mucho más frecuente que la transmisión de hombre 

a mujer, pero posteriormente se demostró que esta diferencia no era tan significativa como se pensaba 

anteriormente y que la transmisión de hombre a mujer podría desempeñar un papel más importante.33 

La transmisión sexual requiere la entrada a través de una barrera mucosa. El virus podría transmitirse 

a través de una mucosa dañada o infectada, o mediante transcitosis a través de las células epiteliales. En 

consecuencia, la transmisión de hombre a mujer es más eficaz en los casos de hombres con 

antecedentes de abrasiones o úlceras en el pene.34 Sin embargo, el semen también contiene varias 

células que podrían ser infectadas por HTLV-1, como las células T CD4 +, macrófagos y células 

dendríticas que pueden tener un papel en la transmisión sexual.33 Con respecto a la transmisión de 

mujer a hombre, en las mujeres infectadas por HTLV-1 se han detectado con frecuencia células 

infectadas en las secreciones inflamatorias y en el carcinoma de cuello uterino.34 Existen muy pocos 

estudios y muchos interrogantes sobre los mecanismos de transmisión sexual del HTLV-1. Por lo 

tanto, se necesitan más investigaciones para lograr datos más precisos. 

 

1.3.3 Transmisión a través de la sangre 

 
La transmisión sanguínea puede ocurrir a través de transfusión de sangre total o derivados celulares 

sanguíneos y en el contexto de compartir agujas entre usuarios de drogas intravenosas. En el caso de 
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la transmisión sanguínea, no es necesario atravesar una barrera mucosa, las células infectadas pueden 

transmitir el virus directamente de forma libre. Sin embargo, al igual que con otras vías de transmisión, 

la transmisión de célula a célula es también la forma más eficaz de transmitir el virus a través de la 

sangre. Un estudio que comparó la transmisión viral después de la transfusión de plasma de individuos 

con diferentes retrovirus humanos mostró que la seroconversión ocurrió en el 89% de las personas 

que recibieron plasma de donantes infectados por VIH-1, pero en ninguno de los que recibieron 

plasma de individuos infectados con HTLV-1 o HTLV-2.35 

Es de interés la relación de la transmisión con la inflamación y la malignidad. Varios estudios sugieren 

que las personas que adquieren HTLV-1 por vía sanguínea son más propensas a desarrollar trastornos 

inflamatorios.36 Además de algunos factores que pueden modificar esta probabilidad, como la edad de 

infección, cantidad de virus y respuesta inmune, esto implica que el mecanismo de infección podría 

afectar a diferentes poblaciones celulares y podría ser determinante para desarrollar una enfermedad 

inflamatoria o neoplásica.37,38 

 

 

 

1.4 Enfermedades Asociadas al HTLV-1 

 
El HTLV-1 es el agente causal de dos entidades claramente relacionadas con el virus: Leucemia- 

Linfoma de Células T del Adulto (LLTA) y Paraparesia Espástica Tropical (PET). Además, se ha 

asociado otras enfermedades inflamatorias como la uveítis, dermatitis, alveolitis y enfermedades 

infecciosas como la estrongiloidiasis y la tuberculosis.39 
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1.4.1 Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto (LLTA) 

 

 
La LLTA es una neoplasia maligna de células T altamente agresiva que afecta a las células T CD4 + 

infectadas por HTLV-1. Tiene cuatro subtipos clínicos: Agudo, Linfomatoso, Crónico y Quiescente.40 

Esta clasificación se basa en criterios diagnósticos como linfadenopatía, esplenomegalia, 

hepatomegalia, hipercalcemia, infiltración de órganos y afectación cutánea. Dependiendo del subtipo de 

LLTA, los pacientes pueden presentar numerosos signos y síntomas, como fiebre, tos, ictericia, 

ascitis, derrame pleural e infecciones oportunistas.40 El mecanismo exacto de la patogénesis de la LLTA 

no está completamente claro, aunque se considera un proceso de carcinogénesis de múltiples pasos en 

el que la infección por HTLV-1 representa el primero de ellos. Diversos eventos contribuyen a la 

transformación de las células T infectadas con HTLV-1.41 La LLTA surge como resultado de una 

proliferación clonal de células infectadas con HTLV-1, con una transformación maligna progresiva. Las 

proteínas reguladoras virales de HTLV-1, Tax, Rex y HTLV-1 Basic Zipper Protein (HBZ) 

desempeñan funciones importantes en el proceso oncogénico, promoviendo la persistencia viral, la 

estimulación del crecimiento y el desarrollo de tumores.41 

De acuerdo con Philip S et al., la mayoría de las células infectadas por HTLV-1 expresan fuertemente 

Tax y Rex. En esta situación, HBZ es insuficiente para bloquear la acción de Tax y Rex. De esta 

manera, las proteínas estructurales de HTLV-1 se expresan abundantemente y se producen partículas 

virales. En estas células, Tax activa crónicamente al NF-κB (Factor Nuclear potenciador de las cadenas 

ligeras kappa de las células B activadas), lo que desencadena una respuesta de senescencia celular. Sin 

embargo, una pequeña fracción de las células infectadas con HTLV-1 alberga ADN proviral latente. 

En estas, los niveles de expresión de Tax/Rex son bajos y la inducción de senescencia por Tax, junto 

con la exportación nuclear de ARNm viral por Rex, serían inhibidas por HBZ. Como tal, no se 
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expresan proteínas estructurales virales y estas células infectadas de forma latente experimentan una 

expansión mitótica posiblemente impulsada por Tax y HBZ.41 

De este modo, aproximadamente el 98% de las células HeLa infectadas por HTLV-1 en cultivo se 

vuelven senescentes. Sin embargo, cuando los niveles de Tax/Rex son bajos, HBZ inhibe la activación 

de NF-κB y, como consecuencia, la senescencia. Algunas células infectadas experimentan expansión 

mitótica, permaneciendo en latencia en portadores asintomáticos. Otras células, presumiblemente 

premalignas, continúan evolucionando, impulsadas por la adquisición de anomalías genéticas que, en 

última instancia, dan lugar a LLTA (figura 5).41 
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Figura 5. Representación esquemática de la infección por HTLV-1 (contacto de célula a célula) y la persistencia 

viral. Las células infectadas pueden volverse latentes o conducir a la senescencia, dependiendo de la expresión 

de HBZ y Tax/Rex. Cuando los niveles de Tax/Rex son bajos, la activación de NF-κB y la senescencia son 

inhibidas por HBZ y algunas células infectadas experimentan expansión mitótica, permaneciendo en latencia 

en portadores asintomáticos. El alto nivel de expresión de Tax/Rex en las células infectadas anula a HBZ para 

promover la replicación viral y las células se vuelven senescentes. Finalmente mueren o son fagocitadas. El 

proceso alterado conduce a la expansión clonal y la progresión a malignidad, favorecida por anomalías genéticas 

y epigenéticas. Basado en estudios de células HeLa, Philip S et al.41 

 

 

 
Estudios recientes sobre la leucemogénesis de la LLTA sugieren que la hipermetilación del ADN 

podría contribuir al desarrollo de la neoplasia, y esto, a su vez, se ve sustentado por la efectividad de los 

agentes hipometilantes en modelos de xenoinjerto.42,43 En uno de estos estudios se identificaron 22 genes 

regulados negativamente debido a la hipermetilación en las células T infectadas con HTLV- 

1.43 Además, se evidenció una inhibición del crecimiento tumoral con el uso de agentes hipometilantes 

profármacos de la Decitabina (OR-1200 y OR-2100) en xenoinjertos de tumores implantados con 

células infectadas por HTLV-1. Estos resultados indican que la hipermetilación del ADN es 

funcionalmente importante para la leucemogénesis de la LLTA y podría ser un objetivo terapéutico 

eficaz.42,43 

No obstante, se necesitan más estudios para conocer el proceso que conduce a la expansión clonal y 

a la progresión a malignidad, así como las anomalías genéticas y epigenéticas que conducen a la LLTA. 

Una vez producida la enfermedad, el tratamiento de la LLTA se basa en quimioterapia, que consiste 

en CHOP (Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Vincristina y Prednisona) o tratamientos similares a 

CHOP. También se consideran Zidovudina e IFN-α y en casos seleccionados se utiliza el Trasplante 

Alogénico de Progenitores Hematopoyéticos (Alo-TPH) después de la quimioterapia.44 
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1.4.2 Paraparesia Espástica Tropical (PET)/Mielopatía Asociada a HTLV-1 (HAM) 

 
El HTLV-1 produce una enfermedad inflamatoria del sistema nervioso central conocida como 

Paraparesia  Espástica  Tropical/Mielopatía  Asociada  a  HTLV-1  (PET/MAH).45  Los pacientes  con 

PET/MAH pueden presentar signos y síntomas neurológicos como debilidad de las extremidades 

inferiores, dolor lumbar y disfunción intestinal y vesical, como resultado de lesiones de la médula 

espinal y pérdida de mielina. Algunos estudios sugieren una acumulación de linfocitos T específicos de 

HTLV-1 en el Líquido Cefalorraquídeo (LCR).45 Estos linfocitos pueden destruir a las células 

infectadas con HTLV-1, pero, al mismo tiempo, liberan citocinas inflamatorias como el IFN-γ que 

pueden afectar a las células gliales y las neuronas.46 

El tratamiento se centra en el manejo de las manifestaciones clínicas con terapia antiinflamatoria, que 

incluye corticosteroides. El IFN-α y el IFNβ1 representan actualmente tratamientos con resultados 

limitados, por lo que se necesitan más estudios en esta área.47 

 

1.4.3 Otras entidades clínicas asociadas a HTLV-1 

 
Además de la LLTA y la PET/MAH, la infección por HTLV-1 se asocia con enfermedades 

inflamatorias como uveítis, alveolitis, conjuntivitis, síndrome de Sicca, queratitis intersticial, dermatitis 

infecciosa (eccema crónico recurrente), artritis, miositis, síndrome de Sjögren, tiroiditis de Hashimoto, 

enfermedad de Graves y polineuropatías. 47 

Las infecciones oportunistas asociadas, como la tuberculosis, se desarrollan a menudo en pacientes 

con LLTA, debido a su estado inmunodeprimido y al tratamiento asociado.47 

La infección diseminada por Strongyloides stercoralis en el contexto de la infección por HTLV-1 se debe, 

probablemente, a la disminución de la secreción de IgE que potencia la respuesta antihelmíntica.47,48 
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La infección por HTLV-1 se considera, por tanto, un factor de riesgo de diseminación de S. stercoralis. 

Esta infección parasitaria se ha relacionado con la expansión clonal de HTLV-1 en individuos 

asintomáticos.48 Del mismo modo, los individuos infectados por HTLV-1 con dermatitis infecciosa 

tienen un aumento de clones positivos para HTLV-1, por lo que podría ser apropiado tratar la 

infestación por S. stercoralis y la dermatitis infecciosa en individuos infectados con HTLV-1, con el fin 

de reducir el riesgo de expansión clonal.48 

 

 

 
1.5 Diagnóstico Microbiológico 

 
Los métodos de diagnóstico para estudiar la infección por HTLV-1 incluyen una prueba de detección 

inicial, como el Ensayo de Inmunoabsorción Ligado a Enzimas (ELISA) o la Aglutinación de 

Partículas (AP). Esta se sigue de una segunda prueba de confirmación: Western Blot (WB) o 

Inmunoensayo de Línea (INNO-LIA). También podría utilizarse la Reacción en Cadena de Polimerasa 

(PCR) cualitativa y cuantitativa.49,50 El WB es la prueba de referencia para la confirmación de lainfección por 

HTLV-1.50 La PCR, realizada en células mononucleares de sangre periférica también puede 

utilizarse como prueba de confirmación. No obstante, no suele usarse por ser costosa y requerir 

personal más especializado.50 

En conclusión, las pruebas de anticuerpos representan la mejor opción para el diagnóstico de rutina.51 

Estudios realizados en diferentes kits de ELISA para evaluar la sensibilidad y especificidad de las 

pruebas, evaluaron tres kits (Murex HTLV 1/2, Anti-HTLV-1/2 SYM Solution y Gold ELISA HTLV- 

1/2) y mostraron una sensibilidad del 100% para todos ellos, pero diferente especificidad (92- 98,1% - 

99,5%, respectivamente).51 
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A pesar de la mejoría en la especificidad de los ensayos de WB, los patrones serológicos 

indeterminados siguen siendo un problema en la detección de rutina de los bancos de sangre de 

Europa, América y África, y podría dificultar los análisis comparativos entre estudios 

epidemiológicos.51 Los ensayos de WB utilizan proteínas recombinantes específicas para las 

glicoproteínas Env de HTLV-I/II incorporadas en las tiras de WB, diferenciando entre HTLV-1 y 

HTLV-2. La sensibilidad del WB es del 97,1% con una especificidad del 97,5%.52 

Otra prueba para confirmar el HTLV-1 es la INNO-LIA. Este ensayo serológico muestra resultados para 

la mayoría de las muestras consideradas indeterminadas o positivas con ELISA, pero no 

tipificables en los ensayos WB. Algunos estudios han comparado WB con INNO LIA y PCR. Se 

necesitan, sin embargo, datos con una población mayor para obtener conclusiones definitivas.53 

 

 
 

1.6 Estrategias de Prevención 

 
Las estrategias de prevención para evitar la infección por HTLV-1 y sus enfermedades asociadas en 

países endémicos deben centrarse en las vías de transmisión.54 

 

1.6.1 Prevención de la transmisión vertical 

 
Como se mencionó anteriormente, la transmisión materno-infantil se puede producir por vía 

transplacentaria, perinatal o a través de la lactancia. Sin embargo, la transmisión transplacentaria y 

perinatal son poco frecuentes y la mayoría de los casos de transmisión materno-infantil se producen por 

la ingesta de leche materna.55 La detección prenatal del HTLV-1 debe emplearse en áreas 

endémicas, ofreciendo información detallada sobre el virus, la Transmisión Materno-Infantil (TMI) y 

las estrategias de alimentación infantil. Las recomendaciones para evitar la TMI incluyen el uso de 
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alimentación con fórmula exclusiva o la lactancia materna durante un máximo de 6 meses, excepto 

para los lactantes de alto riesgo, como los prematuros o los que viven en países en vía de desarrollo 

con riesgo de desnutrición. En estos casos, la lactancia materna está justificada. Además, se recomienda 

realizar la prueba para detectar anticuerpos contra el HTLV-1 en el niño a los tres años.55 

 

 
1.6.2 Transmisión por vía sanguínea 

 
La transfusión de sangre es otra posible vía de transmisión y se considera un riesgo importante para el 

desarrollo de PET/MAH.55 El cribado del donante de sangre es una estrategia de prevención eficaz 

para la transmisión del HTLV-1. En el caso de áreas no endémicas de HTLV-1, el riesgo de infección 

por HTLV-1 podría aumentar en algunas poblaciones de donantes seleccionadas, como inmigrantes 

de áreas endémicas, y se deben establecer políticas para el reclutamiento selectivo de donantes.55 

 

 
1.6.3 Transmisión sexual 

 
Las recomendaciones y el asesoramiento para prevenir las infecciones de transmisión sexual incluyen 

el uso de preservativos y evitar las múltiples parejas sexuales y desconocidas. El acceso a información 

correcta sobre la infección por HTLV-1 y el asesoramiento adecuado es esencial porque los candidatos 

a donantes de sangre y las personas sexualmente activas suelen ser asintomáticos.55 

 

 
 

1.7 Determinantes de Progresión de LLTA en portadores del HTLV-1 

 
Los determinantes de la progresión de la LLTA en portadores del HTLV-1 han sido investigados en 

diversos estudios epidemiológicos y clínicos.55 
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Como su propio nombre indica, la LLTA suele afectar a adultos, por lo que se han realizado estudios 

sobre la edad en el momento de diagnóstico. En Japón, es de aproximadamente 65 años,55,56 sin 

embargo, la edad promedio de LLTA en Jamaica es alrededor de los 40 años.55,57 

Además, se ha observado que los pacientes con LLTA en su mayoría adquieren la infección durante 

la infancia por vía lactancia materna.55 También se ha estudiado la predisposición genética, a raíz de 

estudios que sugieren que los pacientes con LLTA tienen más antecedentes familiares de LLTA que 

la población general.55 Se han investigado factores genéticos del huésped, incluido el haplotipo HLA y 

se determinó que la frecuencia de los alelos HLA-A26, HLA-B4002, HLA-B4006 y HLA-B4801 fue 

significativamente mayor en los pacientes con LLTA que en los portadores asintomáticos de HTLV- 

