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In memoriam

El viernes 17 de febrero del 2017 murió en su casa 
de habitación en Moravia, Costa Rica, el Dr. Leo-

nardo Mata Jiménez, eminente virólogo, investigador y 
maestro de varias promociones de microbiólogos gua-
temaltecos. El Dr. Mata nació en Santa María de Dota, 
Costa Rica, el 6 de diciembre de 1933, realizando su 
estudios de primaria y secundaria en escuelas públicas 
de ese país.

En 1952 ingresó a la Escuela de Ciencias de la 
Universidad Nacional de Costa Rica, donde realizó una 
brillante carrera, graduándose como microbiólogo y 
químico clínico con las notas más altas de su promo-
ción. En febrero de 1957 trabajó como asistente del La-
boratorio de Bacteriología en el Instituto de Nutrición 

de Centro América y Panamá (Incap) en Guatemala. Des-
pués de dos años de trabajar como Jefe del Departamento 
de Bacteriología del Hospital General San Juan de Dios 
de San José, Costa Rica; en mayo de 1959, se desempeñó 
como Bacteriólogo del Incap hasta agosto de 1959, cuando 
viajó a Boston, Massachusetts, para participar en el Progra-
ma de Maestría en Ciencias de la Escuela de Salud Pública 
de Harvard, donde culminó sus estudios con honores, para 
luego finalizar el doctorado en salud pública, bajo la tutela 
del Dr. Thomas Weller, Premio Nobel de Medicina.

El 6 de agosto de 1962, se incorporó de nuevo al 
Incap, como Jefe de la Sección de Microbiología, donde 
se desempeñó hasta 1975, realizando una prolífica acti-
vidad científica que incluyó estudios longitudinales sobre 

Leonardo Mata Jiménez
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etiología de la diarrea y de la relación infección-nutri-
ción en niños del área rural de Guatemala, particular-
mente en Santa María Cauqué. Complementariamente 
a este estudio longitudinal dirigió diversos trabajos 
sobre los temas de virología, micología, inmunología, 
infecciones perinatales, lactancia materna, evaluación 
de vacunas y fortificación de alimentos, publicando más 
de 150 artículos científicos sobre estos hallazgos con in-
vestigadores guatemaltecos e internacionales. De 1964 
a1970 se desempeñó como catedrático extraordinario 
de Virología en la Facultad de Ciencias Químicas y Far-
macia de la Universidad de San Carlos de Guatemala. 
Ese ambiente de investigación y alto nivel científico fue 
una escuela propicia para la formación de una veintena 
de profesionales guatemaltecos, quienes en cierta forma 
se constituyeron en gestores de una nueva microbiolo-
gía clínica en Guatemala.

Los principales aportes de su investigación en 
Guatemala se resumen en el libro Los Niños de Cau-
qué: Un Estudio Prospectivo de Campo sobre Salud y 
Crecimiento, que se ha convertido en un clásico en el 
campo de la salud pública. Durante esos años recibió 
múltiples reconocimientos internacionales, a su labor 
como “notable pionero en el estudio de las relaciones 
entre estado nutricional y enfermedades infecciosas”.

En 1975, regresó a su nativa Costa Rica, donde 
fue el fundador y primer director del Instituto de In-
vestigaciones en Salud (Inisa-UCR) hasta 1985, donde 
además fue nombrado Profesor Emérito de la Escuela 
de Medicina de la Universidad de Costa Rica. En esta 
instancia continuó con su intensa labor científica sobre 
estudios longitudinales, en este caso en Puriscal, desa-
rrollando temas como etiología de la diarrea, manejo 
del niño deshidratado, infecciones durante el embarazo, 
crecimiento y desarrollo del niño, síndrome de inmuno-
deficiencia adquirida (sida) y otros temas, donde generó 
otras 150 publicaciones con colaboradores costarricen-
ses e internacionales.

Su amplia carrera como investigador se vio com-
plementada con sus actividades de connotado docente 
en varias instituciones centroamericanas (como en las 
universidades de Costa Rica, San Carlos de Guatemala 
y El Salvador) y estadounidenses (como las Universida-
des de Harvard, Washington y Seattle). Ofreció además, 
charlas, cursos y conferencias en universidades de más 
de una veintena de países en el orbe.

Su amplia y destacada trayectoria le valió nume-
rosos premios y reconocimientos nacionales e inter-
nacionales, particularmente el Honor al Mérito de la 
Sociedad Pediátrica de Guatemala (1973), el Premio 
de Ciencia de la Unesco (1980), el Premio Stuart Mudd 
por estudios en Microbiología Básica de la Unión Inter-
nacional de Sociedades Microbiológicas (1982), “Dis-
tinguido Incapense” del Incap (2005) y premio Arturo 
Romero en Salud Pública (Costa Rica).

Además de sus actividades como investigador y 
docente, participó activamente en la conducción de va-
rios organismos e instituciones internacionales, como 
miembro de la Comisión Consejera Internacional de 
la Alianza para la Acción sobre la Lactancia Mater-
na (WABA) de Malaysia, de la Academia Nacional de 
Ciencias de Costa Rica, de la Sociedad Americana de 
Medicina Tropical e Higiene (EEUU), del Colegio de 
Médicos y Cirujanos de Nicaragua, y fundador de la 
Asociación Guatemalteca de Microbiología, entre otros.

Descanse en paz el ilustre maestro, que además 
de su destacada labor como investigador en salud pú-
blica, dio un impulso muy especial a la microbiología 
y la salud pública en Guatemala y contribuyó signifi-
cativamente a la formación de varias promociones de 
químicos biólogos.

Armando Cáceres
Universidad de San Carlos de Guatemala.
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Tenemos el gusto de hacer entrega del primer núme-
ro del volumen 4 (2017) de la revista Ciencia, Tec-

nología y Salud, en donde se publican nueve artículos 
sobre enfermedades humanas e intervenciones sanita-
rias y un ensayo que proporciona una vista histórica de 
algunos de los problemas de salud en América Latina a 
partir de la conquista y colonización. Desde diferentes 
perspectivas, estos artículos enriquecen nuestro conoci-
miento sobre el proceso salud- enfermedad, y estimulan 
a reflexionar y actuar sobre los factores de riesgo y 
los estructurales que inciden en las enfermedades que 
afectan a nuestra población.

El papel que juegan las pobres condiciones sani-
tarias del ambiente y la falta de medidas higiénicas por 
parte de la población en el aparecimiento y la persisten-
cia de infecciones gastrointestinales, se hace evidente 
en el artículo de Matta Rios y colaboradores sobre los 
cambios en la frecuencia de infección por Helicobacter 
pylori en niños guatemaltecos durante 10 años, en el 
que los autores encontraron que esta aumentó en lugar 
de disminuir. Por otro lado, en el artículo sobre la carga 
contaminante de los residuos sólidos municipales en la 
cabecera departamental de Jalapa, Guatemala, Figue-
roa-Campos, reporta que la mayor carga contaminante 
de los desechos sólidos proviene del barrido de las ca-
lles, y nos hace reflexionar sobre la contribución que 
los malos hábitos humanos pueden tener en la conta-
minación de agua, suelos y ambiente, también acerca 
de la necesidad de proporcionar educación sanitaria a 
la población y mejorar la gestión de residuos sólidos.  

En el artículo sobre la distribución de Aedes ae-
gypti y A. albopictus en Guatemala en el 2016, Le-
pe-López encontró que hay incremento en la distribu-
ción de estos vectores de las enfermedades dengue, 
chikungunya y zika -que han afectado a gran parte de 
nuestra población- lo cual indica el riesgo continuado 
de transmisión de estas enfermedades y la necesidad 

de mejorar el monitoreo de los vectores y de las inter-
venciones para eliminarlos, que incluyen saneamiento 
del ambiente.  

En el reporte de caso sobre la determinación preli-
minar de triclosán por espectroscopia UV-Vis en aguas 
residuales de la ciudad de Guatemala, Torres-Méndez 
y Echeverría-Barillas nos informan que este compues-
to químico -capaz de dañar al ser humano y la fauna 
y flora acuáticas- está presente en muchos productos 
utilizados en las  actividades cotidianas de las perso-
nas y va a dar a las aguas residuales, por lo que estas 
deben ser tratadas para eliminarlo antes de devolverlas 
al ambiente natural. Sus hallazgos indican que estas 
intervenciones deben ser monitoreadas para establecer 
su efectividad y, en caso necesario, implementar las 
correcciones recomendadas para garantizar la no con-
taminación del ambiente.

En el artículo sobre prevalencia puntual del tras-
torno de estrés postraumático y su relación con indica-
dores altos de burnout en personas del sector justicia 
de Guatemala, Sojuel y colaboradores presentan datos 
que revelan que la violencia afecta también a quienes 
prestan atención profesional a las víctimas directas, 
y que esta tiene mayor impacto en mujeres; también 
aborda la importancia del ambiente laboral a partir del 
hallazgo de burnout en estos trabajadores.  

La atención sanitaria, como factor de riesgo de 
enfermedad, se aborda en dos artículos, uno por Pal-
ma-Cuellar y colaboradores sobre la prevalencia del 
virus linfotrópico de células T humanas (HTLV I/II) 
en donantes de sangre, donde se resalta la necesidad de 
incluir el tamizaje de este virus en las unidades donadas 
para así garantizar que no se transmita por transfusiones 
durante la atención sanitaria, ya que este se asocia a 
leucemia de células T y mielopatías en el adulto. En el 
artículo por Ramírez-Flores y colaboradores sobre vul-
nerabilidad al virus de la hepatitis B y prácticas preven-
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tivas en trabajadores de un hospital de Guatemala, se 
muestra que, para evitar la posible adquisición laboral 
de hepatitis B en esos trabajadores que proporcionan 
atención sanitaria, hace falta que se mejore la cobertura 
de vacunación y las prácticas de bioseguridad porque la 
mayoría de ellos no cumplía las normas de bioseguridad 
y tenía baja cobertura de vacunación. 

En el artículo de revisión sobre Estado actual de 
la epidemiología, diagnóstico, tratamiento y control de 
la hepatitis C,  Velez-Möller hace una amplia descrip-
ción de varios factores de riesgo, prevención, control y 
tratamiento, además de aspectos estructurales que inci-
den en este problema de salud mundial, y presenta una 
panorámica desde el ámbito mundial al local.  

En cuanto a la preservación de la salud, el artí-
culo por Tumax y colaboradores sobre evaluación del 
contenido de selenio en hojas de hierbas nativas de uso 
tradicional en la alimentación del guatemalteco, se hace 
una contribución encaminada a mejorar la ingesta de 
micronutrientes que ayudan al buen funcionamiento del 
organismo; los autores analizan 11 hierbas y reportan 
que el bledo (Amaranthus hybridus) contiene suficiente 
cantidad de selenio como para recomendar su ingesta 
para aportar las cantidades necesarias de ese micro-
nutriente y diversificar la dieta; reportan también dos 
plantas que contienen rubidio y estroncio. 

Finalmente, debido a que las hepatitis virales B 
y C son problemas de salud que contribuyen a la mor-
bimortalidad por cirrosis hepática, una microfotografía 
de cirrosis del hígado ilustra la portada de este número, 
como una forma de llamar la atención sobre estas enfer-
medades que los gobiernos del  mundo se han compro-
metido a eliminar para el 2030, con la implementación 
de la primera Estrategia mundial de sector salud contra 
las hepatitis víricas 2016-2021.

Patricia Vélez-Möller1,2

1Escuela de Estudios de Postgrado, Facultad de Ciencias Médicas, 
Universidad de San Carlos de Guatemala

2Asociación Guatemalteca del Hígado, Guatemala



 |   7    

Ciencia, Tecnología y Salud
Vol. 4    Num. 1   2017
ISSN: 2410-6356 (electrónico) / 2409-3459 (impreso)                                

La reproducción total o parcial del contenido e imágenes de esta publicación se rige de acuerdo a normas internacionales 
sobre protección a los derechos de autor, con criterio especificados en la licencia Creative Commons (CC BY-NC-SA 4.0)

Artículo Científico / Scientific Article

Cambios en la frecuencia de infección por Helicobacter pylori en 
niños guatemaltecos durante 10 años

Vivian L. Matta1, Karla J. Lange-Cruz1, Narda G. Medina-Samayoa1, Eugenia M. Martínez-Castellanos1, 
Edgar L. Hidalgo-Letona1, Federico Nave2, Roberto E. Schneider Paiz3

1Escuela de Química Biológica e 2Instituto de Investigaciones Químicas y Biológicas, Facultad de Ciencias Químicas y 
Farmacia, Universidad de San Carlos de Guatemala, Guatemala y 3Clínica de Gastroenterología, Guatemala

Resumen

Se determinó la frecuencia de anticuerpos IgG anti-Helicobacter pylori a 302 niños de cuatro centros de atención 
integral (CAI) y se realizó un análisis comparativo con las reportadas en dos estudios del 2002 para establecer 

cambios en la frecuencia durante el período (2002-2012).  La determinación de anticuerpos se realizó a través de 
un ensayo inmunoenzimático comercial, con un muestreo estratificado por grupo etario, similar al realizado en 
2002. Se obtuvo una frecuencia de 44.70%, IC 95% [38.93, 50.48], muy similar a 42.71% encontrada en el 2002 
(p = .655). Los cambios observados por rangos de edad no fueron significativamente diferentes: en el grupo de 
menores de 3 años se encontró positividad el 33.15% en el 2002 y 35.63% en el 2012 (p = .791), y el de 3 a 10 
años (p = .628) la positividad en el 2002 fue 51.20% y en el 2012 fue 48.37%, así como con el género de los niños, 
(p = .874 para el 2002 y p = .435 para el 2012). Se evidenció que la infección es adquirida desde la temprana edad 
y que aumenta con los años, encontrando que, a la edad de 5 años, casi el 50% de los niños ya es seropositivo. Los 
factores de riesgo asociados significativamente con la existencia de anticuerpos IgG anti-H. pylori son no estar 
sano (p = .041), la presencia de diarrea actual (p = .003), el consumo de agua no purificada (p < .001) y la clase 
de servicio sanitario disponible (p = .003).

Palabras claves: Diarrea, síntomas, jardín infantil, infección, infantes

Abstract

The presence of IgG antibodies anti-Helicobacter pylori in 302 children attending four centers for integral 
attention (CIA) was determined and a comparative analysis with the ones reported in two studies in 2002 

was conducted to establish changes in a period of 10 years (2002-2012). To detect the antibodies a commercial 
immunoassay was used, and the children were grouped stratified by age. A positivity of 44.70%, 95% CI [38.93, 
50.48] was found, which was not significantly different from 42.71% found in 2002 (p = .655). No significant 
difference was found with the changes observed by age group, in the group of children under 3 years 33.15% was 
found in 2002 and 35.63% in 2012 (p = .791), and in the group 3-10 years (p = .628) the frequency in 2002 was 
51.20% and in 2012 was 48.37%, or with the gender of children in both periods (p = 0.874 for 2002 and p = 0.435 for 
2012). It was evident that the infection is acquired early in life and increases with age, so that at the age of 5 years, 
almost 50% of children are already positive. Among the risk factors significantly associated with the presence of 
IgG antibodies to H. pylori we identified not being healthy (p = .041), the actual presence of diarrhea (p = .003), 
drinking unpurified water (p < .001) and type of health service available (p = .003)

Key words: Nursery, infection, children, diarrhea, symptoms

Recibido: 17 de mayo 2016   /   Revisión: 24 de noviembre 2016  /  Aceptado: 16 de febrero 2017

*Autor al que se dirige la correspondencia: vmattar@usac.edu.gt

Changes in the frequency of Helicobacter Pylori infection in 
Guatemalan children for 10 years
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Introducción

La infección por Helicobacter pylori usualmente 
se adquiere durante la niñez y se asocia a la presencia 
de gastritis crónica, hipoclorhidria, diarrea crónica, 
desnutrición y retraso en el crecimiento (Bravo et al., 
2003). La prevalencia estimada varía desde un 7.1% 
en la República Checa a un 82% en niños iraníes de la 
región de Shiraz (Malekzadeh, Derakhshan, & Malek-
zadeh, 2009; Sýkora et al., 2009). 

Muchos estudios han mostrado la utilidad de la 
serología para establecer la frecuencia de la infección, 
principalmente por ser un método no invasivo y por 
sus índices de sensibilidad y especificidad son altos. 
Especialmente la detección de IgG específica, es con-
siderada como el mejor indicador de infección y se re-
laciona positivamente con el grado e intensidad de la 
colonización. En el caso de los niños se ha demostrado 
que la respuesta inmunológica ante la bacteria es débil, 
principalmente la secreción de IgA e IgM, por lo que se 
recomienda el uso de IgG para realizar el diagnóstico 
(Harris, Serrano, & González, 2005). 

En niños, se han propuesto varias formas de trans-
misión, entre ellas la feco-oral, oral-oral, gastro-oral y 
gotas de saliva, sin embargo, se ha demostrado que la 
vía persona-persona es muy importante probablemen-
te por la cercanía con sus familiares y compañeros de 
colegio infectados (Ford & Axon, 2010). Los factores 
de riesgo identificados son escasa educación de los pa-
dres, hacinamiento, posición socioeconómica baja con 
condiciones inadecuadas de vivienda, no contar con 
agua entubada ni drenajes, consumir vegetales crudos 
y compartir utensilios a la hora de comer, entre otros 
(Hopkins et al., 1993; Jafri et al., 2009; Klein, Graham, 
Gaillour, Opekun, & Smith, 1991; Mourad-Baars, Hus-
sey, & Jones, 2010).

En Guatemala, en 1998 se realizó un estudio 
en niños con enfermedad gástrica, reportándose una 
frecuencia de anticuerpos IgG anti-H. pylori del 60% 
(Moreira, 1998). Posteriormente en el 2002, se realiza-
ron dos estudios en niños de condición socioeconómica 
baja y que asistieron a los jardines infantiles del Estado, 
conocidos como Centros de Atención Integral (CAI), 
Secretaría de la Presidencia (Guarderías Bethania, La 
Presidenta, Colón y zona 3), reportando una frecuencia 
de anticuerpos IgG anti-H. pylori de 33.15% en meno-
res de 3 años y de 51.20% en los de 3 a 10 años (Afre 
& Flores, 2004; Oregel, 2002). En el 2010, se reportó 
una frecuencia de infección para niños de 5-10 años 

del 51%, estudios que evidencian que la infección está 
presente en la población infantil guatemalteca desde la 
temprana edad (World Gastroenterology Organization 
[WGO], 2010).

Tomando en cuenta estos datos y con el fin de 
identificar cambios en la frecuencia de la infección a 
través del tiempo, se consideró conveniente realizar 
el presente estudio en el mismo lugar y en condicio-
nes similares a los realizados hace 10 años por Afre y 
Flores (2004) y Oregel (2002). El objetivo principal 
fue determinar la frecuencia de anticuerpos IgG anti-H. 
pylori por grupo etario y género, así como comparar los 
resultados obtenidos con las dos investigaciones pre-
vias, ya que investigaciones recientes han demostrado 
una alta frecuencia de la infección en la población. Así 
también, evaluar la asociación entre la presencia de los 
anticuerpos con algunos factores de riesgo. 