1 en Japón.55,58 

Miyazaki y cols. realizaron un estudio en el que observaron que los portadores de HTLV-I con un 

título anti-HTLV-I más alto y una reactividad anti-Tax más baja podían tener un mayor riesgo de 

LLTA.59 En este estudio también se objetivó que los niveles de carga proviral del HTLV-1 eran más 

altos en los portadores de HTLV-1 que desarrollaron LLTA que en los portadores de HTLV-1 

asintomáticos. 59 En un estudio prospectivo con 1.218 portadores asintomáticos de HTLV-1, 14 

individuos desarrollaron LLTA y se determinó que los 14 pacientes tenían una carga proviral basal 

más alta. Ninguno de los portadores con una carga proviral inicial menor de 4 copias/100 células 

mononucleares de sangre periférica desarrollaron LLTA.55,60 
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1.8 Tratamiento de la Infección por HTLV-1 

 
1.8.1 Terapia antiviral/antibiótica 

 
Hasta el momento no se ha descrito ningún tratamiento eficaz para el HTLV-1.61 Se han realizado 

diversos estudios, uno de los cuales analiza el efecto de Zidovudina más Lamivudina en cuatro 

pacientes infectados por HTLV-1, dos de ellos con PET/MAH y coinfectados con VIH. Se produjo 

una mejoría clínica con aumento y posterior disminución de la carga proviral del HTLV-1.61 

Además, muchos pacientes con LLTA fueron tratados eficazmente con una combinación de 

Zidovudina e Interferón α (AZT/IFNα), con la adición de Trióxido de Arsénico en algunos casos.62No 

obstante, la actividad de la Transcriptasa Inversa (TI) in vivo esbaja, lo que sugiere un modo clonal de 

replicación viral que hace que las células infectadas se vuelvan resistentes al AZT. Además, los 

Inhibidores de Histona Desacetilasa (HDACi) asociados al AZT previenen la infección celular de novo.62 Los 

HDACi/AZT producen una fuerte disminución de la carga proviral en primates no humanos 

infectados con STLV-1 asintomáticos, aunque desafortunadamente, hay un efecto de rebote posterior.62 

Además, el efecto antiviral de Raltegravir sobre los portadores de HTLV-1 se analizó en un estudio 

con 5 individuos portadores, en los que no se produjo una reducción significativa de la carga proviral 

más allá de los 6 meses de tratamiento.63 

Un estudio prospectivo del efecto del tratamiento antibiótico transitorio en las células tumorales del 

Linfoma T Cutáneo mostró una asociación de éste con una mejoría clínica y disminución de la 

expresión de los receptores de alta afinidad de IL-2 (CD25), de la señalización STAT3 y de la 

proliferación celular en la piel lesionada. Esto proporciona evidencias de que un tratamiento 

antibiótico agresivo que inhiba las células T malignas en la piel lesionada podría ser útil para futuras 

terapias de la LLTA.64 Sin embargo, son necesarias más investigaciones para obtener información 

concluyente. 
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1.8.2 Vacuna Anti-HTLV-1 

 
Dada la gran estabilidad genética del HTLV-1, más ligada a la expansión clonal de las células infectadas que 

al uso de la transcriptasa inversa viral, se creyó originalmente que el desarrollo de una vacuna anti- 

HTLV-1 sería una tarea simple. En realidad, fue mucho más complejo. La elaboración de la vacuna 

anti-HTLV-1 requiere que la envoltura viral se una a los receptores celulares y provoque una respuesta 

inmunitaria humoral y celular en los individuos infectados.65 

Se utilizaron los virus vaccinia y adenovirus, así como las proteínas de la envoltura viral obtenidas a 

partir de portadores del HTLV-1 y péptidos quiméricos para inmunizar ratones, ratas, conejos y 

monos en la década de 1990 y principios de los 2000, en los que solo se observó protección parcial en 

un número limitado de animales después de la exposición a células infectadas con HTLV-1.65-68 

Franchini y cols. realizaron un estudio en el que obtuvieron una vacuna a partir de la proteína de la 

envoltura del HTLV-1 obtenida del ADN de un portador asintomático de África Occidental para 

inmunizar a conejos blancos de Nueva Zelanda.66 Esta mostró una protección inicial contra el virus, 

pero finalmente no fue efectiva.66 

El descubrimiento de HBZ, la cual se expresa en las células infectadas aisladas de portadores 

asintomáticos y en células malignas de pacientes con LLTA, podría considerarse una diana para la 

inmunoterapia anti-LLTA. De hecho, estudios más recientes utilizan HBZ como blanco en ratones, 

mostrando un efecto anti-linfoma de los linfocitos T citotóxicos dirigidos frente a HBZ, lo que indica 

que esta aproximación podría ser más eficaz que las estrategias convencionales.70 De hecho, Sugata y 

cols. generaron un virus vaccinia recombinante con expresión de HBZ, que indujo respuestas 

específicas de células T en ratones y macacos. Este podría ser un péptido candidato para el desarrollo 

de vacunas e inmunoterapia anti-LLTA.71 También en este aspecto se necesita más investigaciónpara 

obtener resultados concluyentes. 
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1.9 Epidemiología 

 

HTLV tiene un origen zoonótico procedente de virus presentes en primates no humanos en África. 

Hay cuatro tipos conocidos de HTLV: HTLV-1, HTLV-2, HTLV-3 y HTLV-4.69 El HTLV-1 es el 

más patógeno para los humanos, mientras que el HTLV-2 suele producir una enfermedad neurológica 

leve. Ambos prevalecen en todo el mundo. En cambio, HTLV-3 y HTLV-4 se han identificado solo 

en África Central con reservorios en simios de sus homólogos STLV-3 y STLV-4 (en este último el 

reservorio se ha identificado recientemente en gorila).69 

Aproximadamente entre 5 y 10 millones de personas están infectadas por HTLV - 1 en todo el mundo, 

aunque su número puede ser mucho mayor debido a la falta de estudios epidemiológicos en algunas 

áreas.5,72 El HTLV-1 no es considerado un virus ubicuo. Se ha observado que está presente en 

diferentes regiones alrededor del mundo, con zonas de alta endemicidad cercanas a otras donde apenas 

hay casos.5,72 Las áreas consideradas de mayor endemicidad incluyen la parte suroeste de Japón, la 

región del Caribe, determinados focos en América del Sur, algunas áreas de África intertropical (como 

el sur de Gabón) y del Medio Oriente (como la región de Mashad en Irán) y ciertos grupos aislados 

pertenecientes a la región Australo-Melanesia. En Europa se considera Rumania como zona 

endemica.5,72 
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Figura 6. Distribución geográfica de los principales focos de infección por HTLV-1 a nivel mundial. 

Estimaciones del número de portadores infectados por HTLV-1, basadas en aproximadamente 1,5 mil millones 

de personas de áreas endémicas conocidas y datos epidemiológicos obtenidos de estudios en mujeres 

embarazadas, donantes de sangre y diferentes poblaciones adultas. En determinados países, las áreas endémicas 

de HTLV-1 se limitan a los residentes de ciertas regiones, como Mashad en Irán, la provincia de Fujian en China, 

Tumaco en Colombia y Australia Central. Imagen modificada de Gessain et al. FrontMicrobiol2012.5 

 

 

 
Actualmente no se conoce la causa de esta particular distribución geográfica y étnica, pero de acuerdo 

con Gessain y cols.5 probablemente esté relacionada con un efecto fundador en algunos grupos, 

seguido de la persistencia de una alta tasa de transmisión viral. Esto podría verse facilitado por el tipo 

de mecanismo de transmisión mayormente utilizado por el virus (transmisión de célula a célula), que 

hace más efectivo el contagio a través de la lactancia materna. 

Tal como se muestra en la Figura 7, el efecto fundador representa la nueva población que surge a partir 

de un número reducido de individuos de la población inicial. Esto muestra un modelo hipotético 
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de la distribución no homogénea que presenta el virus en diferentes regiones. La población inicial 

estaría constituida en su mayoría por individuos no portadores de HTLV-1, junto con una pequeña 

proporción de portadores. Posteriormente, se daría origen a otra población con una mayor proporción 

de portadores. Esto estaría promovido por factores que favorecieran la transmisión viral. Finalmente, 

surgirían dos posibles subpoblaciones: una con mayoría de individuos no portadores y/u otra con 

mayoría de portadores. En esta última, la elevada prevalencia de portadores estaría condicionada por 

la alta transmisión viral que, a su vez, dependería de factores como el tipo de población, factores de 

riesgo y modo de transmisión, entre otros. 

 

 

 
 

 

 
 

Figura 7. Modelo hipotético de distribución epidemiológica del HTLV-1: Individuos no portadores del HTLV- 

1, Individuos portadores. La población inicial da origen a otra población de individuos con una mayor proporción  de 

portadores y de ésta, finalmente, surgen dos posibles subpoblaciones, una con mayoría de individuos portadores 

y otra con mayoría de no portadores, lo que se conoce como efectofundador. 
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1.9.1 Tipos de estudios epidemiológicos sobre HTLV-1 

 
Los estudios de HTLV-1 se realizan, en su mayoría, en poblaciones de donantes de sangre, mujeres 

embarazadas y pacientes hospitalizados y, en menor medida, en aldeas, ciudades y regiones 

determinadas. 

Las características epidemiológicas y demográficas de los donantes de sangre son muy variables en 

función del país de estudio. En determinados países pueden ser bastante representativa de la clase 

media; sin embargo, en otros consta en su mayoría de donantes provenientes de un estrato social más 

bajo. Estos, en ocasiones pueden recibir bonificación económica por donar, ser familiares o allegados 

de pacientes hospitalizados (donaciones por reposición) o pertenecer únicamente a determinados 

grupos. Por ende, la prevalencia de HTLV-1 en donantes de sangre no suele ser representativa de la 

prevalencia del país. Esta, probablemente, será superior a la encontrada en donantes de sangre en la 

mayoría de los casos. 

Los pacientes hospitalizados no suelen ser, en general, de gran utilidad para estimar la prevalencia de 

HTLV-1, ya que estos no suelen padecer las enfermedades poco frecuentes asociadas a la infección 

por el virus. 

Los datos basados en gestantes son más útiles para comparar la situación entre países o regiones, ya que 

suelen tener características comunes como, por ejemplo, pertenecer a un mismo grupo etario. 

 

 
 

1.9.2 Origen del HTLV-1 en América Latina 

 
Se han identificado varios subtipos geográficos de HTLV - 1: el subtipo A Cosmopolita, el subtipo B 

de África central, el subtipo C Australo-melanesio, el subtipo D de África central/pigmeos, y los 

subtipos raros (E, F, G) de África central.5,72 
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El subtipo A Cosmopolitan comprende varios subgrupos (Transcontinental, Japonés, África 

Occidental, África del Norte, Afroperuano). Todos ellos han sido reportados en América Latina, lo 

que sugiere un origen diverso del virus.5,72 

De hecho, América Latina representa un escenario interesante para estudiar el HTLV-1, debido a la 

diversidad de origen de sus poblaciones.72 Estas comprenden grupos étnicos de ascendencia africana, 

grupos amerindios, individuos de ascendencia asiática y ascendencia europea. Todos ellos se ven 

afectados por HTLV-1.72 

Curiosamente, los diferentes orígenes étnicos se han relacionado con una variabilidad en la 

seroprevalencia del HTLV-1. El virus es frecuente entre las personas afrodescendientes, pero también 

en poblaciones indígenas.72 Esto podría estar relacionado con el origen del HTLV-1 en el continente 

americano, que actualmente se explica a través de dos hipótesis: la introducción del virus desde África 

a través de la trata de esclavos entre los siglos XVI y XIX, o bien hace unos 11.000 a 13.000 años 

durante las migraciones prehistóricas de poblaciones infectadas que cruzaron el estrecho de Bering 

hacia América del Norte, América Central y América del Sur.72 Ambas hipótesis son compatibles y 

podrían explicar el origen del HTLV - 1 en América Latina. 

De hecho, el análisis filogenético realizado en momias andinas de alrededor de 1.500 años de 

antigüedad mostró que los clones de HTLV-1 eran similares a los de los amerindios actuales de 

América del Sur (subgrupo transcontinental), estrechamente relacionados con los Ainu del norte de 

Japón y algunos subgrupos asiáticos mongoloides. Esto indica que la cepa HTLV-1 de la momia andina 

podría haberse originado a partir de los paleo-mongoloides asiáticos, siendo transportada a América 

del Sur durante las migraciones humanas desde Asia a través del estrecho de Bering.73 

La inmigración japonesa a Sudamérica, especialmente a Perú y Brasil, podría ser un origen adicional de 

la infección en la zona.74 
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Gessain y cols. sugieren que la variabilidad de secuencia dentro del subtipo A es muy baja, pudiendo 

indicar una diseminación relativamente reciente de este genotipo.73 Esto es compatible con los tres 

orígenes de la diseminación del virus en América Latina. Un estudio de los subtipos de virus en 

poblaciones aisladas o consanguíneas con diferente origen étnico sería interesante para aclarar este 

punto. 

 

 

 
 

 

Figura 8. Mapa de distribución geográfica de los subtipos de HTLV-1 (A – G) y las principales vías de 

diseminación viral por movimientos de poblaciones infectadas. Las flechas pequeñas indican la muy probable 

transmisión entre especies de STLV-1 (Simian T Leukemia Virus type 1) de monos a humanos (H) en el origen 

de algunos subtipos actuales de HTLV-1. Los diferentes subtipos incluyen el subtipo A Cosmopolita con sus 

diferentes subgrupos: TC (Transcontinental), el más frecuente y extendido; AOA (África Occidental); ANA 

(África del Norte); Ajp (Japón) y el subtipo B o África Central, que son los más frecuentes en esta región 
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endémica. Además, el subtipo C o Australo-Melanesio; D, también de África Central y presente especialmente 

en ciertos grupos pigmeos; y por último, los subtipos E, F, y G, con muy pocas cepas reportadas (todas en África 

Central). Imagen modificada de Gessain et al. Front Microbiol 2012.5 
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CAPITULO II 

Hipótesis, justificación y objetivos del estudio. 
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2.1 Hipótesis 

 

- La recogida sistemática de la información obtenida en los estudios realizados en distintas 

poblaciones de América Latina permitirá identificar poblaciones de riesgo, susceptibles de aplicar 

programas de cribado y estrategias preventivas. 

- El conocimiento de la prevalencia de HTLV-1 en los donantes de sangre de Santo Domingo, 

República Dominicana permitirá determinar si constituyen un grupo de riesgo vulnerable a la infección 

por el virus y planificar estrategias de prevención. 

 

 
2.2 Justificación 

 
La infección por HTLV-1 se ha asociado directamente a LLTA, PET/MAH y otras entidades 

potencialmente tratables. No obstante, es una infección infradiagnosticada y desatendida en muchos 

países de América Latina, debido al desconocimiento sobre el virus y sus enfermedades asociadas. 
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La información epidemiológica que se puede recopilar sobre el HTLV-1 en los países de América 

Latina es muy variada y dispersa, por lo que se requiere realizar una revisión integradora de la literatura 

que sirva como punto de partida para la realización estudios epidemiológicos que justifiquen el cribado 

del HTLV-1 en determinados grupos de riesgo. 

En particular, la región del Caribe constituye un área de alta prevalencia de HTLV-1, presentando 

variabilidad entre las distintas zonas afectadas. La República Dominicana, como país perteneciente a 

la región, se considera endémico de HTLV-1. No obstante, no se han realizado estudios recientes que 

estimen con exactitud la prevalencia de la infección y sus consecuencias, por lo que se requieren 

estudios en la población general y en grupos vulnerables, para justificar un cribado y establecer medidas 

preventivas. 

El análisis de la triada ecológica Agente-Huésped-Ambiente del HTLV-1 en los países de América 

Latina y la identificación de potenciales grupos vulnerables permitirá diseñar estrategias de prevención 

útiles para cortar la cadena epidemiológica y evitar la transmisión viral. 

2.3 Objetivos 

 
- Recopilar y sintetizar la información sobre la epidemiologia del HTLV-1 y LLTA en América 

Latina y en base a los resultados, fomentar futuros estudios epidemiológicos en grupos 

vulnerables. 

- Elaborar estrategias de prevención de la transmisión viral en diferentes grupos poblacionales 

susceptibles (madres lactantes, y donantes de sangre). 