 
Materiales y métodos

Muestra

Se evaluaron 302 niños que asistieron a cuatro 
CAI de la Secretaría de Bienestar Social de la Presi-
dencia (Guarderías Bethania, La Presidenta, Colón y 
zona 3). Se realizó un diseño de muestreo estratificado 
por grupo etario, similar al realizado en el año 2002, 
asumiendo una prevalencia aproximada del 50%, con 
precisión de 5% y un nivel de significancia de .05 para 
la comparación entre años.

El consentimiento informado para participar en el 
estudio se solicitó a los padres o encargados, a quienes 
se les realizó una entrevista individual para establecer 
los factores socioeconómicos y otros que se conside-
raron podrían estar asociados con la infección, la cual 
fue realizada por el equipo de trabajo.

Metodología

A todos los niños se les realizó flebotomía para 
extraer aproximadamente 1 mL de sangre, que se co-
lectó en tubos sin anticoagulante. Las muestras fueron 
centrifugadas a 2,500 rpm durante 10 min, se separó el 
suero y se almacenó a -20°C hasta su procesamiento. 
La determinación de anticuerpos IgG anti-H. pylori se 
realizó a través de un ensayo inmunoenzimático marca 
comercial Ridascreen®, tomando como criterio diagnós-
tico a partir de 10 UA/mL.

Los niños se consideraron sanos si al momento de 
la evaluación no tenían fiebre, diarrea, erupción cutánea 
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o gripe. Las otras variables evaluadas fueron recolec-
tadas a través de la entrevista que se le realizó directa-
mente al encargado del niño. Adicionalmente, en cada 
uno de los CAI se evaluó el tipo de servicio sanitario, 
considerando como adecuado aquel que contase con la 
capacidad de llevar los desechos a las tuberías sin nece-
sidad de agregar agua manualmente, por consiguiente, 
letrinas o inodoros sin descarga fueron considerados 
como inadecuados, no se analizó la calidad microbio-
lógica del agua.  Se evaluó también el ambiente de la 
guardería, limpieza de las niñeras, el número de niños 
por sala, el material del piso de las guarderías, la calidad 
de agua que consumen los niños dentro de las guarde-
rías y la regularidad del servicio del agua.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis comparativo de las frecuen-
cias de anticuerpos IgG anti-H. pylori reportadas en los 
dos estudios realizados hace 10 años. La comparación 
de las frecuencias se hizo por medio de la prueba de 
hipótesis para proporciones; dicha comparación se dis-
gregó también por género y grupo etario para ambos pe-
ríodos (2002 y 2012). Se analizó la posible asociación 
entre positividad de anticuerpos con respecto a género 
y grupo etario, por medio de la prueba de Ji cuadrado.

La evaluación de asociación entre la presencia de 
anticuerpos IgG anti-H. pylori y los posibles factores 
de riesgo, se realizó también por medio de la prueba 
de Ji cuadrado. Los factores de riesgo evaluados fueron 
los aspectos socioeconómicos, condición clínica de los 
niños, presencia de diarrea, tipo de agua de consumo y 

almacenamiento. En todos los casos se consideró sig-
nificativo un valor p < .05.

Resultados

La muestra incluyó 302 niños en un rango de edad 
de 1 mes a 10 años, 163 (53.97%) de sexo femenino. 
Para compararlos con los de los estudios realizados en 
2002, fueron clasificados en dos grupos, menores de 3 
años y de 3 a 10 años (Tabla 1).

La frecuencia de anticuerpos IgG anti-H. pylori 
encontrada en el total de niños fue de 44.70%, IC 95% 
[38.93, 50.48], mientras que la reportada para el 2002 
fue de 42.71%, IC 95% [37.68, 47.74], no existiendo 
diferencia estadísticamente significativa entre la fre-
cuencia de ambos años (p = .655).

En el grupo etario de 0 a 3 años, la frecuencia 
obtenida en el 2002 fue de 33.15% y en este estudio se 
obtuvo 35.63% (p = .791), mientras que el grupo de 3 a 
10 años en el 2002 presentó una frecuencia de 51.20% 
y en este estudio fue de 48.37% (p = .628).  El grupo del 
2002 presentó asociación significativa entre positividad y 
grupo etario (p < .001), al igual que el año 2012 (p = .044), 
siendo el grupo de 3 a 10 años el más afectado.  

Se realizó la comparación de la positividad y el 
género de los niños, encontrándose que, en el 2002 
el género masculino fue el que presentó mayor po-
sitividad con 52.6% mientras que en el 2012 fue el 
femenino con 52.6%, no encontrándose una asociación 
significativa entre positividad y género (p = .874 para 
el 2002 y p = .435 para el 2012). 

Entre los factores de riesgo asociados significa-
tivamente con la existencia de anticuerpos IgG anti-H. 

Tabla 1
Distribución por género y grupo etario

   2002     2012   
    Femenino    Masculino Total      Femenino    Masculino Total

Grupo etario N % N %  N % N %  

Menores de 3 años 74 48.37 79 51.63 153 48 50.00 39 50.00 87

3 a 10 años 100 46.95 113 53.05 213 115 53.49 100 46.51 215

Total 174 47.54 192 52.46 366 163 53.97 139 46.03 302
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pylori se identificaron no estar sano (p = .041), la pre-
sencia de diarrea actual (p = .003), el consumo de agua 
no purificada (p < .001) y la clase de servicio sanitario 
disponible (p = .003) (Tabla 2).

En la Figura 1 se presenta la frecuencia de posi-
tividad de anticuerpos IgG anti-H. pylori para ambos 
períodos evaluados, haciendo una división más fina de 
los grupos etarios, para evidenciar de mejor forma su 
desarrollo dentro del rango de 0 a 10 años.

El CAI La Presidenta presentó las mejores condi-
ciones de saneamiento, abastecimiento de agua y ser-
vicios sanitarios. El ambiente del centro y limpieza de 
las niñeras se consideró como limpio y alberga 10 niños 
por sala. Respecto a la infraestructura, es un edificio 
formal (considerado todo aquel con paredes de bloque 
de concreto y con piso de cemento), con servicio de 
agua entubada regular. Por el contrario, las guarderías 
Bethania, Zona 3 y Colón fueron consideradas con un 

Tabla 2
Factores de riesgo asociados a la infección por H. pylori   

Factor de riesgo Frecuencia % Positivo Negativo p

Niños clínicamente sanos 

   Sí 277 91.72 118 147 .041

   No 25 8.62 17 8

Diarrea Actual

   Sí 46 17.49 31 15 .003

   No 217 82.51 94 123

   No se conoce 39
Infecciones respiratorias actuales 
   Sí 44 16.79 21 23 .954

   No 218 83.21 103 115

   No se conoce 40

Guardan agua

   Sí 253 87.24 120 133 .433

   No 37 12.76 15 22

   No se conoce 12

Agua de consumo

   Purificada 120 41.38 34 86 < .001

   No purificada 170 58.62 101 69

   No se conoce 12

Servicio sanitario adecuado

   Sí 29 10.00 6 23 .003

   No 261 90.00 129 132

   No se conoce 12     
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ambiente y aspecto de las niñeras inferior, cada una alo-
ja entre 20 a 25 niños por sala y su infraestructura es de 
un edificio formal. Las instalaciones sanitarias fueron 
adecuadas, cuentan con agua entubada; y en el caso de 
la guardería Bethania el servicio de agua es irregular.

Discusión 

Los CAI de la Secretaría de Bienestar Social de 
la Presidencia brindan atención integral en educación, 
nutrición y recreación a niños de 8 meses a 12 años de 
edad, hijos de madres y padres trabajadores de escasos 
recursos y madres solteras trabajadoras. Desde 1998 
fueron autorizados por el Ministerio de Educación para 
realizar labores educativas en el nivel pre-primario, en 
jornadas matutina y vespertina. Su objetivo principal es 
formar y desarrollar habilidades y destrezas en los niños 
y niñas de 8 meses a 12 años (Organización de Estados 
Iberoamericanos para la Educación, la Ciencia y la Cul-
tura, 2010). Es de esperar que los niños que asisten a 
estos centros presenten una condición socioeconómica 
baja y que pueda reflejar las condiciones presentes en 
otras poblaciones similares.  

La literatura ha señalado que la mayoría de infec-
ciones por H. pylori se adquieren en la infancia y por 
lo tanto es considerada como una enfermedad pediá-
trica. Es muy importante la condición socioeconómica 
en el que el niño crece ya que determina el grado de 

saneamiento y alimentación lo que puede tener serias 
consecuencias clínicas y fisiopatológicas, ya que se ha 
demostrado que en pobres condiciones hay mayor pro-
babilidad que el niño adquiera ciertas infecciones que 
pueden alterar en una forma irreversible su crecimiento 
y desarrollo. 

El objetivo principal de este estudio fue compa-
rar la frecuencia de anticuerpos IgG anti-H. pylori en 
los niños que acuden a estos centros en un período de 
10 años, encontrando que la frecuencia del año 2012 
(44.70%) fue mayor que la reportada para el 2002 
(42.71%), sin embargo, este cambio no es estadística-
mente significativo. Al realizar una comparación por 
grupos etarios, se observa que la frecuencia en el grupo 
de 0 a 3 años aumentó en este período evaluado (33.15 
a 35.63%), al contrario que en el grupo de 3 a 10 años, 
en quienes la frecuencia disminuyó (51.20 a 48.37%). 
En estos grupos y para ambos períodos si se observó 
una asociación significativa entre positividad y grupo 
etario (p < .001, p = .044 respectivamente), indicando 
que grupo de 3 a 10 años el más afectado.  

El Instituto Nacional de Estadística (INE) en el 
2000 reportó un 18.0% de pobreza general, mientras 
que para el 2011 esta aumentó a 18.6%, lo cual también 
se evidencia en otros indicadores de salud y educación 
para este período de tiempo (2000), es por ello que se 
esperaba encontrar un aumento de la frecuencia en este 
período de tiempo (2011).

Figura 1. Frecuencia de positividad a IgG anti-H. pylori según la edad en los niños del estudio para ambos períodos de 
tiempo.
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 Varios estudios realizados han demostrado en el 
transcurso del tiempo, una disminución de la prevalen-
cia de la infección en niños y adultos, las razones no son 
claras y es probable que se deba a un mejoramiento en 
las condiciones socioeconómicas, así como el aumento 
en el diagnóstico y tratamiento de la infección. En Ru-
sia se observó que la frecuencia en niños menores de 5 
años disminuyó de 30% en 1995 a 2% 10 años después 
(Tkachenko et al., 2007). Una disminución del 10% 
en la frecuencia fue reportada en Guangzhou, China 
(Chen, Bu, Wang, Hu, & Chen, 2007), y Fujimoto y 
colaboradores (2007) reportaron una disminución en la 
prevalencia de adultos, pero no en niños menores de 6 
años como han reportado otros (Fujimoto et al., 2007), 
datos que difieren a los presentados en este estudio y 
que probablemente se deba al aumento de la pobreza y 
otros indicadores socioeconómicos como se mencionó 
anteriormente.

Por otro lado, sobre la infección por H. pylori 
en población infantil guatemalteca hay pocos estudios, 
Dowsett y colaboradores (1999) encontraron 41% de 
positividad en niños de 12 años del área rural y la World 
Gastroenterology Organization reporta 51% en niños 
de 0 a 10 años (WGO, 2010), datos muy similares a 
los reportados en este estudio (44.70%). Otros estudios 
realizados reportaron 10% de prevalencia para niños 
franceses, 20% para niños de siete países desarrollados 
y 67% para niños de una institución mental, datos muy 
diferentes a los reportados en este estudio y que pro-
bablemente se deba a que son de países con diferente 
nivel de desarrollo y pobreza que Guatemala (Mégraud, 
Brassens-Rabbé, Denis, Belbouri, & Hoa, 1989; Taylor 
& Blaser, 1991; Vincent et al., 1994). 

Los datos del estudio evidencian que la positivi-
dad a H. pylori aumenta con la edad, lo cual es notorio 
en ambos períodos de estudio (Figura 1), similarmente 
a lo reportado en otros estudios que además han iden-
tificado que jóvenes alrededor de los 12 años presentan 
frecuencias de anticuerpos cercanas a la de los adultos 
(Leandro et al., 2005). Por otro lado, más de la mitad de 
la población mundial adquiere la infección dentro de los 
primeros 5 años de vida (Rajindrajith, Devanarayana, & 
de Silva, 2009), y si los niños no reciben tratamiento, 
esta persistirá durante toda la vida. En ciudades indus-
trializadas la prevalencia en niños menores de 5 años 
oscila entre 1-10%, mientras que en países en desarrollo 
esta prevalencia es mayor del 50% (Neale & Logan, 
1995), la cual coincide con los datos obtenidos en este 
estudio, situación preocupante, si se considera que la 
edad de adquisición de la infección podría ser un factor 

de riesgo para el desarrollo de lesiones neoplásicas.  Es-
tos hallazgos deberían tomarse en cuenta para instituir 
las medidas de control y prevención necesarias. 

Con relación al género, el sexo femenino presentó 
una mayor positividad en el 2002 y el masculino en 
2012, demostrando que no existe una asociación es-
pecífica, lo cual concuerda con otros estudios no han 
encontrado diferencias entre géneros (Taylor & Blaser, 
1991). 

El mecanismo de transmisión de la infección no 
está completamente establecido y no se ha identificado 
un reservorio, pero existe mucha evidencia que la trans-
misión de persona a persona es muy importante, como 
lo demuestran los estudios realizados en familiares, es-
posos, pacientes de instituciones mentales y tripulación 
de submarinos, entre otros, lo que podría indicar que los 
niños conforme van creciendo adquieren la infección 
por el contacto con sus familiares infectados o de sus 
compañeros en la guardería,  como podría ser en este 
caso (Drumm, Perez-Perez, Blaser, & Sherman, 1990; 
Hammermeister et al., 1992; Vincent et al., 1994).

Se ha demostrado que la prevalencia de la infec-
ción está asociada con pobres condiciones sanitarias, 
falta de cloración del agua, preparación no higiénica 
de los alimentos y hacinamiento. Es por ello que se 
consideró necesario evaluar el ambiente de la guardería, 
la calidad de agua que se consume, el tipo y calidad de 
servicio sanitario. En este estudio se identificó asocia-
ción significativa (p < .05) entre la seropositividad y el 
consumir agua no purificada y no poseer un servicio sa-
nitario adecuado, en este estudio se reportaron letrinas 
o inodoros en los cuales se agrega agua manualmente 
o que no existe el hábito de agregar agua después de 
defecar. 

Es importante señalar que se evaluó únicamente 
las condiciones de la guardería donde los niños pasan 
al menos 8 h, no así las condiciones del ambiente fami-
liar, el cual juega un papel importante en la presencia y 
transmisión de la infección. 

Se ha reportado que los niños con infección por 
H. pylori pueden presentar gastritis y diarrea crónica, 
úlcera péptica, dispepsia funcional, dolor abdominal 
recurrente, reflujo y otras manifestaciones como desnu-
trición, deficiencia de hierro, retardo en el crecimiento 
y púrpura trombocitopénica idiopática (Bravo et al., 
2003; Daugule & Rowland, 2008; Pacifico, 2010). En 
este estudio, se encontró una asociación significativa 
entre los niños que se observaban no sanos y/o con 
diarrea y la presencia de la infección. Por el contrario, 
no se encontró asociación con síntomas de infección 
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respiratoria, lo cual podría deberse a que se ha sugeri-
do que éstas pueden ser manifestación de infecciones 
gastrointestinales, entre ellas las producidas por ente-
rovirus como Coxsackie, Echovirus y Rotavirus los que 
produce una sintomatología similar a la gripe.  
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Resumen

La transmisión de infecciones por vía transfusional (sangre y derivados plasmáticos) es una complicación de 
gran importancia en relación con la morbimortalidad en receptores de sangre, lo que ha creado la necesidad 

de establecer estrategias de prevención que reduzcan o eliminen este riesgo. Como enfoque principal este estudio 
pretendió determinar la prevalencia del virus linfotrópico de células T humanas (HTLV) I/II en donantes que acuden 
a un banco de sangre hospitalario, además de abordar de manera documental y experimental la importancia de la 
implementación de dicha prueba, durante el tamizaje rutinario para unidades de sangre. Se utilizó el inmunoaná-
lisis quimioluminiscente de micropartículas (CMIA) que detecta la presencia de anticuerpos contra antígenos del 
HTLV-I/II en el suero del donante y que se basa en la emisión de quimioluminiscencia. En el periodo de estudio 
se realizaron 650 pruebas que representan el 6.5% del total anual de donantes atendidos en un banco de sangre 
hospitalario. Los resultados indicaron que la prevalencia del HTLV I/II en esta muestra de donantes fue de 0.15%, 
con un intervalo de confianza del 95-99.5% [0.14, 0.29], sugiriendo que la inclusión de la determinación de HTLV 
I/II en las pruebas obligadas por la Ley de Servicios de Medicina Transfusional y Bancos de Sangre, Decreto 87-97 
de Guatemala es de importancia considerando los datos obtenidos y analizados. 

Palabras claves: Banco de sangre, Retroviridae, tamizaje, luminiscencia, legislación

Abstract

The infections transmitted via blood transfusion (blood and plasma derivatives) are a complication of great 
importance in relation to morbidity and mortality in blood recipients, what has created the need to establish 

prevention strategies that reduce or eliminate this risk. The main focus of this study was to determine the prevalence 
of Human T-Lymphotropic Virus HTLV I/II among blood donors who attend a Hospital Blood Bank, in addition 
to addressing in a documental and experimental way, the importance of the implementation of this test during 
the routine screening of blood units. To this end, a chemiluminescent microparticle immunoassay (CMIA) was 
used to detect the presence of antibodies to HTLV-I/II in plasma from donors. In the study period, 650 samples 
were tested, representing 6.5% of total annual donors attending the Hospital Blood Bank.  Results indicated that 
the prevalence of the Human T-Lymphotropic Virus HTLV I/II in this population was 0.15%, with the confidence 
interval of 95-99.5% [0.14, 0.29], suggesting that the inclusion of the determination of HTLV I/II in tests required 
by the Law of Services of Transfusion Medicine and Blood Banks, Decree 87-97 of Guatemala is of importance 
considering the data obtained and analyzed. 