- Determinar la prevalencia y tendencia temporal de la infección por HTLV-1 en donantes de 

sangre de Santo Domingo, República Dominicana. 
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- Comparar la prevalencia y tendencia de HTLV-1 en la población de donantes de sangre de 

Santo Domingo con otras infecciones transmitidas mediante transfusión que también son 

parte del cribado en los bancos de sangre (VIH, VHC, VHB, Sífilis). 
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CAPITULO III 

 

ESTUDIO 1 

¨Virus Linfotrópico de células T humanas tipo 1 y enfermedades 

asociadas en América Latina¨ 

 
Revisión integradora realizada a partir de la búsqueda sistemática de la literatura, el análisis crítico de 

artículos seleccionados y la elaboración de conclusiones en base a los resultados, con el fin de sintetizar 

la vasta información sobre la epidemiología del HTLV-1 en América Latina. 

(Ver Artículo en Anexo 2) 
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3.1 Material y Métodos 

 
Se realizó una revisión integradora, que incluyó las siguientes etapas: 

 
3.1.1 Delimitación de los objetivos. 

 

3.1.2 Definición de la estrategia de búsqueda y los criterios de inclusión/exclusión. 
 

3.1.3 Búsqueda de los estudios en las bases de datos. 
 

3.1.4 Selección de los estudios de acuerdo con los criterios de inclusión. 
 

3.1.5 Evaluación crítica de los estudios seleccionados. 
 

3.1.6 Análisis de los datos. 

 

 

3.1.1 Delimitación de objetivos 

 
Los objetivos principales del estudio son sintetizar la vasta información sobre la epidemiología del 

HTLV-1 en América Latina, en los distintos grupos poblacionales comúnmente estudiados (donantes 

de sangre, gestantes, grupos étnicos, etc) y, en base a los estudios seleccionados, conocer la distribución 

del virus en América Latina. 

Los objetivos secundarios son: identificar grupos poblacionales susceptibles de cribado de HTLV-1 y 

promover estudios para desarrollar estrategias preventivas. 

 
 

3.1.2 Definición de la estrategia de búsqueda y criterios de inclusión/exclusión 

 

Para definir la estrategia de búsqueda se utilizó la estrategia PICO (Población, Intervención, 

Comparación  y  Resultado/Outcome),  definiendo  Población  como  individuos  de  diferentes 

países de América Latina (Brasil, Perú, Colombia, Venezuela, Chile, Bolivia, Uruguay, 
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Paraguay, Argentina, El Salvador, Costa Rica, Ecuador, Nicaragua, Belice, Honduras, Panamá, 

México, Cuba, Jamaica, Haití, República Dominicana y Puerto Rico); Intervención como 

Infección por HTLV-1 (diagnóstico/detección); Comparación, como individuos no 

infectados de América Latina; y Resultado, como la prevalencia de HTLV-1 en estos países. 

La pregunta principal a raíz de esta estrategia fue: ¿En (individuos de los países de América 

Latina) la (infección por HTLV-1) tiene una (mayor prevalencia) en comparación con 

(personas de otros países)? 

En base a esta interrogante y considerando los estudios epidemiológicos previos en los grupos 

poblacionales comúnmente estudiados se realizó una búsqueda en las principales bases de 

datos. 

Se incluyeron estudios de diferentes grupos poblacionales de los países de América Latina, que 

por  lo  general  tenían  una  prueba  de  confirmación  (Western  Blot  /INNO-LIA/PCR).  Se 

excluyeron los estudios en individuos latinoamericanos que se encontraban fuera de su país de 

nacimiento. Se eliminaron los títulos duplicados. Los estudios elegibles incluyeron informes 

originales de estudios transversales y longitudinales. También se examinaron los títulos y 

resúmenes, centrándonos en las palabras clave. Además, en la búsqueda se incluyeron los casos 

clínicos de LLTA y PET/MAH. 

3.1.3 Búsqueda de los estudios en las bases de datos 

 

 
Se realizó una búsqueda sistemática basada en el esquema PRISMA. Se realizó una búsqueda 

simple en las bases de datos PubMed, Embase, SciELO y Google Scholar utilizando las palabras 

clave ¨HTLV¨ y ¨Prevalence¨, ¨Preventive¨, ¨Latin America¨, ¨Brazil¨, ¨Peru¨, ¨Colombia¨, 

¨Venezuela ̈ , ̈ Paraguay¨, ̈ Uruguay¨, ̈ México¨, ̈ Panama¨, ̈ Nicaragua¨, ̈ El Salvador¨, ̈ Argentina¨, 
 

¨Chile¨, ¨Honduras¨, ¨Costa Rica¨, ¨Ecuador¨, ¨Bolivia ¨, ¨República Dominicana¨, ¨Cuba¨, 
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¨Jamaica¨, ¨Puerto Rico¨, ¨Haití¨. La selección incluyó estudios de población general, donantes de 

sangre, mujeres embarazadas, grupos de alto riesgo y grupos indígenas. Se realizaron búsquedas en 

la literatura desde el inicio de la base de datos hasta diciembre de 2018. 

Para la compilación del estudio de infección por HTLV-1 en mujeres embarazadas, donantes de 

sangre, población general, grupos de riesgo y población indígena presentada en la Tabla 1, se 

utilizaron términos MeSH y operadores booleanos: Brasil OR Brasil, Perú, Colombia, Venezuela, 

Chile, Paraguay, Costa Rica, Honduras, Nicaragua, El Salvador, Jamaica, Haití, Puerto Rico, 

República Dominicana, Cuba, México, Argentina, Panamá, Uruguay, Bolivia, Ecuador, Blood 

donors/Donantes de Sangre, Pregnant Women/ Mujeres Embarazadas, Prostitutes/Prostitutas, 

Commercial Sex Workers/ Trabajadores Sexuales, Indigenous/Indígenas, HTLV, HTLV-1. 

También se realizaron búsquedas en resúmenes de conferencias, sitios web de organizaciones y 

listas de referencias de artículos seleccionados. Se eliminaron los títulos duplicados. Los estudios 

elegibles incluyeron informes originales de estudios de prevalencia, estudios de casos y estudios 

observacionales. También se examinaron los títulos y resúmenes recuperados en la búsqueda. 

 

3.1.4 Selección de los estudios de acuerdo con los criterios de inclusión 
 

Extracción de datos: La selección de artículos incluyó estudios de donantes de sangre, mujeres 

embarazadas, población en general, grupos de alto riesgo y grupos indígenas. La revisión de la literatura 

se realizó desde el inicio de la base de datos hasta noviembre de 2018. 

Se excluyeron los estudios en individuos latinoamericanos que se encontraban fuera de su país. Los 

estudios incluidos en su mayoría tenían una prueba confirmatoria (Western Blot /INNO-LIA/PCR). Los 

artículos duplicados fueron eliminados. Los artículos seleccionados incluyeron estudios originales de 

corte transversal y estudios longitudinales. 
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Se utilizó el esquema PRISMA en el proceso de selección de estudios (Figura 9). 
 
 

 
 

Figura 9. Diagrama de flujo de los artículos incluidos basado en el esquema PRISMA. Se muestran los artículos 

excluidos con motivos: no relevantes para la discusión, información incompleta y fuera de tema. Se incluyeron 

un total de 74 estudios en gestantes, donantes de sangre, población general, grupos de riesgo y población 

indígena. Las otras 88 referencias se obtuvieron de casos clínicos de LLTA y PET/ HAM e información general 

sobre HTLV-1 y enfermedades asociadas en América Latina. 

3.1.5 Evaluación crítica de los estudios seleccionados 
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Para evaluar los estudios seleccionados se utilizó la herramienta de evaluación de calidad de estudios 

transversales (AXIS) que consta de un cuestionario que evalúa en 20 puntos los siguientes aspectos: 

Diseño del estudio, justificación del tamaño de la muestra, población objetivo, marco de muestreo, 

muestra, selección, validez y confiabilidad de la medición y métodos generales (ver Anexo). 

 

3.1.6 Análisis de los Datos 

 
Se recopilaron y sintetizaron datos de prevalencia en los distintos grupos poblacionales de América 

Latina, con los que se elaboraron tablas y mapas para una mejor visualización de la información. Se 

describió la prevalencia por región (América del Sur, América del Norte (México), América Central y 

la Región del Caribe). Posteriormente se compararon los datos de las regiones y grupos étnicos, 

elaborando conclusiones y recomendaciones al respecto. 

 

 
 

3.2 Resultados 

 
Los estudios seleccionados fueron agrupados en función de la zona geográfica afectada por el virus. 

Son presentados a continuación: 

 

3.2.1 HTLV-1 en América del Sur 

 
Esta se considera un área endémica de HTLV-1. El virus suele estar presente en focos endémicos 

dentro de los países.5 

-Brasil: Se han realizado diversos estudios del HTLV-1 en diferentes grupos, tales como donantes de 

sangre, embarazadas, pacientes hospitalizados, pacientes coinfectados y grupos de riesgo. Es 

considerada un área endémica para el HTLV-1 y sus enfermedades asociadas.5 En donantes de sangre, 
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la prevalencia de HTLV-1 es heterogénea dependiendo del área, y varía de 0,04 a 1%75-81. Laprevalencia 

parece ser mayor en el norte y noreste que en el sur.5 No obstante, Salvador de Bahía, con la mayoría de 

las habitantes de ascendencia africana, es considerada la ciudad con mayor prevalencia en Brasil.5 

En gestantes, la prevalencia de HTLV-1 puede variar de 0 a 1,3%, dependiendo de la región (Tabla 

1)82-93. En la población general, diversos estudios sugieren una prevalencia entre 0,1 y 1,76%.94-96 

Los inmigrantes japoneses parecen tener una alta prevalencia, de acuerdo con un estudio realizado en 

esta población, que reportó una seroprevalencia de 6,4% (14/219).97 

Estudios en determinados grupos de riesgo (trabajadoras sexuales) sugieren una mayor prevalencia, con 

cifras entre 1,05 y 2,8%.80,98 

Además, se han realizado estudios en comunidades de grupos étnicos como los Quilombo 

(afrodescendientes), mostrando una prevalencia de 0,5%.100 

La población indígena presenta una enorme variabilidad entre diferentes grupos del norte, con pocos 

estudios que muestran una prevalencia que va desde el 0,67% en la comunidad de Galibi a 13,9% en 

la comunidad de Xicrin (Tabla 1).102,103 

-Perú: En donantes de sangre, la seroprevalencia es de aproximadamente de 1%, según la región, por 

ejemplo, un 0,9% en Arequipa.5,104 Diversos estudios realizados en gestantes indican una 

seroprevalencia de 1,68% en Lima y de 2,3% en la región de Quillabamba, Cuzco.105,106 

En los grupos de riesgo la seroprevalencia es aún mayor, como indica un estudio realizado en las 

trabajadoras sexuales de Lima, presentando una seroprevalencia del 3,8%.108 Además, se han realizado 

diversos estudios en las trabajadoras sexuales de Callao, que indican una muy alta prevalencia a 

principios de los 90, observándose una seropositividad del 21,8% para HTLV-1.109 No obstante, en 



59  

otro estudio realizado en la ciudad se evidenció una prevalencia de HTLV-1 que osciló entre 14,5 y 

3,1% en el período comprendido entre 1993-2010, mostrando una disminución significativa, 

probablemente debido al creciente uso de preservativos en este grupo.110 Otros estudios que se han 

realizado en distintas poblaciones de riesgo se muestran en la tabla 1. 

En la población indígena Aymara se evidenció una seroprevalencia de 1,6%111. En los grupos indígenas 

Shipibo-Konibo se objetivó una prevalencia de hasta 4,1%.112 En las comunidades rurales de la 

población Quechua de Ayacucho se estimó una prevalencia de 2,82%.113 

-Colombia: Los datos disponibles sobre el HTLV-1 sugieren una baja y muy baja prevalencia en la 

población de donantes de sangre de Cali y Medellín (0,24 y 0,05% respectivamente).118,119 

Con relación a la población indígena, la seroprevalencia entre las tribus va desde 0,1 a 8,5% (Tabla 

1).120-125 

-Venezuela: Los datos de donantes de sangre de Caracas muestran una seroprevalencia de 0,09%.126 No 

obstante, un estudio en el que se analizaron muestras de suero de 769 donantes venezolanos sanos, la 

prevalencia fue del 6,8%, con variación del 1% en Caracas al 13,7% en la región de Amazonas y el 

estado de Zulia.127 

-Chile: En donantes de sangre se estima una seroprevalencia del 0,10%.128En la población indígena 

diversos estudios sugieren una prevalencia que va desde 0,5 a 4,1% en función del grupo étnico (Tabla 

1).111,129,130 

-Paraguay: Se ha evidenciado una alta prevalencia en población indígena de Sanapana, con una 

prevalencia de HTLV-1 de 6,7%.131 

-Uruguay: Se estima una prevalencia de 0,75% en donantes de sangre.132 
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-Bolivia: La mayoría de los estudios han sido realizados en las poblaciones indígenas como las 

Quechua y Aymara, que muestran unaprevalencia de HTLV-1 del 6,2% y 5,3% respectivamente (Tabla 

1).111 

-Argentina: En donantes de sangre se sugiere una muy baja prevalencia de aproximadamente 

0,04%.133 En gestantes la prevalencia se estima en 0,12%.134 

Sin embargo, en población de riesgo podemos encontrar una alta prevalencia de hasta 21,7% en 

Buenos Aires.135 También en la población indígena de Jujuy (Noroeste) se da una alta prevalencia de 

HTLV-1 de hasta 9,8%; no obstante, en otros grupos étnicos oscila entre 0,45 y 2,78% (Tabla 1).136-140 

-Ecuador: Se estima una prevalencia del virus de 2,8% en la población general negra e indígena de 

Río Santiago. (Esmeraldas / norte).141 
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Figura 10. Mapa de prevalencia de HTLV-1 en América del Sur, basado en datos epidemiológicos obtenidos de 

estudios en mujeres embarazadas, donantes de sangre, población general y grupos indígenas. D, donantes de 

sangre; PG, Población General; PI, Población Indígena; PR, Población Rural; G, Gestantes; PF, Población 

Femenina. Los puntos indican focos de HTLV-1 en grupos indígenas (para obtener más detalles, consulte la 

Tabla 1). 75-141 

 

 

3.2.2 HTLV-1 en Norteamérica (Latinoamérica) 

 
En México se han realizado algunos estudios en este campo, evidenciando una nula seropositividad 

de HTLV-1 en la población de gestantes.143 Además, otro estudio en población de alto riesgo 

(individuos con múltiples transfusiones de sangre, Hombres que tienen Sexo con Hombres y 

trabajadores sexuales) también evidenció una nula seropositividad del virus en las muestras 

analizadas.144 

 

3.2.3 HTLV-1 en Centroamérica 

 
América Central, como subregión de América Latina, comprende seis países: Costa Rica, El Salvador, 

Guatemala, Honduras, Nicaragua y Panamá. 

Se han realizado pocos estudios en estos países, a pesar de tener una fuerte relación comercial y cultural 

con las islas del Caribe altamente endémicas de HTLV-1. 

-Honduras: Podemos encontrar una prevalencia de HTLV-1 en la población de donantes de sangre 

de 0.02%.145 Un estudio realizado en comunidades de la costa atlántica del país indica una 

seroprevalencia de 0,5% en la población mestiza y de hasta 8,1 en la población no mestiza originaria de 

África o de las islas del Caribe.146 
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-Panamá: Se ha observado una prevalencia de hasta 9% en la población indígena y 5,3% en pacientes 

con enfermedades neurológicas.142,147 

-Costa Rica: En la escasa información disponible, se observa una muy baja prevalencia de 0,008% en 

donantes de sangre.148 

No se encontraron estudios sobre la prevalencia de HTLV-1 en Nicaragua, Guatemala ni El Salvador. 

 

 

 

3.2.4 HTLV-1 en la región del Caribe 

 
El Caribe está compuesto por más de 7.000 islas, la mayoría de estas con muy pequeña población. En 

esta región se han realizado pocos estudios sobre la prevalencia de HTLV-1, principalmente en las 

islas más densamente pobladas. 

-Jamaica: Presenta diversos estudios que sugieren una alta prevalencia en determinados grupos. Los 

estudios en donantes de sangre evidencian una seroprevalencia del HTLV-1 de 2,5%.149 En gestantes se 

han realizado estudios que indican una prevalencia en torno a 2 y 3,5%.150,151 Además, se realizó un 

estudio en una cohorte de 13.260 jamaicanos, provenientes de toda la isla, que solicitaban la licencia 

de manipulación de alimentos y en el cual se evidenció un 6,1% de seropositividad para HTLV-1.153 

-Haití: Un estudio de prevalencia del HTLV-1 en la población rural evidenció una seroprevalencia 

entre 2,2 y 5,3%.150 En gestantes, diversos estudios sugieren una prevalencia en torno al 4%.154 

-República Dominicana: Los escasos datos disponibles sugieren una mayor prevalencia en 

población de riesgo, entre un 2 y 5% en población de alto riesgo (trabajadores sexuales, Usuarios de 

Drogas por Vía Parenteral) en comparación con 1 a 2% en la población de bajo riesgo.155 Otro estudio 

más reciente en pacientes de alto riesgo co-infectados con VIH evidencian una seroprevalencia del 

virus de hasta 13,91%.156 
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-Puerto Rico: Apenas hay información sobre el virus en la isla. En esta revisión solo se incluyó un 

estudio en individuos que participaron en el Programa de Vigilancia del Dengue, mostrando una 

prevalencia de 0,2%.157 

-Cuba: Los datos disponibles indican una seroprevalencia muy baja, con aproximadamente un 0,05% 

de seropositividad en sangre donantes y grupos de riesgo.158 

 

 

 

 

Figura 11. Mapa de prevalencia de HTLV - 1 en la región de México, Centroamérica y el Caribe, basado 

en datos epidemiológicos obtenidos de estudios en gestantes, donantes de sangre y otras poblaciones 

(grupos de riesgo, indígenas). Jamaica es el país más estudiado de la región del Caribe y presenta la 

prevalencia más alta conocida. No obstante, se necesitan más estudios epidemiológicos. DS: donantes 

de sangre, G: Gestantes, PG: Población General, PI: Población Indígena y Población de Riesgo (PR). 

Los puntos indican focos de HTLV-1 en los grupos indígenas.142-158 
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Tabla 1. Datos epidemiológicos de prevalencia de HTLV-1 en América Latina. Datos obtenidos de 

estudios en gestantes, donantes de sangre, población general, grupos de riesgo y población indígena. 

Según estos hallazgos, el virus suele estar presente en focos altamente endémicos dentro de los países 

con una distribución heterogénea. La prevalencia es mayor en personas con ascendencia africana, 

pero también hay áreas endémicas de grupos indígenas. Además, podemos ver una mayor prevalencia en 

grupos de alto riesgo, como las trabajadoras sexuales. Sin embargo, existe una importante escasez de 

información sobre la prevalencia del HTLV-1, con muy pocos datos en algunos países. La mayoría de 

los informes se realizaron en Brasil, Perú y Jamaica; todas ellas se consideran regiones endémicas. 

75-158 

 

 

 

 

 

 

Además, se han publicado casos de LLTA (tabla 2).160-183 
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Tabla 2. Casos de LLTA reportados en América Latina. NCP: No se encontraron Casos Publicados.160- 

 

183 

 

 

La prevalencia e incidencia de la PET/MAH en los países de América del Sur no está bien definida, 

probablemente debido a la dificultad de diagnosticar casos leves y a la falta de disponibilidad de 

pruebas diagnósticas confirmatorias como el WB y la PCR del HTLV-1 en algunos países. No 

obstante, varios estudios sugieren una mayor prevalencia e incidencia en Brasil.160,184 Se han descrito 

casos de PET/MAH en muchos otros países (Tabla 3), la mayoría de ellos presentando una mayor 

prevalencia en personas de ascendencia africana y mixta. 
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País Casos PET/MAH Etnia Referencias 

América del Sur 

Argentina 11 (Jujuy) Aymara (aborígenes) Biglione MM et al.(2003) 

Bolivia NCP   

Brasil 11 (Manaus, Amazonas NE Takatani M. et al.(2017) 

 
State) 

  

 
1 (Porto Alegre) Afrodescendiente Steglich RB et al. (2015) 

 
1 (Salvador) Afrodescendiente Zorzi G. et al. (2010) 

 
1 (Salvador) Afrodescendiente Farre L. et al. (2008) 

 
9 (Bahía) Afrodescendiente Primo JRL et al. (2005) 

 
5 (Rio de Janeiro) Caucásica Araujo AP. et al. (2002) 

Chile 30 (Santiago) 
 

49 (Santiago) 
 

12 (Santiago) 

 

 

43 (Santiago) 
 

8 (Santiago) 
 

22 (Santiago) 
 

46 (Santiago) 

NE 
 

NE 

NE 

 
 

NE 

NE 

NE 

NE 

Cervilla J et al. (2006) 
 

Ramirez E et al. (2003) 

Valenzuela MA et al. 

(2000) 

Cartier L et al. (1999) 

Cartier L et al. (1998) 

Alberti C et al. (2011) 

Cartier L et al. (1996) 

 

Colombia 

 

1 (Tumaco) 

 

 

5 (Cali) 

 

Afrodescendiente 

 

 

Afrodescendiente 

 

McKhann G et al. (1989) 

 

 

Zaninovic V et al. (1997) 
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 3 (Nariño) Afrodescendiente Ruiz-Perea A et al. (2013) 

  
4 (Northern Coast) 

 
Mixta 

 
Dangond F et al. (1995) 

 
22 NE Dominguez MC et al. 

   
(2008) 

Ecuador 4 (Esmeraldas) Afrodescendiente Guderian R et al. (1994) 

Paraguay 2 (Itagua) NE Arbo-Oze de Morvil Ca et 

al. (2002) 

Perú 5(Lima) 

164 (Lima) 

Afrodescendiente 
 

Afrodescendiente(4) 

Mixto (105) 

Quechua (50) 

Descendiente Asiático 

(1) 

Alvarez C et al. (2015) 
 

Gotuzzo E et al. (2004) 

 

Uruguay 
 

Venezuela 

NCP 
 

6 (Caracas) 

 

Afrodescendiente (5) 

 

Zabaleta M et al. (1994) 

Caucásico (1) 

 

América Central 

 

Costa Rica 
 

NCP 
  

 

Honduras 
 

NCP 
  

 

Panamá 

 

5 (Calidonia) 
 

NE 
 

Gracia F et al. (1990) 

 

América del Norte 

 

México 
 

NCP 
  

 

El Caribe 
 

Cuba NCP 
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República 
 

Dominicana 

54 Afrodescendiente Koenig E et al. (1992) 

Haití NCP   

Jamaica 2(Kingston) Afrodescendiente LaGrenade L et al. (1995) 

 
128(Kingston) Afrodescendiente Smikle MF et al. (1994) 

 
49 (Kingston) Afrodescendiente (42) Enose-Akahata Y et al. 

  
Caucasico(1) (2012) 

  
Otros (4) 

 

Puerto Rico 2 (San Juan) Mixta Reyes-Iglesias  
 

al.(1991) 

Y  et 

NE: No Especificado. NPC: No se encontraron Casos Publicados 

 
Tabla 3: Casos de PET/MAH reportados en países de América Latina.160, 182-210 
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CAPITULO IV 

 
¨Seroprevalencia y tendencia temporal del HTLV-1/2 y otras 

infecciones de transmisión sanguínea en donantes de sangre de Santo 

Domingo, República Dominicana¨ 

Estudio transversal descriptivo del HTLV-1/2 en donantes de sangre de Santo Domingo, República 

Dominicana. 

 

 
 

(Ver Artículo en Anexo 3) 
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4.1 Material y Métodos 

 
El presente estudio “Seroprevalencia y tendencia temporal del HTLV-1/2 y otras infecciones de 

transmisión sanguínea entre donantes de sangre de Santo Domingo, República Dominicana” es de 

tipo transversal descriptivo basado en los datos obtenidos del Directorio Nacional de Bancos de 

Sangre (Ministerio de Salud Pública) de Santo Domingo, República Dominicana. Se han incluido datos 

recolectados de 10 centros de transfusión de Santo Domingo (Cruz Roja Dominicana, Hospital 

Salvador B. Gautier, Padre Hospital Billini, Maternidad La Altagracia, Hospital Infantil Robert Read 

Cabral, Centro de Sangre y Especialidades, Centro Médico Dominicano, CEDIMAT, Laboratorio 

Clínico Referencia y Hospital Marcelino Vélez Santana) durante el período 2012-2017. 

Los bancos de sangre de la República Dominicana reportan anualmente los datos de prevalencia de 

infecciones transmitidas a través de las transfusiones sanguíneas que se realizan como parte del cribado 

(HTLV-1/2, VIH, VHC, VHB y Sífilis), sin embargo, la recolección de los mismos en el país es 

limitada, ya que no todos los bancos de sangre aportan sus datos, debido a razones específicas que 

afectan a cada centro y a que no hay una rigurosa regulación que les obligue a suministrarlos 

completamente cada año. 

En Santo Domingo, aproximadamente 25 bancos de sangre reportan sus datos anualmente. No 

obstante, para el período 2012-2017, solo 10 de ellos aportaron sus resultados de forma completa. 

Seleccionamos estos 10 centros para analizar la prevalencia y tendencia temporal en este período, 

evitando así información incompleta que pudiera introducir un sesgo en nuestro estudio. Todos están 

ubicados en Santo Domingo, Distrito Nacional y representan más del 40% de las donaciones de sangre 

de la provincia. 
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Los datos recolectados proceden de donantes de sangre que cumplieron con los criterios establecidos 

por el Ministerio de Salud Pública de República Dominicana: tener entre 18 y 65 años, o ser mayor de 

16 años con el consentimiento de los padres, un peso mínimo de 110 libras (50 Kg), sin antecedentes 

previos de VIH, VHB, HVC, tuberculosis, trasplante de órganos, enfermedades o afecciones graves 

como neoplasias, insuficiencia cardíaca u otras enfermedades crónicas graves, no presentar embarazo 

actual o lactancia, no tener antecedentes de tatuajes, piercings o acupuntura en los últimos 12 meses, no 

haber consumido bebidas alcohólicas en las últimas 24 horas y no haber sido sometido a ninguna 

cirugía mayor en los últimos 6 meses antes de donar sangre.211 

Las pruebas serológicas realizadas fueron Inmunoabsorción Ligado a Enzimas (ELISA) e 

Inmunoensayo de Quimioluminiscencia (CLIA). Las pruebas de confirmación no estaban disponibles 

en todos los centros de transfusión sanguínea. 

El tamaño muestral mínimo fue estimado a partir de una proporción muestral del 50%, siguiendo la 

fórmula utilizada para las variables cualitativas de los estudios transversales.212 

Se determinó la seroprevalencia anual de HTLV-1/2, VIH, VHC, VHB y sífilis, prevalencia de período 

(2012-2017) y la tendencia temporal. Para ello, utilizamos un análisis de series temporales ajustado a 

un modelo de media móvil de primer orden. También se utilizó el método de mínimos cuadrados para 

estimar la tendencia secular. 

La presente investigación fue aprobada por la junta de ética del Instituto de Medicina Tropical y Salud 

Global de la Universidad Iberoamericana (UNIBE), Los Ríos, Santo Domingo, con la referencia CEI- 

2019-03. 
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4.2 Resultados 

 
Un total de 352.960 donaciones de sangre fueron evaluadas por ELISA y CLIA en 10 centros de 

donación de sangre de Santo Domingo durante el período 2012-2017 (ver Tabla 4 y Figura 12). 

El total de muestras positivas fue de 929. La prevalencia de HTLV-1/2 fue de 263 por 100.000 

donaciones durante estos 6 años. La prevalencia de período fue del 0,26% (929/352,960) (IC del 95%: 

0,24–0,28%). 

La prevalencia anual de HTLV-1/2 fue de 0,30% en 2012; 0,30% en 2013; 0,18% en 2014; 0,21% en 

2015; 0,22% en 2016 y 0,36% en 2017, lo que indica que no hubo una tendencia secular significativa 

durante el periodo 2012–2017 (valor p de tendencia = 0,5596). 

Todas las muestras de sangre se evaluaron con ELISA y CLIA. Las muestras evaluadas presentaron 

los siguientes datos de prevalencia individualizados: 0,83%, 0.59%, 0,58%, 0.38%, 0.35%, 0.33%, 

0.32%, 0.28%, 0.24%, 0.017%, correspondientes a CEDIMAT, Hospital Marcelino Vélez Santana, 

Laboratorio Referencia, Hospital Infantil Robert Read Cabral, Maternidad La Altagracia, Salvador 

Hospital B. Gautier, Centro Médico Dominicano, Hospital Padre Billini, Cruz Roja, Centro de Sangre 

y Especialidades respectivamente. Para conocer si el comportamiento de la prevalencia de HTLV es 

consistente con el de otras infecciones de transmisión sanguínea, se estudió la seroprevalencia y 

tendencia temporal de VIH (Virus de Inmunodeficiencia Humana), VHC (Virus de la Hepatitis C), 

VHB (Virus de la Hepatitis B) y Sífilis en el período 2012-2017. Para el VIH, el VHC, el VHB y la 

sífilis, la prevalencia del período fue de 0,20%, 0,21%, 1,20% y 0,65%, respectivamente (ver Tabla 5 y 

Figura 12). 
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La prevalencia anual del VIH fue de 0,24% en 2012; 0,18% en 2013; 0,24% en 2014; 0,21% en 2015; 

0,20% en 2016 y 0,17% en 2017, lo que indica que no hubo una tendencia secular significativa durante 

el período 2012-2017 (p de tendencia = 0,352967). 

La prevalencia anual del VHC fue de 0,22% en 2012; 0,26% en 2013; 0,22% en 2014; 0,16% en 2015; 

0,19% en 2016 y 0,20% en 2017, lo que indica que no hubo una tendencia secular significativa durante 

el período 2012-2017 (p de tendencia = 0,22101). 

La prevalencia anual del VHB fue del 1,20% en 2012; 1,11% en 2013; 1,13% en 2014; 1,14% en 2015; 

1,46% en 2016 y 0,98% en 2017, lo que indica que no hubo una tendencia secular significativa durante 

el período 2012-2017 (p para tendencia = 0,97989). 

La prevalencia anual de Sífilis fue de 0,69% en 2012; 0,67% en 2013; 0,78% en 2014; 0,66% en 2015; 

0,74% en 2016 y 0,39% en 2017, lo que indica que no hubo una tendencia secular significativa durante 

el período 2012-2017 (p para la tendencia = 0,26021). 

El tipo de donación (voluntaria y de reposición) podría ser determinante en el porcentaje de individuos 

infectados. Como se detalla en la Tabla 1, las donaciones voluntarias representaron el 9,6% (34.001 / 

353.060) y la donación de reposición el 90,4% (319.059/353.060). 
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Figura 12. Seroprevalencia de VIH (Virus de la Inmunodeficiencia Humana), VHC (Virus de Hepatitis 

C), VHB (Virus de Hepatitis B) y Sífilis en el periodo 2012-2017. 
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 HTLV I/II Tipo de Donación 

Año Total de 

 

Muestras 

Muestras 

 

Positivas 

Seroprevalencia Voluntaria (%) Reposición (%) 

2012 51.593 154 0,30% 7.634 

 

(17%) 

43,914 

 

(86%) 

2013 54.510 163 0,30% 6.157 

 

(13%) 

47,643 

 

(87%) 

2014 56.155 99 0,18% 4.993 

 

(10%) 

51,288 

 

(90%) 

2015 57.059 123 0,21% 5.348 

 

(10%) 

52,393 

 

(90%) 

2016 67.294 148 0,22% 4.332 

 

(7%) 

62,941 

 

(93%) 

2017 66.349 242 0,36% 5.537 

 

(9%) 

60,880 

 

(91%) 

Tabla 4: Seroprevalencia HTLV I/II en el periodo 2012-2017 y tipos de donación (voluntaria y por 
 

reposición) en Santo Domingo. 
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Año Muestras Positivas (Seroprevalencia) Total de 

 

Muestras 

 VIH VHC VHB Sífilis  

2012 125 (0.24%) 116 (0,22%) 621 (1.20%) 354 (0.69%) 51,593 

2013 101 (0.18%) 140 (0,26%) 596 (1.11%) 368 (0.67%) 54,510 

2014 135 (0.24%) 125 (0,22%) 720 (1.13%) 437 (0.78%) 56,155 

2015 118 (0.21%) 92 (0,16%) 652 (1.14%) 379 (0.66%) 57,023 

2016 136 (0.20%) 128 (0,19%) 985 (1.46%) 498 (0.74%) 67,294 

2017 110 (0.17%) 129 (0,20%) 649 (0.98%) 260 (0.39%) 65,685 

Tabla 5: Seroprevalencia de VIH (Virus de la Inmunodeficiencia Humana), VHC (Virus de Hepatitis 
 

C), VHB (Virus de Hepatitis B) y Sífilis en el periodo 2012-2017. 
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CAPITULO V 

 
Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto (LLTA) en Santo 

Domingo, República Dominicana: Diagnóstico Diferencial y Cribado 

de HTLV-1 en Linfomas T 
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5.1 Introducción y Métodos: 

 
Hasta el momento no existe un registro nacional de neoplasias que aporte datos sobre la prevalencia de 

la LLTA en el país. Aunque algunos centros oncológicos reportan sus datos anualmente, no se 

registran datos específicos de la LLTA. 