Keywords: Blood bank, blood donors, luminescence, Retroviridae, HTLV-I/II, diagnosis, legislation
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Introducción

Durante la década de los setenta se describió por 
primera vez la existencia de la enzima transcriptasa 
reversa, la cual tiene un mecanismo de acción diferente 
a las polimerasas celulares, siendo capaz de sintetizar 
ácido desoxiribonucleico (ADN) a partir de ácido ribo-
nucleico (ARN) (Baltimore, 1970). Desde entonces, se 
comenzó a investigar la presencia de retrovirus en hu-
manos, búsqueda que culminó en 1980 cuando se aisló 
un virus de la familia Retroviridae en humanos, que se 
conoce como virus linfotrópico de células T humanas 
tipo I (HTLV I) a partir de un paciente norteamericano 
de raza negra que padecía un linfoma cutáneo de células 
T (Poiesz et al., 1980).  El descubrimiento de la inter-
leuquina-2 (IL-2) fue fundamental para este hallazgo 
ya que su empleo permitió mantener linfocitos huma-
nos en cultivo y establecer líneas celulares humanas 
(Morgan, Ruscetti, & Gallo, 1976). Posteriormente en 
1982 se aisló el virus linfotrópico de células T humanas 
tipo II (HTLV II), segundo retrovirus humano, aislado 
a partir de un paciente norteamericano que padecía una 
leucemia T atípica a tricoleucocitos (Kalyanaraman et 
al., 1982). Los virus HTLV están estructuralmente re-
lacionados y presentan vías de transmisión similares al 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), agente 
etiológico del síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(SIDA). Sin embargo, existen importantes diferencias 
en sus mecanismos replicativos, patogenia y en conse-
cuencia en las enfermedades que causan en el ser hu-
mano (Gessain et al., 1985; Roucoux & Murphy, 2004).  

Los HTLV I/II son considerados virus tipo C por 
su tropismo viral, el HTLV I infecta preferencialmente 
los linfocitos T CD4+ y el HTLV II preferencialmen-
te los linfocitos T CD8+, aunque también pueden ser 
detectados en otros tipos celulares (células dendríti-
cas, monocitos, macrófagos, fibroblastos o linfocitos 
B) (Journo & Mahieux, 2011; Lal, Owen, Rudolph, 
Dawson, & Prince, 1995). En cuanto al componente 
proteico de origen viral, éste está representado por un 
multímero de dos proteínas que son el producto del gen 
env, las glicoproteínas gp46 externa y la gp21 de trans-
membrana.  La primera (gp46) es la que se adsorbe al 
receptor celular y tiene capacidad de inducir la síntesis 
de anticuerpos neutralizantes en el huésped infectado. 
La segunda (gp21), mantiene al complejo gp21-gp46 en 
la superficie del virión, y participaría en el proceso de 
fusión. La región inmunodominante de gp21 es 100% 
idéntica entre el genoma vírico del HTLV I y del HTLV 
II (Coffin et al., 1995). El HTLV I/II se transmite de 

madre a hijo, por contacto sexual y por vía parenteral 
(Weber, Hunsamann, Stevens, & Fleming, 1992).  

El diagnóstico se hace al demostrar la presencia 
de anticuerpos o antígenos por Elisa, Western Blot 
(WB), inmunofluorescencia, radioinmunoprecipitación, 
neutralización o inhibición del sincitio. Otras pruebas 
son hibridación in situ y reacción en cadena de la poli-
merasa. Hecho el diagnóstico se procede la cuantifica-
ción de linfocitos CD4 y CD8 y su relación, carga viral 
y determinación de genotipo (Cabello, 2007).  En los 
casos indeterminados o HTLV sin tipificar por WB, se 
recomienda realizar una reacción en cadena de la po-
limerasa anidada (n-PCR) para confirmar la infección. 
En los últimos años, se ha implementado la cuantifica-
ción de la carga proviral (CPV) de HTLV I/II a partir 
de células de pacientes infectados utilizando la técnica 
de PCR en tiempo real (RT-PCR). Algunos estudios 
sugieren que la determinación de la CPV podría ser 
un indicador del curso de la infección en portadores 
asintomáticos para evaluar la propensión al desarrollo 
de las patologías asociadas a la infección por HTLV I 
(Tamegão-Lopes, Rezende, Maradei-Pereira, & Rodri-
gues, 2006).  

El HTLV I se relaciona con una hemopatía ma-
ligna denominada leucemia de células T del adulto 
(ATL) y desarrolla también una mielopatía subaguda 
llamada paraparesia espástica tropical (PET) o mielo-
patía asociada al HTLV I (MAH). Las enfermedades 
asociadas al HTLV I pueden ser clasificadas en tres 
categorías: enfermedades neoplásicas (leucemias/lin-
foma), síndromes inflamatorios (mielopatías, uveítis, 
polimiositis) e infecciones oportunistas (hiperinfección 
por Strongyloides, stercoralis y dermatitis infecciosa 
en niños), por otro lado el HTLV II no suele causar 
ninguna enfermedad, pero se presume que está ligado 
a la leucemia de células peludas (Bruce Alberts, 2002; 
Van Dooren et al., 2004). 

Para la mayoría de personas adultas, la infección 
por HTLV tiene un desenlace fatal. Este retrovirus on-
cógeno ha desarrollado mecanismos sutiles que hacen 
que el virus pueda hospedarse en el organismo sin 
causar mayores daños, pero conservando la capacidad 
de ser transmitido por un donante en el momento de 
la transfusión sanguínea, ya que su naturaleza vírica 
le permite sobrevivir aún después de ser extraído del 
hospedero. La seroprevalencia aumenta con la edad y 
es mayor en mujeres que en hombres. En donantes de 
sangre de diferentes países del mundo se reportan cifras 
de prevalencia que oscilan de 0.01% a 0.07% en áreas 
no endémicas y de 1 al 30 % en poblaciones vulnerables 
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según el grupo y la región estudiada (Manns, Hisada, 
& Grenade, 1999; Taylor, 1999).  

En Guatemala el decreto 87-97, Ley de Servicios 
de Medicina Transfusional y Bancos de sangre (1997) 
establece en sus artículos 15 y 20 lo siguiente: 

Artículo 15: De las pruebas de sangre. Toda do-
nación de sangre para uso de los seres humanos 
con fines terapéuticos u otros, deberá ser sometida 
a pruebas de análisis para certificar su calidad de 
acuerdo con lo establecido en el reglamento que 
regirá a los servicios de medicina transfusional y 
bancos de sangre. 
Artículo 20: De las pruebas de sangre. No podrían 
practicarse transfusiones sin haberse efectuado pre-
viamente las pruebas de compatibilidad entre la 
sangre del donante y la del receptor, además de las 
pruebas siguientes: para detectar sífilis, virus de in-
munodeficiencia humana (VIH), Chagas, hepatitis B 
(Antígeno de superficie) y hepatitis C (p.2). 

La mayoría de los bancos de sangre en Guatemala 
se remiten casi en su totalidad a siete pruebas pre trans-
fusionales, en donde además de las antes mencionadas. 
se encuentran citomegalovirus (CMV) IgM, anticuerpos 
contra el antígeno central o “core” de la hepatitis B 
(Anti-HBc), sin incluir la determinación de HTLV I/
II, por lo que es necesario profundizar y ampliar la 
información sobre este virus que es parte del esque-
ma de pruebas de tamizaje obligatorias para unidades 
de sangre de varios países americanos que muestran  
prevalencias aun menores que la establecida en este 
estudio, entre ellos se encuentran: Argentina (0.2), Cos-
ta Rica (0.29), Ecuador (0.02), Honduras (0.31), Panamá 
(0.5), Paraguay (0.16), Perú (0.98), República Domi-
nicana (0.24), Uruguay (0.07), Estados Unidos (0.05), 
Chile (0.12), Venezuela (0.15), Brasil (0.19) y Colom-
bia (0.29) (Kaidarova & Murphy, 2011; Organización 
Panamerica de la Salud [OPS], 2015). La infección por 
estos virus es endémica en el Japón, el Caribe, algunas 
zonas de África y Centro y Sur América (Gessain et 
al., 1985).  

Debido a que Guatemala no cuenta con estudios 
sobre la prevalencia de HTLV I/II, el objetivo de este 
estudio fue el de establecer la prevalencia de HTLV I/II 
en donadores del Banco de Sangre del Hospital Gene-
ral de Accidentes “Ceibal” del Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social ubicado en la zona 4 de Mixco, 
Guatemala y el de documentar la importancia de la 
implementación rutinaria de esta prueba para tamizaje.

Materiales y métodos

Diseño de la investigación  y población estu-
diada

El diseño del estudio es de corte transversal. 
La población en estudio es la cantidad total anual de 
donantes equivalente a 10,000, la muestra ajustada al 
21% de pérdidas es de 650 donantes. Los candidatos a 
la donación de sangre fueron sometidos al proceso de 
selección de rutina, a través de una entrevista para el 
conocimiento de su historial clínico y un examen físico  
que comprende la medición de la temperatura corporal 
y presión arterial, por parte del equipo de investigación. 

Criterios de inclusión y exclusión

Se seleccionaron para el estudio todos aquellos in-
dividuos que cumplieron con los requisitos establecidos 
por el decreto 87-97, como los son: edad (18-55 años), 
peso corporal mayor a 110 libras, no estar enfermo al 
momento de la donación y no tener factores de riesgo 
como infecciones, contactos sexuales de riesgo, uso de 
drogas, trasfusiones recientes; en el caso de mujeres, no 
estar o haber estado embarazada en los últimos 6 meses 
y no estar en periodo de lactancia.