Se realizó una revisión retrospectiva en uno de los centros oncológicos de mayor capacidad de Santo 

Domingo: el Instituto de Oncología Dr. Heriberto Pieter, durante el periodo 2014-2017. 

Para recolectar los datos en el Instituto de Oncología Dr. Heriberto Pieter recibimos la autorización 

de la Escuela Nacional de Oncología de la Liga Dominicana Contra el Cáncer (LDCC). 

En una primera búsqueda, a cargo del encargado del Registro Hospitalario de Tumores de la 

institución, se seleccionaron 22 casos que aparecían en la categoría “Leucemias/Linfomas de Células 

T del Adulto”. Tras la búsqueda por diagnósticos definitivos, se localizaron dos casos formalmente 

diagnosticados de LLTA. 

El acceso a los datos fue limitado, debido a que algunos expedientes no se encontraban digitalizados 

o no estaban disponibles en físico al momento de la recolección de datos. 

 

5.2 Resultados: 

 
Un total de 10.122 casos de leucemias y linfomas fueron diagnosticados en el Instituto Oncológico 

Dr. Heriberto Pieter durante el periodo comprendido entre enero 2014 y diciembre 2017. Del total de 

casos, 164 (1,62%) correspondieron a Leucemias de células T y 319 (3,15%) correspondieron a 

Linfomas de células T. 
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En una búsqueda inicial en la base de datos del centro se seleccionaron 22 casos en la categoría genérica 

de “Leucemias/Linfomas de Células T del Adulto”, de los cuales 10 correspondieron a Linfoma de 

Células T Periféricas, 4 Linfoma Linfoblástico de Células T Precursoras, 1 Leucemia Linfoblástica de 

Células T Precursoras, 2 Linfoma de Células T, 2 Linfoma Cutáneo de Células T, 1 Leucemia 

Linfoblástica Aguda Pre-T y 2 Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto (LLTA). Los casos por 

edad y sexo se detallan en la Tabla 6. 
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Tabla 6. Serie de Casos de Leucemia/Linfoma T del Hospital Oncológico Dr. Heriberto Pieter, 

periodo 2014-2017. 

Por tanto, solo 2 casos fueron formalmente diagnosticados de LLTA durante el periodo 2014-2017 

entre 483 neoplasias linfoides de células T diagnosticadas en este centro (0.4%). Este diagnóstico 

supuso un 0,01% del total de leucemias y linfomas detectados en Instituto Oncológico Dr. Heriberto 

Pieter en ese intervalo de tiempo. Dado que no existen características clínicas, citológicas, 

inmunofenotípicas o de genética molecular específicas que definan la LLTA, su diagnóstico puede ser 
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difícil en algunos casos. La identificación del HTLV-1 integrado en células de linfoma aisladas y 

anticuerpos anti-HTLV-1 en el suero del paciente puede ser muy útil en estos casos. 

En la República Dominicana, la serología del HTLV-1 y la comprobación molecular en las muestras 

celulares no se realiza de manera sistemática en todos los centros y el perfil inmunohistoquímico 

depende de la disponibilidad de material y complejidad de los laboratorios. A continuación, se propone 

un algoritmo de diagnóstico aplicable en países de zonas endémicas de HTLV-1 (como la República 

Dominicana) y a países no endémicos. 
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Figura 13. Algoritmo diagnóstico de la LLTA: se realiza en base a las manifestaciones clínicas, los hallazgos 

citológicos, la inmunohistoquímica, la confirmación molecular del provirus en las células tumorales y la 

serología de HTLV-1. La confirmación molecular del virus se recomienda junto a la serología en las zonas 

endémicas; sin embargo, en zonas no endémicas, la serología en conjunto con el resto de los hallazgos podría 

ser suficiente. 
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CAPITULO VI 

Prevención del HTLV-1 en América Latina 

 
Diseño de estrategias preventivas para evitar la transmisión viral en función del tipo de población y 

las vías de transmisión adaptado a América Latina. 
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6.1 Estrategias de Prevención 

 
Con el objetivo de cortar la cadena epidemiológica y evitar la transmisión del HTLV-1 hemos diseñado 

estrategias de prevención basadas en el análisis de la triada ecológica Agente-Huésped-Ambiente en los 

países de América Latina y en la revisión de la literatura existente. 

En una infección viral intervienen tres factores que interactúan entre sí: Agente (en este caso HTLV- 

1), Huésped (Individuo infectado), Ambiente (Entorno en el que ocurre la infección). 

En la interacción entre el agente (HTLV-1) y el huésped influyen dos factores: la vía de transmisión y 

el propio ambiente en el que ocurre la infección, que incluye factores biológicos, físicos y 

socioculturales. 

Como se indicó anteriormente, el HTLV - 1 se puede transmitir de madre a hijo, por vía sexual o a 

través de la sangre. En los países de América Latina, el Ambiente resulta crucial para la diseminación 

de las infecciones víricas, ya que los factores socioculturales son determinantes para el cumplimiento 

de las medidas de prevención. 

Las estrategias preventivas que se plantean a continuación han tenido en cuenta estos factores y se han 

adaptado a los diversos grupos poblacionales de América Latina en función de las vías de transmisión 

del HTLV-1. 

 

 
 

6.1.1 Estrategia de Prevención de Transmisión Materno-Infantil en Japón 

 
La Transmisión Materno-Infantil (TMI) se puede producir a través de la placenta, por vía perinatal o 

por lactancia, sin embargo, como se indicó anteriormente, las transmisiones transplacentarias y 
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perinatales son poco frecuentes y la mayoría de los casos de TMI se producen por la ingesta de leche 

materna. Como la mayoría de los casos de LLTA ocurren en personas infectadas con HTLV-1 en la 

primera infancia a través de la lactancia materna,213 los métodos de prevención de esta neoplasia 

maligna deben centrarse en esta vía. 

Uno de los primeros estudios sobre la TMI del HTLV-1 se realizó en 1987 con el Programa de 

Prevención LLTA de Nagasaki, en el que se realizaron pruebas de HTLV-1 a la población gestante 

con el propósito de convencer a las embarazadas seropositivas de que no amamantaran. En este 

estudio, participaron 255.000 gestantes, de las cuales 8.500 resultaron seropositivas. Más del 90% de 

las madres infectadas aceptaron renunciar a la lactancia materna. El riesgo de TMI a largo plazo fue 

del 26% con lactancia materna frente al 2,7% de riesgo de infección por la alimentación con lactancia 

artificial. Hasta la actualidad, se ha calculado que este programa ha prevenido hasta 1.770 casos de 

HTLV - 1. Como el 5% de ellos desarrollarían LLTA en el futuro, se puede decir que este proyecto 

ha prevenido hasta ahora 88 casos de LLTA214. Desde 2011, se recomienda la detección y confirmación 

del HTLV - 1 a todas las embarazadas en Japón.215 

Actualmente, las gestantes seropositivas para HTLV - 1 reciben información detallada sobre el virus, 

la TMI y las estrategias de alimentación del lactante. Se les aconseja que utilicen alimentación exclusiva con 

fórmula, congelación-descongelación de la leche materna extraída o que amamanten durante un máximo 

de 3 meses, y que analicen a sus hijos para detectar anticuerpos contra el HTLV-1 a los tres años, a 

menos que den a luz a niños de alto riesgo, como los prematuros, para quienes la lactancia materna 

está justificada.215 
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6.1.2 Cribado y supresión de la lactancia materna para prevenir la infección por HTLV - 1 en 

América Latina 

 
El cribado del HTLV-1 durante el embarazo se ha introducido en algunas áreas endémicas de América 

Latina. Es necesario, sin embargo, mejorar los estudios epidemiológicos para evaluar si ciertas regiones 

son endémicas y promover el cribado viral y el asesoramiento de las madres seropositivas. 

La leche materna se considera el mejor alimento para los recién nacidos y está recomendada por la 

Academia Estadounidense de Pediatría y la OMS.216 Es una fuente de alimento de valor inclaculable 

para los recién nacidos, ya que contiene, no solo numerosos nutrientes, sino también proteínas 

biológicamente activas y factores inmunes, como inmunoglobulina A (sIgA), lisozima, lactoferrina y 

leptina, tiene, por tanto, propiedades antiinfecciosas, inmunes y neuroendocrinas.217, 218 

Aunque se pierden muchas de las ventajas de la lactancia materna, la alimentación con fórmula 

exclusiva es el método más eficaz para prevenir la infección por esta vía y reduce la incidencia de 

pacientes con LLTA entre las personas nacidas de madres portadoras de HTLV-1.211 Aun así, la 

lactancia materna puede reducir las tasas de mortalidad infantil en más del 20% en algunos países en 

desarrollo.219 

Con respecto a su economía, la población de la mayor parte de América Latina tiene ingresos medios, 

con una alta tasa de desigualdad.220 Por tanto, los países de América Latina y Japón presentan un 

escenario diferente debido a las condiciones socioeconómicas de su población. En América Latina, la 

leche materna sigue teniendo una importancia vital para la nutrición y la protección contra agentes 

infecciosos, de esta manera la estrategia preventiva, justificada en países desarrollados como Japón, 

puede no ser del todo adecuada para el escenario latinoamericano.218,219 
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6.1.3 Métodos alternativos de alimentación infantil 

 
Se pueden utilizar varios métodos para evitar la transmisión viral mientras se mantiene la lactancia, 

como la pasteurización por lotes o la congelación y descongelación. En la pasteurización por lotes la 

leche se calienta a 62,5 ° C durante 30 mins221 , suficientes para destruir el HTLV-1, que se inactiva en 

30 minutos a 56 ° C.222 Sin embargo, algunos estudios sobre el efecto de la pasteurización en moléculas 

biológicamente activas en la leche materna muestran que la pasteurización reduce significativamente 

la concentración de varios compuestos inmunoactivos presentes en la leche, como IFN - γ, TNF - α,IL 

- 1β, IL - 10 y HGF, sin tener impacto en otros, como los gangliósidos.223 

 
Un método alternativo para tratar la leche materna es la congelación-descongelación: la leche materna 

extraída se congela a -20 ° C o menos durante más de 12 h. Esta congelación destruye eficazmente las 

células infectadas con HTLV-1. Los estudios de campo in vitro que se han realizado al respecto 

mostraron una reducción significativa en la TMI.224 Sin embargo, este método es laborioso y puede 

resultar poco práctico para muchas madres. 

Tanto los procesos de pasteurización, como los de congelación y descongelación, son buenas opciones 

para la prevención de la TMI del HTLV-1. Aun así, se debe tener en cuenta que estos métodos pueden 

disminuir las propiedades nutricionales y el valor protector inmunológico de la leche materna. Esto 

podría ser perjudicial en los países en vías de desarrollo, donde los riesgos de desnutrición y exposición 

a agentes infecciosos son mayores que en los desarrollados. Además, la extracción de la leche y su 

tratamiento físico son procedimientos que requieren tanto de los recursos, como de las condiciones 

higiénicas necesarias para evitar su contaminación. 

Otro método consiste en reducir la duración de la lactancia. Un estudio prospectivo en Jamaica mostró 

que el 32% de los niños amamantados durante más de 12 meses resultaron infectados, frente al 9% 
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de los amamantados durante períodos más cortos. El tiempo medio estimado de infección por HTLV- 1 

en esos niños fue de 11,9 meses.225 

La interrupción de la lactancia materna en los países en vías de desarrollo, sin una alternativa de 

alimentación y sin acceso a la atención primaria de salud puede provocar un aumento de la 

desnutrición, la tasa de coinfecciones y la mortalidad infantil. Se podrían considerar fórmulas o 

métodos de alimentación alternativos para evitar la transmisión del HTLV-1 a partir de la leche 

materna, como la congelación-descongelación, la pasteurización de la leche, o la reducción de la 

duración de la lactancia materna para los niños con riesgo de infección. Esto debería complementarse 

con un asesoramiento adecuado para evitar problemas psicosociales como el miedo o la culpa por el 

embarazo, así como la depresión y la ansiedad que bien pueden estar asociadas a la infección por 

HTLV - 1 diagnosticada durante el embarazo. 

 

 
 

6.2 Modelo de prevención de la transmisión de madre a hijo a través de la 

lactancia del HTLV‐1 

 
Como se indicó anteriormente, al diseñar estrategias preventivas para una enfermedad, es necesario 

considerar el entorno de las personas potencialmente infectadas, su situación socioeconómica y su 

nivel de educación. Por ello, hemos diseñado un modelo de prevención que tienen en cuenta estos 

factores con el fin de generar medidas efectivas para prevenir la transmisión del HTLV-1 a través de 

la lactancia materna en América Latina. En primer lugar, consideramos que se deben fomentar los 

estudios epidemiológicos sobre HTLV-1 en estos países para justificar el cribado en embarazadas. Una 

vez realizado el cribado, deben darse alternativas individualizadas a los casos positivos. 
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Independientemente de su estado socioeconómico, la madre debe estar adecuadamente informada 

sobre el HTLV-1, la transmisión viral y el modelo de prevención. 

Las gestantes con un nivel socioeconómico alto podrían tener un escenario similar al de las mujeres 

en países desarrollados como Japón, donde, a menos que den a luz a bebés de alto riesgo, como bebés 

prematuros, se les recomienda que realicen alimentación exclusiva con fórmula, congelación- 

descongelación de leche materna extraída o amamantando durante un máximo de 3 meses. La 

pasteurización también podría ser una opción en estos casos. 

En el caso de gestantes de nivel socioeconómico medio, debemos individualizar los casos, 

ofreciéndoles varias alternativas, como la lactancia materna durante 3-6 meses y la posterior 

alimentación exclusiva con fórmula, la pasteurización, o la congelación/descongelación de la leche 

extraída. En algunos casos se podría considerar la opción de amamantar durante un año, así como el 

uso de métodos alternativos (congelación-descongelación/pasteurización) durante los últimos meses. 

Se deben considerar también las implicaciones psicológicas de interferir o recomendar a una mujer 

que reduzca la lactancia, como, por ejemplo, los trastornos del estado de ánimo, brindando el apoyo 

y la orientación adecuados en cada caso. 

En el caso de las mujeres embarazadas con un nivel socioeconómico bajo o muy bajo, la prioridad 

debe ser evitar el riesgo de desnutrición y la mortalidad infantil, por lo que debemos promover la 

lactancia materna durante los primeros 6-12 meses y dar la opción de alimentación exclusiva con 

fórmula o congelación-descongelación/pasteurización de la leche materna extraída después de este 

período. Debemos, sobre todo, individualizar la atención al paciente, garantizando una nutrición 

adecuada para el niño. 
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Nuestro modelo de prevención de la TMI del HTLV-1 a través de la lactancia materna en América 

Latina, basado en el estatus socioeconómico de las gestantes, se resume en la Figura 14. 

 

 

 
-Amamantar por un 
máximo de 3 meses. 

 
-Fórmula Artificial 
exclusiva, métodos 
alternativos 
(Congelación/ 
Descongelación, 
Pasteurización). 

 
-Amamantar por un 
máximo de 3-6 meses 
seguido de fórmula 
artificial exclusiva, 
métodos alternativos 
(congelación/descongel 
ación o pasteurización). 

 
-La opción de 
amamantar por más de 6 
meses podría 
considerarse en algunos 
casos. 

 
-Métodos alternativos los 
últimos meses. 

 
-Evaluar el riesgo de 
malnutrición/Mortalidad 
Infantil. 

 
-Lactancia materna 
durante los primeros 6-12 
meses. 

 
-Fórmula artificial 
exclusiva o métodos 
alternativos tras los 
primeros 6-12 meses. 

 
-Individualizar los casos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Modelo de prevención de la Transmisión Materno Infantil del HTLV-1 a través de la 

lactancia materna en América Latina basado en el estado socioeconómico de las mujeres 

embarazadas. ESE: Estatus Socioeconómico. 