Aspectos bioéticos

Fue asegurado en todo momento el respeto por la 
protección de los derechos y privacidad de los donantes, 
con el fin de mantener la confidencialidad como uno 
de los valores éticos principales en la práctica clínica. 
Este trabajo se considera una investigación sin ries-
go ya que la salud de los sujetos de estudio no sufre 
ningún peligro en el transcurso del mismo; además, 
el uso de la información secundaria tuvo presentes las 
consideraciones impuestas en el consentimiento infor-
mado presentado al momento del interrogatorio, donde 
se establecen normas para el manejo de la sangre en 
la cual se considera que la misma puede ser utilizada 
por el equipo de salud, así mismo cada individuo en 
la entrevista de selección del donante autoriza con su 
firma el uso de la información para fines de detección 
de las infecciones que fueran necesarias. 
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Recolección de datos

Para la recolección de datos se analizaron las 
entrevistas de todos los donantes seleccionados y se 
elaboró un formulario con los datos demográficos con-
siderados necesarios para el estudio. 

Metodología para el análisis de anticuerpos 
contra HTLV I/II

Se realizó detección cualitativa de anticuerpos 
contra el virus HTLV I/II en suero mediante la técnica 
de inmunoanálisis de micropartículas quimioluminis-
cente (CMIA), basada en la quimioluminiscencia, la 
cual emplea como fase sólida, micropartículas para-
magnéticas recubiertas de HTLV-I/HTLV-II marcados 
con acridinio, los anticuerpos presentes en la muestra 
se unen a las micropartículas y la reacción quimiolumi-
niscente resultante es medida en unidades relativas de 
luz (URL).  Para el tamizaje se utilizó el inmunoensayo 
Architect (rHTLV-I/II)), que tiene una especificidad ≥ 
99.5% y con una sensibilidad de 100% y un intervalo 
de confianza de 95%, dadas estas características espe-
cíficas del funcionamiento de la prueba nos demuestra 
que es una prueba precisa y exacta ya que existe una 
relación directamente proporcional entre el anticuerpo 
anti-HTLV-I/HTLV-II presente en la muestra y las URL 
detectadas. El procedimiento de la prueba se desarrolló 
de la siguiente manera: se analizo un total de 650 mues-
tras de suero, recolectando 100 en el transcurso de una 
semana, las muestras recolectadas fueron procesadas 
cada quince días,  debido al uso de controles de calidad; 
antes de ser analizadas estas muestras se almacenaron 
en un congelador a temperatura de -20 °C y se usaron 
tubos de recogida para suero para el ensayo. Se realizó 
una calibración y controles de calidad antes de realizar 
los ensayos. 

Métodos estadísticos

Para el análisis estadístico los datos fueron estudia-
dos utilizando Microsoft Excel® 2010. Se calculó la pre-
valencia de reactividad para HTLV I/II, con su respectivo 
intervalo de confianza de 95% (IC 95%) y las variables 
fueron expresadas como frecuencias absolutas y por-
centaje (lugar de procedencia, género y edad) (Tabla 1).

Resultados

Se determinó la prevalencia de HTLV I/II en 650 
donantes que acuden a un Banco de Sangre de un hos-
pital, usando un ensayo de CMIA para (detección de 
anticuerpos) sobre 650 donantes provenientes de los 
distintos puntos del país, que acudieron de marzo–abril 
del 2016, de los cuales el 42.55% estaba comprendido 
en el rango de edades de 18 a 28 años, el 70.62% de 
la muestra pertenecía al género masculino y el mayor 
número de donantes provenía del departamento de Gua-
temala representado el 51.85%, sucedido por Escuintla 
con un 20.77% (Tabla 1).

Se encontró un único caso positivo de HTLV I/II 
que correspondió a una prevalencia de 0.15% IC 95% 
[0.14, 0.29]. 

 
Discusión

La presencia de anticuerpos del virus fue deter-
minante para justificar la necesidad de contar con esta 
prueba en los servicios de banco de sangre del país. Al 
estimar la prevalencia de HTLV I/II en una población 
de bajo riesgo, como lo es la de donadores de banco de 
sangre, los resultados fueron los esperados según los 
reportados por Organización Panamericana de la Salud 
para el tamizaje de este virus en otros países, al igual 
que si se hubiera realizado en mujeres embarazadas; 
por otro lado, al tratarse con poblaciones de alto riesgo 
como los usuarios de drogas inyectables, trabajadores 
sexuales y hombres que tienen sexo con hombres; la 
prevalencia en estos casos hubiera sido mayor a la re-
sultante. De tal forma, los 650 donantes investigados 
representan un 6.5% del total anual de donantes atendidos 
en el banco de sangre hospitalario, y considerando que el 
único caso positivo encontrado representa una prevalen-
cia de 0.15%, este hallazgo constituye valor a tomar en 
cuenta, ya que en Honduras uno de los países fronterizos 
a Guatemala, donde esta implementada por ley la prueba 
de HTLV I/II, la prevalencia es de 0.14% (Lorenzana, 
Vinelli, & Parham, 2004). 

Los bancos de sangre del país y el Programa Na-
cional de Medicina Transfusional y Bancos de Sangre, 
que es el mayor ente regulador de bancos de sangre, 
utilizan en su mayoría para realizar sus pruebas de ta-
mizaje, el CMIA, de acuerdo a datos proporcionados 
por los mismos. Debido a la naturaleza del método y 
a que es utilizado actualmente por el Programa Nacio-
nal de Medicina Transfusional y Bancos de Sangre de 
Guatemala, este se aplicó como metodología para la 
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de haber sido entrevistado, por lo que como es indica-
do donó sangre que pudo haber sido transfundida si la 
prueba de HTLV I/II no se hubiera realizado en nuestro 
país, por lo que  toma aún más relevancia el caso, dado 
que  las pruebas de tamizaje reglamentarias VIH, HBs 
Ag, VHC, Treponema pallidum y Trypanosoma cruzi, 
además de Anti-HBc fueron negativas. 

Este único caso es importante debido a que el 
donador es una persona asintomática, lo que represen-
ta un potencial foco infeccioso para las personas en 
zonas aledañas a su comunidad estimándose de gran 
valor para el banco de sangre hospitalario por la gran 
afluencia de donantes provenientes del departamento de 
Guatemala y podría aumentar los casos de HTLV I/II si 
no se controla de alguna forma esta situación. Para el 
Sistema de Salud Nacional el mantener un tratamien-
to para las patologías asociadas y mejorar la calidad 
de vida de un paciente infectado con HTLV I/II es un 
costo alto que no está en condiciones de pagar debido 
a la crisis hospitalaria que se afronta actualmente en 
nuestro país. Se espera que para el 2017, fecha en la 
que se publicará el informe de suministro de sangre 
para transfusiones en los países de Latinoamérica y del 
Caribe 2015-2016, por parte de OPS, Guatemala forme 
parte de los países que oficialmente proporcionen datos 
sobre la prevalencia de HTLV I/II, ya que nuestro país 
se ha caracterizado por mantenerse a la vanguardia en 
los métodos de diagnóstico infeccioso. 
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Resumen

Los recientes brotes de zika y chikungunya en Guatemala, y el continuo padecimiento de dengue, hacen nece-
sario generar preguntas respecto a la presencia de los vectores de arbovirus, Aedes aegypti y A. albopictus, en 

este país. Los reportes publicados previamente, señalan la presencia de estos vectores en cuatro departamentos de 
Guatemala. El objetivo de este estudio fue actualizar los reportes de A. aegypti y A. albopictus en Guatemala para 
informar con datos robustos a las agencias de salud. Se utilizaron datos del Programa de Enfermedades Transmi-
tidas por Vectores del Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, que contiene principalmente información 
sobre la presencia de estadios larvales de los vectores. Los sitios de colecta de los mosquitos fueron validados 
usando herramientas de Sistemas de Información Geográfica, generando mapas de distribución de ambas especies 
de vectores en todo el país. Los resultados incluyen la presencia de A. aegypti en 21 departamentos y A. albopictus 
en 11. Aedes aegypti fue reportado en zonas bajas con tolerancias a altas temperaturas (32.3-34.8°C), mientras 
A. albopictus se reportó en zonas con mayor precipitación y en mayores altitudes (2,301 m). Se concluye en un 
notable incremento en la distribución de estas dos especies en Guatemala, basados en los informes del primer 
trimestre 2016 del Programa de Enfermedades Transmitidas por Vectores colectados en época seca. Se discuten la 
oportunidad de integrar a la academia con los programas actuales de vigilancia epidemiológica para abordar las 
necesidades de investigación de estos vectores a nivel nacional. 

Palabras claves: Arbovirus, Mosquitos vectores, Vectores de enfermedades, Valores de referencia, Sistemas de información geográfica, 
Vigilancia epidemiológica

Abstract

Recent outbreaks of zika and chikungunya in Guatemala, and the continued burden of dengue, make necessary 
to generate novel questions regarding the presence of arboviruses vectors, Aedes aegypti and A. albopictus, 

in this country. Reports published before this manuscript, indicated the presence of these vectors in four depart-
ments of Guatemala. The aim of this study was to update the reports of A. aegypti and A. albopictus in Guatemala 
to better inform health agencies. We used data from the Programa de Enfermedades Transmitidas por Vectores, 
which mainly contains information about the presence of larval stages of vectors. Sites of mosquito collection were 
validated using geographic information systems tools, generating maps of both vector species’ occurrence across 
the country. The results include A. aegypti presence in 21 departments and A. albopictus in 11. Aedes aegypti was 
reported in lowlands with high temperature tolerance, while A. albopictus was reported in drier zones and in higher 
altitudes (2,301 m). We conclude a notable increase in the distribution of these two species in Guatemala, based 
on the reports of the first quarter of 2016 of the Program of Vector-borne Diseases collected during the dry season. 
We discuss the opportunity to integrate the academy with epidemiological surveillance programs to address the 
research needs of these vectors at the national level.

Keywords: Arbovirus, Mosquitoes vectors, Disease vectors, Reference values, geographical information systems, epidemiological surveillance
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Introducción

Los vectores Aedes aegypti y A. albopictus son 
objeto de análisis espaciales en todo el mundo, debi-
do a su vinculación en la transmisión de los virus del 
dengue, chikungunya, zika y fiebre amarilla, y a la ne-
cesidad de reconocer los sitios en donde estas especies 
ocurren para el diseño de planes de control y prevención 
(Kraemer et al., 2015; Nsoesie, 2016). A nivel mundial, 
las infecciones por arbovirus representan una alta car-
ga de morbilidad, discapacidad asociada y mortalidad 
(LaBeaud, Bashir, & King, 2011). Dengue es la infec-
ción arboviral más frecuente con un aproximado de 100 
millones de casos anuales, 120 países afectados y un 
50% de la población en riesgo (Olivera-Botello et al., 
2016). En Guatemala, de acuerdo a los datos publicados 
por el Centro Nacional de Epidemiología (CNE), a la 
semana 52 del 2015 la tasa de infección de dengue fue 
111.6 por 100,000 habitantes, 189.9 para chikungunya y 
1.24 para zika (CNE, 2016). Lo anterior estimado para 
la población nacional podría representar al menos 16 
mil, 28 mil y 186 personas infectadas con dengue, chi-
kungunya y zika, respectivamente (Instituto Nacional 
de Estadística [INE], 2012). Esto representa dramáticas 
pérdidas económicas en términos de días perdidos por 
enfermedad y costos para Guatemala de entre US$32.60 
a US$165.72 por paciente (Zubieta-Zavala et al., 2016). 

Sin embargo, información sobre la distribución 
espacial de los vectores de arbovirus es irregular y es-
casa a nivel mundial (Bhatt et al., 2013). De hecho, los 
reportes de A. aegypti y A. albopictus en Guatemala se 
remontan a los años 1983 (Clark-Gil & Darsie), 1999 
(Monroy et al.) 1996 (Ogata & López). Otros estudios 
que reportan indirectamente la presencia en Guatemala, 
fueron realizados por Usuku y colaboradores (2001), 
determinando que las prevalencias durante los años 
1996 a 1997 están genéticamente relacionadas al virus 
3 de dengue, y Rizzo y colaboradores (2012), redu-
jeron poblaciones de Aedes spp. con insecticidas en 
sitios de cría. Museos de historia natural e institutos 
de investigación de todo el mundo (e.g., The Global 
Biodiversity Information Facility [GBIF]) intentan in-
crementar los datos de ocurrencias para fortalecer la 
validez y confiabilidad de análisis espaciales (Smith, 
Johnston, & Lücking, 2016). Los análisis geográficos 
que buscan explicar la distribución geográfica de las es-
pecies de vectores, su ecología y epidemiologia, utilizan 
los reportes de presencia y ausencia de las especies en 
los países afectados (Fatima, Atif, Rasheed, Zaidi, & 
Hussain, 2016). Los reportes de ocurrencias permiten 

un mejor entendimiento de las regiones donde se deben 
priorizar los recursos para la investigación y prevención 
de las enfermedades (Koch et al., 2016). Los supuestos 
de ausencia de los vectores en una región pueden sesgar 
los análisis de estas enfermedades a nivel local.

En Guatemala, el Ministerio de Salud Pública y 
Asistencia Social (MSPAS) junto al Programa de En-
fermedades Transmitidas por Vectores (ETV) realizan 
vigilancia entomológica a través de la encuesta siste-
mática a nivel nacional (MSPAS, 1997). El cuestionario 
del MSPAS calcula índices entomológicos de densi-
dad y productividad del vector (larvas de mosquito en 
cuarto estadio). Los indicadores utilizados son índice 
de vivienda, índice de recipiente, índice de recipiente 
no útil, índice de pupas e índice de Breteau. Dicha ac-
tividad se realiza  a través de una encuesta que abarca 
época seca (noviembre a abril) y época lluviosa (mayo 
a octubre) verificando la información una semana des-
pués (MSPAS, 2015). Para una localidad que posee 
1,000 casas, se visita un mínimo de 57, revisando un 
hogar con intervalos de 18 casas e identificándolas para 
la verificación semanal y en próximos años. La meto-
dología detallada de la encuesta larvaria se encuentra 
disponible en el Manual operativo de vigilancia y con-
trol entomológico de Aedes aegypti (MSPAS, 2015). 
De forma breve, las muestras se obtienen utilizando 
un larvero de malla fina, colocando el material en un 
recipiente de color blanco para captar por medio de 
una pipeta las larvas y transportarlas en tubos con 3 ml 
de alcohol al 70% para su posterior identificación en 
el Laboratorio de Entomología. Los registros de dicha 
vigilancia pueden utilizarse para obtener información 
espacial sobre los sitios de presencia de los vectores en 
todo el país (Palaniyandi, 2014a). 

Sin embargo, los datos generados por el MSPAS 
y ETV carecen en su mayoría de coordenadas geográ-
ficas, registrando en su mayoría los nombres locales 
de los sitios (departamento, municipio, aldea, caserío, 
colonia, entre otros). Parte de esta información puede 
ser trasladada al sistema de posicionamiento global, 
construyendo reportes de presencias válidas (Palani-
yandi, 2014b). El propósito del presente trabajo fue 
compilar datos de presencia de las especies de vectores 
A. aegypti y A. albopictus en Guatemala, elaborar una 
base de datos de presencia de estas especies que pueda 
ser incluida en análisis espaciales nacionales y mun-
diales, y finalmente estudiar las condiciones climáticas 
donde están presentes las especies, utilizando la base 
de datos publicada por Hijmans, Cameron, Parra, Jones 
y Jarvis (2005). 
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Materiales y métodos

Se solicitaron al MSPAS los datos de vigilancia 
entomológica nacional de larvas de A. aegypti y A. al-
bopictus, obtenidas durante el primer trimestre del 2016 
(enero, febrero y marzo). Se examinaron los 22 infor-
mes recibidos, correspondientes a los 22 departamentos 
del país, extrayendo los datos que señalaran los sitios de 
presencia de larvas de los vectores (Araújo & Williams, 
2000). Se ingresó en una matriz los siguientes datos: 
género y especie colectada, nombre del departamento, 
municipio, aldea, caserío y localidad de colecta. Los re-
portes que no cumplieron con la información necesaria 
anteriormente descrita o que eran duplicados fueron ex-
cluidos. Debido a que se presentaron una gran cantidad 
de datos duplicados se descartó el 91% de los datos. La 
información geográfica de los reportes fue validada por 
medio de la herramienta gratuita Address Validation 
Tool (2016) que utiliza la descripción del sitio (número 
y nombre de calle o avenida, ciudad, municipio, depar-
tamento, país) y asigna las coordenadas en el mapa que 
son verificables por el usuario, generando finalmente 
un archivo de datos delimitados por comas (.csv) inclu-
yendo las coordenadas geográficas en grados decimales 
(Brotons, Thuiller, Araújo, & Hirtzel, 2004; Pearce & 
Boyce, 2006). Cuatro departamentos presentaron bases 
de datos con coordenadas geográficas (El Petén, San 
Marcos, Jalapa y El Progreso). La información de los 
demás departamentos fue trasladada. Las coordenadas 
fueron proyectadas en un software de sistemas de infor-
mación geográfica de acceso libre de nombre Quantum 
GIS, en un mapa por especie con los límites políticos y 
divisiones departamentales de Guatemala, obtenido de 
la base de archivos de la Secretaría de Planificación y 
Programación de la Presidencia (Segeplan) en formato 
de archivo vectorial.

Finalmente se establecieron los rangos climáticos 
tolerados por las especies según las condiciones men-
suales de temperatura y precipitación en los sitios de los 
reportes. Esto es posible, debido a que otros autores han 
publicado valores para variables climáticas para todo 
el planeta (por cada mes del año), por consiguiente, las 
coordenadas geográficas de presencia de una especie se 
pueden usar para colectar los datos históricos del clima 
en cada sitio de reporte. Específicamente, se utilizaron 
las coordenadas de los reportes para extraer los valores 
climáticos de variables bioclimáticas según Hijmans y 
colaboradores (2005), disponibles en el repositorio de 
WorldClim con una resolución espacial aproximada 
de 18 km, incluyendo valores de elevación en metros 

sobre el nivel del mar a partir de un cuadro de 250 
m de resolución espacial (Jarvis, Reuter, Nelson, & 
Guevara, 2008). Se calculó media, moda,  mediana, 
desviación estándar, valores máximos y mínimos de los 
datos de las siguientes variables: precipitación anual, 
temperatura media anual, temperatura máxima anual y 
temperatura mínima anual.

Resultados

Los reportes presentaron un rango de datos desde 
cero (Totonicapán), hasta 493 datos (El Petén) de sitios 
con presencia de Aedes por departamento. Las bases 
de datos por procedimiento del ETV-MSPAS incluían 
los siguientes índices entomológicos: índice de casas, 
índice de recipientes útiles, índice de recipientes no 
útiles, índice de pupas e índice de Breteau. Además, se 
describe el lugar de la pesquisa, pero esta información 
careció de estandarización en las bases de datos. Por 
ejemplo, solo algunas bases fueron detalladas al pre-
sentar el nombre de la persona que realizó la encuesta, 
la fecha en día-mes-año, coordenadas geográficas, tipo 
de criadero (e.g. tonel, llanta, pila), especie identificada 
y dirección domiciliar exacta del sitio. Se sugiere que 
el ETV-MSPAS diseñe una boleta única de toma de da-
tos, similar a la boleta incluida en el Manual operativo 
de vigilancia y control entomológico de Aedes aegypti 
(MSPAS, 2015), pero agregando coordenadas geográ-
ficas y un orden de los datos a escala espacial, donde se 
incluya primero la dirección domiciliar, y segundo los 
nombres de pequeña a gran escala: colonia, caserío, aldea, 
comunidad, municipio, y departamento. Se obtuvieron 
202 ocurrencias de larvas para A. aegypti y 75 para A. 
albopictus. De estas ocurrencias fue posible trasladar al 
sistema GPS 133 reportes de A. aegypti (Figura 1) y 75 de 
A. albopictus (Figura 2). Once departamentos carecieron 
de reportes de A. albopictus. Totonicapán fue el único 
departamento que ETV-MSPAS reportó con ausencia de 
ambas especies. 