 

 

 

6.3 Estrategias de prevención de la Transmisión Sanguínea en América 

Latina 

 
Como se mencionó anteriormente, hay evidencias de que la mayoría de los casos de LLTA ocurren en 

personas infectadas por TMI durante la lactancia.213 Sin embargo, la transfusión de sangre y 

hemoderivados es otra posible vía de transmisión para el desarrollo de PET/MAH. En consecuencia, 

para disminuir, tanto la incidencia de LLTA, como de y PET/MAH, también debemos considerar 
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métodos de prevención para evitar la transmisión viral por esta vía. 
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Por razones históricas, muchos países latinoamericanos comparten características comunes, aun 

teniendo cada uno tiene su propio sistema de salud, por tanto, la seguridad de las transfusiones, la 

hemovigilancia y los protocolos de detección son bastante diversos. En particular, existen importantes 

disparidades en la detección del HTLV en estos países. Algunos tienen una cobertura de detección del 

100%, como Brasil y Argentina, mientras que otros, como Ecuador, Bolivia, El Salvador y Guatemala 

tienen menos del 10%.159 

Debido a los diversos niveles de endemicidad en las diferentes áreas geográficas, es apropiado realizar 

estudios de prevalencia en donantes de sangre en diferentes áreas del país para estimar mejor el riesgo 

de transmisión y el coste-efectividad del cribado en una población particular. 

 

 

 

6.4 Estrategias de prevención de la transmisión sexual 

 
Al igual que con otras infecciones de transmisión sexual, algunos factores están asociados a la 

transmisión sexual del HTLV-1, como las relaciones sexuales sin protección, múltiples parejas sexuales, 

el contacto con una pareja infectada, el pago o la recepción de dinero por sexo y la presencia de úlceras 

u otras lesiones genitales.47,228 Las recomendaciones para prevenir la transmisión sexual del HTLV - 1 

incluyen el uso de preservativos y evitar estos factores asociados. 

El acceso a información correcta sobre el virus también es muy importante. El asesoramiento debe 

incluir orientación sobre el virus, enfatizando las diferencias con el VIH, ya que muchas personas 

tienden a confundirlos. Las personas infectadas también deben recibir orientación sobre la transmisión 

del virus y la posible fuente de la infección. También se debe ofrecer la prueba de HTLV-1 a sus 

parejas e hijos.47,228 
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El desarrollo de estrategias de prevención puede conducir a una reducción de la seroprevalencia del 

HTLV-1 y la incidencia de enfermedades asociadas, como ocurrió en Martinica, donde hubo una 

rápida disminución en la incidencia de PET/HAM desde 2001, en comparación con el período 1986- 

2000, debido a los programas preventivos implementados a principios del decenio de 1990.226 
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CAPITULO VII 
Discusión 
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7.1 Discusión 

 
El panorama del HTLV-1 que hoy puede observarse en muchos países de América Latina, incluyendo 

en la República Dominicana, es el de una infección desatendida y poco conocida, que afecta a un 

número considerable de individuos, incluyendo grupos vulnerables de alto riesgo y determinados 

grupos étnicos (afrodescendientes e indígenas). 

Además, en América Latina, puede resultar complicado estimar con precisión la prevalencia de HTLV- 

1 y sus enfermedades asociadas en un país determinado, debido a que la distribución viral no suele ser 

homogénea, la escasez de estudios epidemiológicos y la realidad socioeconómica, que en muchos casos 

suele ser adversa. 

 

 

 

7.2 Revisión Integradora: 

 
¨Virus Linfotrópico de células T humanas tipo 1 y enfermedades asociadas en 

América Latina¨ 

Tras realizar una revisión general del “estado del arte” en HTLV-1, recientemente publicada,54 (ver 

anexo 1), se ha realizado una revisión integradora, con el objetivo de recopilar y sintetizar la 

información sobre la epidemiología del HTLV-1 y LLTA (ver anexo 2).54 Para ello, hemos llevado a 

cabo una búsqueda sistemática siguiendo el diagrama PRISMA, se han seleccionado los estudios que 

cumplían con los criterios de inclusión y, posteriormente, se ha aplicado la herramienta de evaluación 

de calidad AXIS. Estos estudios han sido agrupados según la región (América del Sur, América Central, 

América del Norte y el Caribe). 
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América del Sur ha sido la región en la que se ha encontró el mayor número de estudios de prevalencia 

de HTLV-1 en los diversos grupos poblacionales: donantes de sangre, gestantes, pacientes 

hospitalizados y grupos étnicos (afrodescendientes, indígenas). Esta región comprende 10 países, 

incluidos Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, Colombia, Ecuador, Paraguay, Perú, Uruguay y Venezuela. 

Se han realizado numerosos estudios sobre la prevalencia del HTLV-1 en muchos de estos países, 

especialmente en Brasil, Perú, Colombia, Chile y Argentina. El subcontinente se considera un área 

endémica importante para la infección por HTLV-1 y enfermedades asociadas. Sin embargo, resulta 

muy difícil apreciar la prevalencia general del HTLV-1 en un país determinado, ya que se han reportado 

con frecuencia focos endémicos específicos en varios países. Esto se ejemplifica en Perú, en algunos 

grupos de la población quechua113, también en grupos indígenas de Colombia121-125 y en Brasil, donde 

algunos grupos específicos de origen africano e indígena son altamente endémicos para la infección 

por HTLV-I y enfermedades asociadas5,102,103. 

Brasil se considera una de las mayores áreas endémicas de HTLV-1 y enfermedades asociadas de 

América Latina. En este país de más de 210 millones de habitantes79, se ha observado en los diversos 

grupos poblacionales una seroprevalencia heterogénea, en función de la región estudiada (Tabla 1).75- 

103 Esto refuerza la tesis de una peculiar distribución del virus de forma heterogénea en zonas endémicas 

cercanas a lugares apenas afectados por la infección.5 En donantes de sangre, la prevalencia de HTLV- 

1 es heterogénea dependiendo del área, con una variación del 0,04 al 1% (Tabla 1).76-78 La prevalencia 

parece ser mayor en el norte y noreste que en el sur.5 Se ha observado además una alta prevalencia en 

zonas con la mayoría de los habitantes afrodescendientes, como en el caso de Salvador de Bahía, la 

ciudad con mayor prevalencia de HTLV-1 de Brasil.5 Asimismo, se observa mayor prevalencia en los 

grupos de riesgo (trabajadores sexuales). La población indígena presenta una enorme variabilidad entre 

diferentes grupos, con estudios que muestran una prevalencia que va desde 
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el 0,67% a 13,9%.102,103 Estos resultados indican la necesidad de establecer un mayor cribado en 

determinados grupos, así como establecer medidas de prevención en las zonas de alta prevalencia. 

Perú, con cerca de 32 millones de habitantes79, es otro de los países con mayor cantidad de estudios. 

Representa un país multiétnico, con población de mestizos y amerindios. Se considera una zona 

endémica del HTLV-1 y presenta también una distribución heterogénea en los distintos tipos 

poblacionales. En donantes de sangre, la seroprevalencia es de aproximadamente 0,9 a 1,2%, según la 

región.5,104 Diversos estudios realizados en gestantes indican una seroprevalencia de 1,68% en Lima y 

de 2,3% en la región de Quillabamba, Cusco.105,106 Esto evidencia la necesidad de realizar cribado a la 

población de gestantes para evitar la TMI y el posterior desarrollo de LLTA. En los grupos indígenas 

se observan regiones de alta endemicidad. La población indígena Aymara presenta una seroprevalencia 

de 1,6%111 y en los grupos indígenas Shipibo-Konibo de hasta 4,1%.112 En las comunidades rurales dela 

población Quechua de Ayacucho se estima una prevalencia de 2,82%113 Los grupos de riesgo presentan 

una alta endemicidad, con una seropositividad de hasta el 21,8%.109 No obstante, en este grupo se 

objetiva el efecto de las medidas preventivas, con una significativa disminución del 14,5 al 3,1% en las 

trabajadoras sexuales de Callao, en el período comprendido entre 1993-2010, probablemente debido al 

creciente uso de preservativos en este grupo, por lo que se ve la necesidad de implementar medidas de 

prevención en esta población.110 

Colombia, con aproximadamente 50 millones de habitantes79 presenta pocos datos disponibles sobre el 

HTLV-1, que sugieren una baja y muy baja prevalencia en la población de donantes de sangre, con 

estudios en Cali y Medellín, en los que se objetiva una seroprevalencia del 0,24 y 0,05% 

respectivamente.118,119 Según los datos de la Organización Panamericana de la Salud el país presentauna 

seroprevalencia de aproximadamente 0,3%.159 No obstante, según Gessain y cols. y varios estudios de 

Tumaco muestra una alta prevalencia HTLV-1 y PET/HAM en población general, que oscila entre 
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el 2,5 y el 5,3% en adultos.5,120 Los habitantes de esta región son principalmente de ascendencia 

africana. Con relación a la población indígena, la seroprevalencia entre las tribus amerindias oscila 

entre 0,1 a 8,5% (Tabla 1).121-125 

En Venezuela, con aproximadamente 32 millones de habitantes,79 la información sobre HTLV-1 es 

muy limitada. Algunos datos, provenientes de donantes de sangre de Caracas, muestran una 

seroprevalencia de 0,09%,126 mientras que, en otro estudio, en el que se analizaron muestras de suero 

de 769 donantes venezolanos sanos, la prevalencia fue del 6,8%, con una variación entre el 1% en 

Caracas hasta 13,7% en la región de Amazonas y el estado de Zulia.127 Sin lugar a duda, se requieren 

más estudios en este y los demás grupos poblacionales. 

Chile, con aproximadamente 19 millones de habitantes, es un país habitado principalmente por 

personas de ascendencia española. Se han realizado muy pocos estudios sobre el HTLV-1 en la 

población chilena. En donantes de sangre se estima una seroprevalencia del 0,10%.128 En la población 

indígena diversos estudios sugieren una variabilidad en la prevalencia de los grupos afectados que va 

desde 0,5 a 4,1% en función del grupo étnico (Tabla 1).111,129,130 

Paraguay, con aproximadamente 7 millones de habitantes, tampoco tiene apenas datos sobre el HTLV- 

1, estos sugieren una baja prevalencia en la población general.5 Sin embargo, algunas subpoblaciones 

podrían verse más afectadas, de acuerdo con un estudio efectuado en la población indígena de 

Sanapaná, en la que se observó una prevalencia de HTLV-1 de 6,7%.131 

Uruguay, con una población de 3,5 millones de habitantes presenta muy escasos estudios. Se estima 

una prevalencia de 0,75% en donantes de sangre.132 Se necesita más investigación en los distintos 

grupos poblacionales, para poder establecer medidas preventivas en caso de ser necesarias, dado que la 

población de donantes de sangre no suele ser representativa de la población general y los grupos de 

riesgo podrían ser vulnerables, como así sucede en otros países. 
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En Bolivia, con una población de aproximadamente 11 millones de habitantes, existen también pocos 

estudios, llevados a cabo sobre población indígena Quechua y Aymara, dando como resultado una 

prevalencia de HTLV-1 del 6,2% y 5,3% respectivamente, lo que indica que los grupos indígenas 

podrían representar una población vulnerable para la infección (Tabla1).5,111 

El mismo patrón de elevada seroprevalencia en determinados grupos presenta Argentina, país que 

cuenta con aproximadamente 45 millones de habitantes.79 En donantes de sangre, los estudios sugieren 

una muy baja prevalencia de aproximadamente 0,04%;133 al igual que en gestantes, en las que se estima 

en 0,12%.134 Por el contrario, en población de riesgo podemos encontrar una alta prevalencia de hasta 

21,7%, estimada en Buenos Aires.135 También en la población indígena de Jujuy (Noroeste) se da una 

alta prevalencia de HTLV-1 de hasta 9,8%; no obstante, en algunos grupos oscila entre 0,45 y 2,78% 

(Tabla 1).136-140 Esto evidencia una vez más que los grupos de riesgo y determinados grupos indígenas 

podrían representar poblaciones con mayor vulnerabilidad a la infección por HTLV-1. 

Finalmente, en Ecuador, con 17 millones de habitantes79, seguimos encontrando pocos estudios sobre 

el HTLV-1. De acuerdo con un estudio realizado en la población general negra e indígena de Río 

Santiago. (Esmeraldas/norte) existe una prevalencia de HTLV-1 en torno al2,8%.141 

En resumen, en América del Sur, si bien en algunos países como Brasil o Perú disponen de numerosos 

estudios, el resto necesitan más investigación. De hecho, se ha demostrado que los grupos indígenas y 

afrodescendientes tienen tendencia a presentar una mayor endemicidad del virus, por lo que sería 

conveniente la realización de estudios con mayor tamaño muestral, así como de más intervenciones 

preventivas. Con relación a los grupos de riesgo se observa el mismo patrón, lo que pone en evidencia 

la necesidad de diseñar estrategias preventivas adaptadas a los aspectos socioeconómicos y culturales 

de los distintos países. 
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Con relación a América del Norte, México presenta muy pocos estudios en este campo, a pesar del 

gran tamaño de población de este país, con 129 millones de habitantes.79 Se realizó un estudio en 

gestantes, con nula seropositividad de HTLV-1.143 Además, otro estudio en población de alto riesgo 

(individuos con múltiples transfusiones de sangre, Hombres que tienen Sexo con Hombres y 

trabajadores sexuales) también evidenció una nula seropositividad del virus en las muestras 

analizadas.144 No obstante, se requieren estudios en población general y grupos étnicos (población 

indígena) para conocer el impacto real de la infección en el país. 

En América Central, se han realizado pocos estudios en la zona, a pesar de su intensa relación 

comercial y cultural con las islas del Caribe, altamente endémicas de HTLV-1.Honduras cuenta con, 

aproximadamente, 9 millones de habitantes y presenta diversos estudios, en los que se evidencian, de 

nuevo, las diferencias étnicas. En la población de donantes de sangre se estima una muy baja 

prevalencia (0.02%).145Sin embargo, un estudio realizado en las comunidades de la costa atlántica del 

país indica una seroprevalencia del 0,5% en la población mestiza y de hasta un 8,1% en la población no 

mestiza (originaria de África o de las islas del Caribe).146 

Con relación a Panamá, un país de aproximadamente 4 millones de habitantes, los pocos estudios que 

se han realizado indican una prevalencia de hasta 9% en la población indígena y 5,3% en pacientes con 

enfermedades neurológicas.142,147 Estos datos evidencian un patrón similar al observado enAmérica del 

Sur, en el que el HTLV-1 afectaba en mayor medida a determinados gruposétnicos. 

Finalmente, Costa Rica, con 5 millones de habitantes, también cuenta con muy pocos estudios en esta 

área, presentando estos una muy baja prevalencia de 0,008% en donantes desangre.148 

No se han encontraron estudios sobre la prevalencia de HTLV-1 en Nicaragua, Guatemala ni El 

Salvador. 
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Con estos datos se hace evidente la necesidad de fomentar más investigación en la región, ya que 

probablemente existan grupos vulnerables que podrían beneficiarse de los cribados y estrategias 

preventivas que eviten la propagación del virus y sus enfermedades asociadas. 

En la región del Caribe los estudios epidemiológicos del HTLV-1 han sido realizados principalmente 

en las islas más densamente pobladas. 

Jamaica, con cerca de 2,7 millones de habitantes79 y una población afrodescendiente, presenta diversos 

estudios que sugieren una alta prevalencia en determinados grupos. Los estudios en donantes de sangre 

evidencian una seroprevalencia del HTLV-1 de 2,5%.149 En gestantes, se han realizado estudios que 

indican una prevalencia en torno al 2-3,5%.150,151Además, otro estudio efectuado en una cohorte de 

13.260 jamaicanos de toda la isla, que aplicaban para obtener licencia de manejo de alimentos, se vio 

un 6,1% de seropositividad para HTLV-1153, lo cual hace evidente la elevada prevalencia del virus en 

la isla que se puede poner en relación con el origen racial de su población. 

Haití, con 11 millones de habitantes y también claro origen afrodescendiente, tiene una alta prevalencia 

de HTLV-1, estimada en función de datos de los escasos estudios que se han realizado en distintos 

grupos poblacionales. Un estudio de prevalencia del HTLV-1 en la población rural reflejó una 

seroprevalencia entre 2,2 y 5,3%.154Esto evidencia la necesidad de realizar intervenciones preventivas 

en la población. En gestantes, diversos estudios sugieren una prevalencia en torno a 4%.154 Estos datos 

muestran la similitud con Jamaica respecto a la infección por HTLV-1 que puede ponerse en relación 

con el origen de ambas poblaciones. 

En Puerto Rico, con cerca de 3 millones de habitantes, apenas hay información sobre el virus. En esta 

revisión solo se ha podido incluir un estudio, en individuos que participan en el Programa de Vigilancia 

del Dengue, mostrando una prevalencia de 0,2%.157 Como país perteneciente a una región endémica, 

probablemente presente grupos vulnerables con mayor endemicidad, lo cual hace necesario el estudio 
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del virus en la isla. Aunque su población predominantemente blanca con elevada proporción de 

mestizos pueda explicar las diferencias sugeridas por este estudio en población general. 

Cuba, con más de 11 millones de habitantes y también una etnografía de predominio de raza blanca, 

al parecer presenta una muy baja seroprevalencia del HTLV-1, con aproximadamente, un 0,05% de 

seropositividad en donantes de sangre y grupos de riesgo.158 No obstante, al igual que en las demás 

islas, se requieren más estudios con resultados concluyentes. 

República Dominicana, donde se ha realizado el resto de la investigación, cuenta con más de 10 

millones de habitantes. Presenta muy pocos datos disponibles sobre el HTLV-1. Estos sugieren una 

mayor prevalencia en población de riesgo, evidenciando una prevalencia del 2% al 5% en este grupo 

(trabajadores sexuales, Usuarios de Drogas por Vía Parenteral) en comparación con 1% a 2% 

reportados en la población de bajo riesgo.155 Otro estudio más reciente en pacientes de alto riesgo co- 

infectados con VIH ha dado como resultado una seroprevalencia del virus de hasta 13,91%.156 La 

escasez de datos y la antigüedad de muchos de ellos nos ha llevado a realizar el estudio sobre donantes 

de sangre que se ha presentado previamente y cuyos resultados se discuten acontinuación. 

En los países más ampliamente estudiados se han reportado numerosos casos de LLTA y PET/MAH 

(ver Tablas 2 y 3). No obstante, debido al desconocimiento del virus y a la escasez de estudios, 

probablemente ambas entidades hayan sido infradiagnosticadas, lo cual aún hace más evidente y 

necesaria la investigación en esta área. 

Como limitaciones de la revisión se pueden mencionar la escasez de datos y el reducido número de 

participantes en algunos estudios. Además, aunque la mayoría de los estudios seleccionados 

presentaron prueba confirmatoria (WB, INNO-LIA), algunos solo realizaron un cribado básico con 

la prueba inicial, que usualmente fue ELISA (Tabla 1). 
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No obstante, con los datos obtenidos se pudo sintetizar la vasta información sobre el HTLV-1 en 

América Latina, observándose una alta endemicidad en determinados grupos, como en las poblaciones 

indígenas, afrodescendientes o de riesgo, entre los que se hace necesario establecer estrategias de 

prevención que incluyan un cribado en determinadas zonas. También queda patente la necesidad de 

contar con más estudios y cribado en la población gestante, como estrategia de prevención del virus y 

la LLTA, asociada en mayor medida con la TMI. 

 

 
 

7.3 Estudio de Prevalencia: 

 
¨Seroprevalencia y tendencia temporal del HTLV-1/2 y otras infecciones de 

transmisión sanguínea en donantes de sangre de Santo Domingo, República 

Dominicana¨. 

Como resumen de lo comentado previamente, la República Dominicana, al pertenecer a una zona 

endémica, se considera un país en el que la prevalencia del virus podría alcanzar el 5%5, lo que pone de 

manifiesto la necesidad de realizar estudios de prevalencia en los distintos grupos poblacionales, con 

el fin de identificar grupos vulnerables y establecer medidas preventivas. No obstante, existen muy pocos 

datos epidemiológicos sobre este virus. La mayoría de los estudios sobre HTLV-1 se han realizado 

en Japón. Sin embargo, otras áreas, como los países del Caribe, se consideran globalmente, sin tener en 

cuenta las diferencias internas que presentan. 

El objetivo de este estudio fue determinar la seroprevalencia y la tendencia temporal del HTLV-1/2 

en los bancos de sangre de la ciudad capital de República Dominicana, Santo Domingo. 
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A partir del 2009 se comenzó el cribado de HTLV-1/2 en los bancos de sangre dominicanos. Para el 

presente estudio, se han elegido 10 bancos de sangre de Santo Domingo, que presentaron el mayor 

porcentaje de donaciones de sangre de la ciudad durante el período 2012-2017. 

Los habitantes de la ciudad de Santo Domingo son bastante representativos de la población de todo 

el país, debido al alto número de inmigrantes de todas las provincias, así como del vecino país Haití. Se 

objetivó una prevalencia de período del 0,26% de HTLV-1/2 en donantes de sangre. La tendencia 

temporal de la prevalencia del HTLV-1 durante el período estudiado (2012-2017) parece ser baja y 

constante, mostrando datos similares a los reportados por el Ministerio de Salud Pública en donantes de 

sangre de República Dominicana en el período 2005-2011.227 

Cuando se realizó el primer estudio de HTLV en donantes de sangre dominicanos en 1987, la 

seroprevalencia fue del 1,2%. Se identificó una tasa de seropositividad del 2-5% entre las poblaciones 

de alto riesgo.155 Desde la implementación del cribado de unidades de sangre HTLV-1/2 en 2005, se 

muestra una menor prevalencia, probablemente debido a las recientes mejoras en las políticas de 

selección de donantes y donación de sangre.227 

Diversos estudios realizados en grandes poblaciones de donantes de sangre han mostrado diferencias 

en la seroprevalencia según la ubicación geográfica y el origen étnico de los donantes.5,75-78 La mayoría 

de los habitantes de la región del Caribe son de ascendencia africana. Se evidenció que la prevalencia 

de HTLV-1 es más alta en áreas pobladas por habitantes de ascendencia africana en comparación con 

aquellas habitadas por personas de ascendencia mixta y blanca. Asimismo, un estudio en donantes de 

sangre brasileños objetivó diferencias regionales en la prevalencia de HTLV-1, probablemente debido 

al origen étnico de la población subyacente. Se demostró una mayor prevalencia en donantes de raza 

negra (2,14/1.000), frente a donantes de raza mixta (1,58/1.000) o donantes blancos (0,79/1.000).5,76 
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Otros estudios sobre donantes de sangre de la región del Caribe también sugieren una mayor 

prevalencia en países cuyos habitantes son predominantemente de ascendencia negra, como Jamaica, 

donde los estudios muestran una prevalencia del 2,5% (376/15.022) y 3,8% (30/794).149,228 Esta 

dinámica también se observa en el caso de Haití, donde según el informe de 2015 de la Asociación 

Panamericana de la Salud había 0,78% (216/27.752) de unidades de sangre positivas.159 Sin embargo, 

se observa una menor proporción, en las Antillas francesas (Martinica y Guadalupe), donde la 

seroprevalencia de HTLV-1 en donantes de sangre es de alrededor del 0,4% al 0,3%.229,230. Las 

condiciones socio-económicas y sanitarias de estas islas, dependientes de Francia, pueden explicar estos 

datos. 

Por el contrario, en países como Cuba, donde hay relativamente pocas personas de ascendencia 

africana en comparación con los países mencionados anteriormente, existe una prevalencia muy baja de 

HTLV en donantes de sangre del 0,01% (3/ 16,920).231 Del mismo modo, Puerto Rico parece tener una 

baja prevalencia de HTLV-1 de aproximadamente 0.25% (1/400).232 Esta misma tasa es similar a la que 

encontramos en Santo Domingo, como era de esperar, debido a sus antecedentes históricos y 

etnográficos comunes y las semejanzas en sus poblaciones, donde predomina el mestizaje. No 

obstante, se necesitan más estudios para confirmar la ausencia de focos de HTLV en ciertas áreas que 

podrían conducir a un aumento en la prevalencia global en los donantes de sangre. 

A pesar de que la seroprevalencia de HTLV-1/2 en los donantes de sangre de República Dominicana 

parece ser baja, la situación de las provincias fronterizas no se conoce del todo, especialmente en áreas 

remotas donde ni siquiera hay bancos de sangre, y menos aún estudios del HTLV. Por tanto, se 

necesitan estudios adicionales centrados en estas provincias; donde la inmigración haitiana es mayor, lo 

que podría mostrar un aumento de la transmisión viral en este tipo de población. 
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Hemos analizado, además, la seroprevalencia de VIH, VHC, VHB y sífilis, así como las tendencias de 

estos. Esta información nos puede ayudar a entender el contexto infeccioso de los donantes y observar 

si existen diferencias en las tendencias temporales respecto a HTLV-1. Estas infecciones mostraron 

un predominio de VHB y Sífilis, siguiendo una tendencia constante con ligeras variaciones, similares 

a las reportadas por el Ministerio de Salud Pública para donantes de sangre de República Dominicana 

en 2005-2011.227 Por lo tanto, observamos unas tendencias concordantes con lo observado en HTLV- 

1. 

Sin embargo, estos datos no pueden extrapolarse a la población general, ya que los donantes de sangre 

no suelen ser representativos, se seleccionan de acuerdo con los protocolos de seguridad sanguínea de 

cada centro y las políticas del país; hacer esto podría conducir a sesgos y una subestimación de la 

prevalencia del HTLV. La prevalencia real de HTLV en la población general de Santo Domingo y del 

resto del país podría ser superior a la observada. Además, como se indicó anteriormente, nuestra fuente 

de datos (Registro del Directorio Nacional de Bancos de Sangre del Ministerio de Salud Pública) no 

reportó datos completos de infecciones de transmisión sanguínea de los centros de sangre de Santo 

Domingo en el período estudiado (2012-2017). Hemos limitado el análisis de datos a los diez centros 

de sangre de Santo Domingo, que reportaron completamente sus datos del HTLV y de las demás 

infecciones de transmisión sanguínea. 

Aunque estos resultados pueden no ser completamente representativos de la población general, ni de 

la población de donantes de todo el país, bien podrían ser una guía de la seroprevalencia y tendencia 

temporal de HTLV-1/2 en donantes de sangre de Santo Domingo y dar una idea sobre la prevalencia en 

la población general. Los donantes de sangre suelen pertenecer principalmente a poblaciones de bajo 

riesgo. Sin embargo, el predominio de la donación de reposición y la diversidad de orígenes de los 

habitantes de la capital permite que este estudio sea más representativo de la población del país y 
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apoya la idea de una menor prevalencia de HTLV-1 en los países del Caribe hispano en comparación 

con otras áreas con una mayor proporción de población de ascendencia africana. Sin embargo, se 

necesitan estudios sobre poblaciones más extensas y amplias para confirmar esta hipótesis. 

Como consecuencia de lo expuesto, es fundamental seguir mejorando la selección de donantes, porque 

el virus podría presentar una mayor prevalencia en poblaciones de alto riesgo. Además, es necesario 

fomentar la donación voluntaria de sangre, que hoy en día representa solo aproximadamente un 20% de 

todas las donaciones de sangre en la República Dominicana. Esto podría mejorar la seguridad de la 

sangre y garantizar el suministro de sangre al país. 

Lamentablemente, en República Dominicana no se realizan pruebas confirmatorias de donaciones 

reactivas en todos los centros de sangre, como observamos en este estudio. 

Es necesario insistir en que los resultados serológicos reactivos al HTLV-1 deben confirmarse con 

pruebas como WB o INNO-LIA para el control de calidad y seguridad, así como para la notificación 

adecuada de los donantes y el referimiento al especialista. 

Debido al escaso registro estadístico sobre el HTLV-1 y sus enfermedades asociadas en la República 

Dominicana, el acceso a la información ha sido muy limitado. En el país no hay datos estadísticos 

oficiales, ni un registro nacional de neoplasias hematológicas que permita conocer o estimar la 

prevalencia de LLTA. 

La escasa información estadística sobre el virus, tanto a nivel público como privado han limitado el 

alcance de nuestra investigación. Así y todo, con los datos recaudados y analizados, esperamos abrir 

una línea de investigación sobre el HTLV-1 para conocer con mayor exactitud la situación del virus 

en el país y de esta manera poder prevenir la LLTA y demás enfermedades asociadas (Paraparesia 

Espástica Tropical/Miopatía Asociada al HTLV-1). 
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7.4 Revisión Retrospectiva de Casos: 

 
¨Leucemia-Linfoma de Células T del Adulto (LLTA) en la República 

Dominicana: Diagnóstico Diferencial y Cribado de HTLV-1 en Linfomas T¨ 

La asociación de HTLV-1 con trastornos hematológicos se estudió en Santo Domingo en 1987 en 28 

pacientes con leucemia/linfoma, en los que tres individuos dieron una prueba de serología reactiva 

inicial y dos de ellos fueron seropositivos con Western Blot.155 Las muestras se clasificaron como 

Linfomas No Hodgkin, tipo histiocítico, linfocítico difuso de células grandes y un tercero sin clasificar. 

Ninguno de los pacientes estudiados pudo clasificarse como LLTA utilizando anticuerpos 

monoclonales específicos de células T.155 En ese primer momento, se evidenció que el diagnóstico de la 

LLTA podría ser difícil, incluso en un área endémica como República Dominicana. 

Hoy día se cuenta con muchas más herramientas de diagnóstico histopatológico y molecular, pero no 

siempre están disponibles en todos los laboratorios del país. Aún con estas herramientas, el diagnóstico 

podría ser complicado en algunos casos, por lo que es recomendable realizar la serología de HTLV-1 

en los casos de Leucemias/Linfomas T, así como la comprobación molecular del virus en las células 

tumorales. 

El diagnóstico de la LLTA se basa en la presentación clínica, las características morfológicas e 

inmunofenotípicas de las células malignas y la confirmación de la infección por HTLV-1.233 

La presentación clínica de la LLTA es variable entre los distintos subtipos, por lo que resultan difíciles 

de reconocer en algunos casos. Se pueden presentar con diferentes grados de afectación leucémica o 

linfomatosa. Las presentaciones de los subtipos agudos y crónicos de la LLTA se caracterizan 

típicamente por el compromiso leucémico, hepatoesplenomegalia e hipercalcemia (formaaguda). 
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Estas presentaciones de LLTA son relativamente reconocibles.234 Sin embargo, la presentación 

quiescente y linfomatosa generalmente se caracterizan por la ausencia de leucocitosis, linfocitosis, 

hipercalcemia y hepatoesplenomegalia (quiescente), por lo que el reconocimiento de estas formas de 

LLTA suele ser más difícil.234 

Además, se ha descrito un subtipo cutáneo de LLTA que se asemeja a la micosis fungoide y suele 

presentarse con lesiones cutáneas eritematopapulares y/o tumorales.234,235 

La variabilidad de la presentación clínica de la LLTA y la heterogeneidad histopatológica podrían 

dificultar su diagnóstico.234 Además, los pacientes que presentan una forma de LLTA pueden progresar 

a otras formas durante el curso de la enfermedad, por lo que se podría diagnosticar un subtipo de 

LLTA no identificado previamente.234 

A pesar de que las células leucémicas de LLTA tienen una morfología peculiar e inusual, con núcleos 

en forma de flor, esta morfología es común sólo en la forma aguda. En la variante crónica, estas células 

son menos atípicas desde el punto de vista citológico y en los subtipos linfomatosos y quiescentes 

pueden no tener células leucémicas detectables.234 

La morfología de la LLTA puede variar desde células con atipia citológica mínima, hasta células 

grandes, pleomórficas y anaplásicas. Además, pueden imitar las células de Reed-Stenberg/Hodgkin o 

presentar características distintivas que podrían imitar el linfoma anaplásico de células grandes.234 

Para añadir dificultad del diagnóstico citopatológico, esta neoplasia puede presentar pequeñas células 

típicas del linfoma pleomórfico o células B presumiblemente con patrones de reactividad similares a 

células Hodgkin, positivas para CD30 y CD15 y a menudo positivas para ARN codificado por el virus 

de Epstein-Barr, que imitan al linfoma de Hodgkin clásico o al linfoma Tangioinmunoblástico.234 
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Además, a pesar de que casi todos los casos de LLTA tienen anomalías citogenéticas complejas, no 

existen anomalías moleculares o citogenéticas recurrentes útiles en la identificación de esta neoplasia 

maligna.234 

La LLTA generalmente tiene un inmunofenotipo relativamente específico que incluye expresión 

preservada de marcadores de células pan-T (CD2, CD3, CD4, CD5) con una fuerte coexpresión del 

receptor de interleucina-2 (IL-2R, también conocido como CD25) y coexpresión frecuente de FoxP3, 

con pérdida de CD7.234 

Sin embargo, este fenotipo no es completamente sensible o específico para LLTA.236-237 Por ejemplo, 

un grupo de LLTA puede ser negativo para CD25 o también puede expresar CD30 fuerte y difuso.239,240 

Además, se sugiere que FoxP3 es positivo en la mayoría de los casos de LLTA, pero noentodos.241 La 

LLTA también puede expresar el receptor de quimiocinas 4 (CCR4), particularmente en el contexto de 

la afectación cutánea.242,243 

Debido a que no existen características clínicas, morfológicas, inmunofenotípicas o genéticas 

moleculares específicas que definan la LLTA, su diagnóstico puede ser difícil en algunos casos. La 

identificación del HTLV-1 integrado en células de linfoma aisladas o anticuerpos anti-HTLV-1 en el 

suero del paciente puede ser muy útil en estos casos. 

En la República Dominicana los datos epidemiológicos de la LLTA son muy escasos y su metodología 

diagnóstica no está estandarizada en todos los centros. Al tratarse de un diagnóstico diferencial 

complejo resulta necesario realizar la serología de HTLV-1 en los casos de Leucemias/Linfomas T y 

además, al tratarse de una zona endémica, se recomienda la comprobación molecular del virus en las 

células tumorales, ya que la LLTA podría ser confundida con otras variantes de linfoma T, cuyos 

pronósticos y tratamientos podrían variar en gran medida. 
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En el proceso de diagnóstico de las neoplasias de células T, sobre todo en zonas endémicas de HTLV- 

1, los especialistas deben tener un nivel de sospecha de LLTA y realizar las pruebas diagnósticas 

adecuadas (ver Figura 15), ya que la misma puede ser infradiagnosticada y clasificada erróneamente. 

En los países de zonas no endémicas se ha de tener en cuenta además la procedencia y los antecedentes 

personales de los pacientes. En ambos casos la serología del HTLV-1 y la comprobación molecular 

del virus en las muestras tumorales pueden asegurar un diagnóstico certero. 

 

 

 

 

 

 

Manifestaciones 
Clínicas 

-Subtipo Agudo: Expresión leucémica, 
hipercalcemia, visceromegalia, infecciones 
oportunistas, lesiones liticas óseas y lesiones 
cutáneas. 

-Subtipo Linfomatoso: Adenopatías sin expresión 
leucémica, en menos medida hipercalcemia, 
visceromegalia, infecciones oportunistas y lesiones 
cutáneas. 

-Subtipo Crónico: Linfocitos patológicos 
circulantes, y ocasionalmente pueden presentar 
lesiones cutáneas, pulmonares, adenopatías o 
visceromegalia. No suele asociar hipercalcemia. 

-Subtipo Quiescente: Asintomática o de lenta 
evolución, manifestaciones cutáneas y pulmonares. 
No se asocia a hipercalcemia. 

 

 

 

 
 

Diagnóstico 
de LLTA 

 

Citología 

 

 

 

 
Inmunohisto 

química 

 
Pleomorfismo celular, células 
tipicas del subtipo agudo en 
forma de flor (flower cells). 

 
Positividad para: CD2, CD3, CD4, CD5, CD25 (IL-2R), T cell 
receptor (TCR) αβ, CD45RO, HLA- 
DR variable, FOXP3 (68%), CD52 variable, CD6 2 / y CR4 (88%). 

Con frecuencia expresan IRF4 / MUM1. 

CD30 negativo o una expresión débil. 

Negatividad para: CD7, TdT, ALK y marcadores B. 

 

 

 
Molecular 

 
Confirmación de la integración 

viral en las células tumorales. 

 
Recomendado en 
zonas endémicas. 

 

Serología Ac anti-HTLV-1 
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Figura 15. Esquema del diagnóstico de LLTA en base a las manifestaciones clínicas en función del 

subtipo, los hallazgos citológicos, inmunohistoquímica, confirmación molecular y serología HTLV- 1. 
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CAPITULO VIII 

Perspectivas del HTLV-1 y la LLTA en América Latina 
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8.1 HTLV-1 y la LLTA en América Latina: Investigación y Perspectiva de 

Futuro 

 
En América Latina es evidente la carencia de información sobre el virus, debido en gran medida, a la 

escasa financiación para la investigación y las insuficientes estrategias de prevención, no estandarizadas 

en todos los países. El apoyo financiero para la investigación del HTLV-1 ha ido disminuyendo en los 

Estados Unidos y los países europeos.244 Asimismo, es prácticamente nulo para AméricaLatina. 

En mayo del 2018, Robert Gallo y Fabiola Martin, reconocidos expertos e investigadores del HTLV- 1, 

escribieron una carta abierta firmada por más de 50 expertos y organizaciones dirigida a la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), instándoles a prestar la debida atención al HTLV-1, 

considerando el escaso reconocimiento de esta infección.245,246 

La carta abierta también incluía cinco estrategias para erradicar el HTLV-1: 

 
1. Protección a la población sexualmente activa: Las pruebas de cribado de HTLV-1 en clínicas de 

salud sexual y reproductiva deben estar disponibles para todas las personas. Los pacientes 

diagnosticados con HTLV-1 deben llevar un seguimiento médico y un seguimiento clínico, 

inmunológico y virológico para poder acceder al tratamiento con prontitud. Se debe promover el 

asesoramiento y monitorización de los pacientes con HTLV-1, la notificación a las parejas y el uso del 

preservativo. Esta estrategia también ayudaría a los padres con HTLV-1 a realizar oportunamente la 

prueba del virus a sus hijos.245,246 

2. Protección a los donantes y receptores de sangre y órganos: Se requiere analizar a los donantes 

y no utilizar productos potencialmente infectados con HTLV. Disponer de asesoramiento y 
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monitorización de las personas infectadas, así como los medios para hacer un seguimiento 

médico.245,246 

3. Protección a las madres, padres e hijos: Se requieren pruebas prenatales de rutina y desaconsejar 

la lactancia materna a las madres que son HTLV-1 positivas, donde existan métodos seguros y 

alternativos de alimentación infantil. De igual manera, se debe disponer de asesoramiento y 

monitorización de las personas infectadas.245,246 

4. Protección a los Usuarios de Drogas por Vía Parenteral (UDVP): Se debe promover elcribado de 

HTLV-1 y proporcionar agujas estériles de manera gratuita y segura a través de programas junto al 

asesoramiento y monitorización de las personas infectadas.245,246 

5. Apoyo a la población y a los proveedores de atención médica: El acceso a información actualizada 

y basada en evidencias proporcionada por la OMS sobre HTLV-1 permitirá a los profesionales de la 

salud diagnosticar el virus y sus enfermedades asociadas más a menudo y de manera oportuna. Las 

personas informadas son más propensas a protegerse y solicitar una prueba del virus.245,246 

El HTLV-1 es considerado el oncovirus más potente y el factor de riesgo más oncogénico, incluyendo 

a los carcinógenos químicos.247 Está claramente asociado con la LLTA y otras patologías (PET/MAH, 

trastornos autoinmunes e inflamatorios) que se detallaron anteriormente. Sin embargo, debido a su 

limitada diseminación, con afectación predominante en países en vías de desarrollo, y a su antiguo 

origen en humanos (mejor adaptación), el HTLV-1 actualmente no se considera una amenaza global tan 

importante como la de otros virus.244 

Aunque no es tan agudo o severo como el VIH, el HTLV-1 también produce inmunosupresión, lo 

que conduce a infecciones oportunistas. En los 40 años transcurridos desde el descubrimiento del 

HTLV-1, las estrategias de intervención eficaces no se han publicitado activamente.244 Por lo tanto, el 

HTLV-1 sigue siendo una fuerte amenaza para la salud individual y comunitaria de América Latina, 
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considerada región endémica. Más aún para la salud global debido al aumento de la tasa de migración 

en los últimos tiempos.244 

Además, las mutaciones de los virus pueden provocar un aumento de la virulencia, como en el caso 

del virus de la influenza, el Ébola y el VIH, por lo que no se debe restar importancia a un viruscomo 

el HTLV-1, cuya situación epidemiológica global es en cierta medida desconocida debido a la ausencia 

de datos en amplias regiones.244 

Al tratarse de un virus asociado a enfermedades de pronóstico infausto (LLTA) o trastornos crónicos 

con marcado perjuicio de la calidad de vida de los pacientes (PET/MAH, trastornos 

autoinmunes/inflamatorios) y con unas vías de transmisión que hacen posible la prevención de su 

diseminación, es ciertamente necesario fomentar la investigación y las medidas de prevención de la 

infección por HTLV-1. 

 

 
 

8.2 Perspectiva del HTLV-1 en la República Dominicana 

 
La investigación del HTLV-1 en República Dominicana es muy limitada, por lo que resulta una 

infección poco conocida con enfermedades asociadas muy probablemente infradiagnosticadas. 

-  HTLV-1 en Donantes de Sangre: La situación en donantes de sangre no es del todo 

conocida, aunque los datos parecen indicar una baja y estable prevalencia en Santo Domingo 

(ver capitulo IV). No obstante, los datos de otras provincias no son tan conocidos, debido a 

que los mismos hasta el momento no son reportados con regularidad, ni están detallados los 

datos sociodemográficos de los donantes. De hecho, hay zonas donde ni siquiera hay bancos de 

sangre, ni centros de transfusión. Por lo tanto, es recomendable un registro estricto y 
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unificado de los datos de todos los centros para poder identificar regiones endémicas, ya que el 

HTLV-1 suele distribuirse en focos o conglomerados. 

- HTLV-1 en gestantes: La situación del HTLV-1 es aún menos conocida en las gestantes de 

República Dominicana, ya que no se considera parte del cribado prenatal ni, en nuestro 

conocimiento, se han reportado datos sobre la seroprevalencia en este grupo poblacional. Las 

gestantes representan un grupo especialmente susceptible en el cual se pueden implementar 

medidas para evitar la transmisión materno-infantil, por lo que su estudio debería ser 

prioritario. 

- HTLV-1 en la población general: Conocer la prevalencia del virus en la población general 

requiere de un estudio representativo realizado en colaboración con organizaciones e 

instituciones y que amerita financiación. Debido a que actualmente el HTLV-1 no es una 

prioridad para los organismos de salud pública, se hace muy difícil la realización de estudios de 

esta naturaleza en el país. 

- HTLV-1 en grupos de riesgo: Los escasos estudios sobre el virus en el país indican una 

vulnerabilidad y mayor prevalencia en los grupos de riesgo.155, 156 Por lo tanto, es importante 

implementar estrategias preventivas en este grupo y dar a conocer el HTLV-1 y enfermedades 

asociadas al personal de salud, capacitándolo para dar seguimiento clínico, asesoramiento y 

orientación a los pacientes. 

- HTLV-1 y LLTA: No está clara la prevalencia de la LLTA en el país y no se realiza la serología de 

HTLV-1 a las neoplasias de células T de forma sistemática, por lo que es recomendable 

incluir el cribado del virus y la identificación molecular en muestras tumorales como parte del 

diagnóstico, ya que pueden ser indistinguibles de otras neoplasias T en algunos casos y, tanto el 

pronóstico, como el tratamiento podrían ser muy variables. Además, de esta manera se 
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podría localizar a los familiares probablemente infectados con el virus y establecer medidas 

preventivas y seguimiento clínico en los mismos. 

- HTLV-1 y otras enfermedades asociadas: No existe un registro nacional de las 

enfermedades asociadas al virus (LLTA, PET/MAH, uveítis, alveolitis, etc.), por lo que se 

dificulta el conocimiento de la repercusión de estas patologías en el país. Además, estas 

enfermedades podrían estar siendo infradiagnosticadas debido al escaso reconocimiento de la 

infección y al desconocimiento por parte del personal sanitario, a pesar de que la República 

Dominicana se considera parte de una región endémica como es elcaribe. 
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Conclusiones 
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Conclusiones 

 
- La infección por HTLV-1 se considera endémica en algunos países de América Latina. 

 

Además, se han reportado casos de LLTA y PET/MAH en estas áreas. Actualmente, la LLTA 

tiene muy mal pronóstico y la mayoría de los casos se presentan en personas que han sido 

infectadas a través de la lactancia. Por tanto, los métodos de prevención para evitar esta 

neoplasia en los países endémicos deben centrarse en esta vía de transmisión. 

- Se deben fomentar los estudios epidemiológicos sobre el HTLV-1 en la población gestante 

para justificar su cribado, ofreciendo alternativas individualizadas a la lactancia materna en los 

casos positivos, dependiendo de su estatus socioeconómico. 

-  En el diseño de estrategias preventivas efectivas para una enfermedad, es necesario considerar 

la situación socioeconómica y el nivel de educación de las personas afectadas. En todos los 

casos, la prioridad debe ser la disminución del riesgo de desnutrición y la mortalidad infantil. 

- El HTLV-1/2 se considera endémico en República Dominicana. Teniendo en cuenta la 

tendencia de la infección, que parece afectar a algunos grupos específicos con alta tasa de 

transmisión vírica, se recomienda realizar estudios epidemiológicos en grupos vulnerables que 

podrían beneficiarse de estrategias preventivas, como gestantes y población de riesgo. 
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- Se necesitan, así mismo, estudios adicionales enfocados en provincias con una alta tasa de 

inmigración haitiana, como las provincias fronterizas, para determinar si existe un aumento de 

la transmisión viral entre estas poblaciones. 

- La seroprevalencia de HTLV-1/2 en donantes de sangre de Santo Domingo, República 

Dominicana, mostró una cifra baja y una tendencia constante en el período estudiado, lo que 

sugiere una baja prevalencia de HTLV-1/2 en este grupo poblacional. Esto es similar a lo que 

ocurre en Puerto Rico y en las Antillas francesas, pero diferente de Jamaica y el vecino Haití, lo 

que subraya la heterogeneidad de las regiones consideradas endémicas. 

- El alto porcentaje de donantes por reposición subraya la importancia de seguir mejorando la 

selección de donantes y, por tanto, la seguridad de la sangre, por lo que es necesario incentivar 

la donación voluntaria para garantizar el suministro de sangre del país y la seguridad 

transfusional. 

- Se debe considerar un análisis de costo-efectividad de la realización de pruebas confirmatorias, 

con el objetivo de incluirlas en todos los centros de sangre para mejorar la calidad de la sangre 

y hemoderivados y la gestión de losdonantes. 

- La confirmación molecular del virus en las muestras tumorales se recomienda junto a la 

serología, sobre todo en las zonas endémicas. 
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Anexo 4: 
 

 

Herramienta de evaluación de calidad de estudios transversales (AXIS): 
 
 

  
Question 

 
Yes 

 
No 

Don’t know/ 

Comment 

Introduction 

     

1 Were the aims/objectives of the study clear?    

Met hods    

2 Was the study design appropriate for the stated aim(s)?    

3 Was the sample size justified? 
 

Was the target/reference population clearly defined? (Is it clear who the 

   

4 research was about?) 
 

Was the sample frame taken from an appropriate population base so that it 

   

5 closely represented the target/reference population under investigation?    

6 Was the selection process likely to select subjects/participants that were 
representative of the target/reference population under investigation? 

 
7 

 
Were measures undertaken to address and categorise non-responders? 

   

 
8 

 
Were the risk factor and outcome variables measured appropriate to the aims 
of the study? 

   

 

9 

 

Were the risk factor and outcome variables measured correctly using 
instruments/measurements that had been trialled, piloted or published 
previously? 

   

10 
 

Is it clear what was used to determined statistical significance and/or 
precision estimates? (e.g. p-values, confidence intervals) 

   

 
11 

Were the methods (including statistical methods) sufficiently described to 

enable them to be repeated? 

   

Results 

12 Were the basic data adequately described? 
   

13 Does the response rate raise concerns about non-response bias?    

14 If appropriate, was information about non-responders described?    

15 Were the results internally consistent?    

16 Were the results presented for all the analyses described in the methods? 
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Discussion 

17 Were the authors' discussions and conclusions justified by the results? 
   

18 Were the limitations of the study discussed? 
   

Other 

 

19 
Were there any funding sources or conflicts of interest that may affect the 

authors’ interpretation of the results? 

   

20 Was ethical approval or consent of participants attained? 
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