La evaluación de las condiciones climáticas de 
los sitios de ocurrencia, reveló que A. aegypti puede 
encontrarse en sitios con precipitación anual acumula-
da de >2,000 mm y A. albopictus >2,425 mm. Según 
valores mensuales, reportes de A. aegypti ocurrieron en 
sitios con temperaturas mínimas de hasta 1°C y altas 
máximas de hasta 34.8°C (Tabla 1). Para A. albopictus, 
tolerancias climáticas incluyeron reportes en sitios con 
temperaturas mensuales de entre 8.1 y 29.8°C. Ambas 
especies de vectores coincidieron en una precipitación 
mensual bimodal con picos en junio y septiembre, sin 
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Figura 1. Presencia de vectores de arbovirus en Guatemala. Izquierda: Localización geográfica de Aedes aegypti (pun-
tos negros) en 21 de los 22 departamentos del país. Totonicapán fue el único departamento en donde no se reporta esta 
especie de vector a la fecha. Derecha: Reportes de Aedes albopictus (puntos negros). No se encontraron reportes para 
esta especie no fueron encontrados en 11 departamentos de Guatemala.

Figura 2. Reporte de precipitación y temperatura durante los meses de reporte de A. aegypti a condiciones de clima en 
Guatemala. Valores mensuales según todas las presencias reportadas para la especie, mostrando las medianas(barras 
negras) y error estándar de la media (líneas). 
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todos los municipios y departamentos del país, se de-
berían equipar con sensores remotos para tomar coor-
denadas decimales de latitud y longitud de cada sitio 
de muestreo. Lo anterior permite mayor rigurosidad 
en próximos esfuerzos de investigación sobre reportes 
de presencia de vectores. Además, un aumento en el 
número y distribución espacial y temporal de los sitios 
de monitoreo puede mejorar la generación de datos 
que informen a los sistemas de alerta temprana. Fi-
nalmente, sería de gran beneficio para la salud pública 
de Guatemala, una coordinación entre universidades 
y agencias de salud, para aumentar la difusión de la 
información utilizando todos los medios posibles tales 
como congresos, seminarios, revistas arbitradas, cursos 
universitarios, y capítulos de libros.

 Los reportes y distribución de ocurrencia de A. 
aegypti y A. albopictus se incrementaron, contribu-
yendo a la identificación de sitios en donde se suponía 
su ausencia. Es posible que esta información no sea 
desconocida para el MSPAS, pero es necesario que 
investigadores asociados a universidad se involucren 
para publicarla en conjunto a la comunidad científi-
ca. Ruiz-López y colaboradores (2016) reportaron la 
presencia de A. aegypti en sitios con alturas de 2,302 
msnm en Colombia, los reportes de este estudio fueron 
por debajo de esos valores (i.e., 2,054 msnm), lo que 
sugiere que deben incrementarse muestreos en zonas 
altas. Carvajal y colaboradores (2016), señalaron la pre-
sencia de A. albopictus para nuevas áreas de Colombia 
mientras Requena-Zuñiga, Mendoza y Guevara (2016) 
y Troyes, Villegas y Troyes (2016) recientemente re-
gistraron nuevas áreas de distribución de A. aegypti 
en Perú. Esto sugiere que las zonas que se reportan 
aquí con ausencia de reportes deben considerarse con 
precaución: mientras los sitios con presencia de A. ae-
gypti son confiables considerando que la identificación 
es respaldada por análisis de laboratorio, las ausencias 
de reportes no necesariamente reflejan que la especie 

embargo, A. aegypti fue reportado en sitios con la más 
baja precipitación (i.e., 23.1 mm; Figura 2) mientras 
A. albopictus fue reportado en sitios con mayores pre-
cipitaciones mensuales (i.e., 426.8 mm; Figura 3). En 
términos de temperatura, A. aegypti mostró un rango 
de tolerancia mayor, pero en ambas especies se observó 
distribución en sitios en donde las más bajas tempera-
turas ocurren de diciembre a febrero y los meses más 
cálidos son abril a junio (Figuras 2 y 3). Los reportes 
de A. aegypti representaron las más bajas altitudes (i.e., 
7 msnm) mientras A. albopictus ocurre en las mayores 
altitudes (i.e., >2,300 msnm; Tabla 1).

Discusión

Se reporta la presencia de A. aegypti en 21 de-
partamentos de Guatemala y A. albopictus en 11 de-
partamentos (Figura 1). Los datos de los reportes del 
MSPAS que no contenían la información necesaria 
para ser validados a coordenadas geográficas, fueron 
excluidos, por lo que la presencia puede ser más amplia 
de lo reportado aquí. Adicionalmente, algunos departa-
mentos del país señalaron en sus reportes que los datos 
corresponden a época seca, por lo que pueden existir 
ocurrencias de mosquitos durante época lluviosa  no 
capturadas en este estudio. Es de recordar que Clark-Gil 
y Darsie (1983), reportaron para el 1983 la presencia de 
A. aegypti en los departamentos de Escuintla, Izabal y 
Retalhuleu. Ogata y Lopez (1996) reportaron colonias 
de A. albopictus en el departamento de Izabal, y poste-
riormente Monroy y colaboradores (1999), reportaron 
poblaciones de esta especie en el mismo departamento. 

La información generada en este estudio además 
de ampliar la geografía de presencia para ambas es-
pecies, sugiere que se puede aprovechar el esfuerzo 
del ETV-MSPAS para incluir registros geográficos que 
pretendan responder futuros sitios de presencia de los 
vectores. Debido a que el personal del programa visita 

Tabla 1
Rango de tolerancia a condiciones de temperatura y precipitación y de elevación para A. aegypti y A. albopic-
tus según localización de los reportes de cada especie

Vector Precipitación 
mensual (mm)

Temperatura Máxima 
(°C)

Temperatura Mínima 
(°C)

Elevación 
(msnm)

A. aegypti 1 – 695 32.3 – 34.8 5.7 – 10.7 7 – 2054
A. albopictus 0 – 695 27.3 – 29.8 8.1 – 24.7 10 – 2301
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no esté presente y puede simplemente corresponder a 
vacíos de información.

Los recientes reportes de A. albopictus en varios 
sitios de América Latina sugieren una reciente disper-
sión de esta especie a sitios antes desocupados o mejo-
ramiento en los sistemas de colecta e identificación de 
mosquitos. Mentor, Diéguez, Pérez y Vázquez (2003) 
reportaron por primera vez A. albopictus en Camagüey, 
Cuba, y recientemente Marín-Rodríguez y colaborado-
res (2014) reportaron los primeros registros de A. albo-
pictus en áreas metropolitanas de Costa Rica. En el caso 
específico de los datos del ETV-MSPAS, se puede decir 
que es una fuente confiable, pues otros autores reportan 
para dicho programa capacidad tradicional en materia 
de control de vectores (Nakagawa, Kojima, Zúñiga, 
Ota, & Serpas, 2006) y estructura institucional para la 
vigilancia del género Aedes iniciada en la década de 
1960 (San Martín & Brathwaite-Dick, 2007). Por otra 
parte, la técnica del cucharón (Organización Paname-
ricana de la Salud [OPS], 1995), utilizada para la toma 
de larvas y su posterior trasladado al Laboratorio de 
Entomología del Programa ETV-MSPAS, es una técni-
ca sencilla y adecuada para identificación de  especies 

por características morfológicas. Considerando la con-
fiabilidad de estos métodos, que nuestros datos fueron 
colectados de fuentes oficiales y que encontramos que 
la literatura científica sobre Aedes en Guatemala esta 
desactualizada, este estudio sugiere que los esfuerzos 
de vigilancia de las agencias de salud de Guatemala 
podrían ser potencializados en conjunto con los centros 
de investigación de las universidades. Esto es particu-
larmente importante considerando que las decisiones 
en salud pública pueden debilitarse por separación con 
la academia y viceversa. Por ejemplo, el Centro para la 
Prevención de Enfermedades de Estados Unidos (CDC) 
recientemente ha recomendado viajar a zonas de Latino 
América con altitudes superiores a los 2,000 m sugi-
riendo que en esas zonas no existe riesgo de Zika virus 
pues los vectores (i.e., Aedes) no se reportan en estas 
altitudes (Cetron, 2016). Nosotros encontramos repor-
tes de los vectores de Zika en altitudes muy superiores 
a los 2,000 m (Tabla 1), mostrando la importancia de 
la actualización de los reportes de distribución de los 
vectores en la inteligencia en salud y apoyando previos 
modelos teóricos contradiciendo las recomendaciones 
del CDC (Peterson, Qiao, & Escobar, 2016).

Figura 3. Reporte de precipitación y temperatura durante los meses de reporte de Aedes albopictus a condiciones de 
clima en Guatemala. Valores mensuales según todas las presencias reportadas para la especie, mostrando las medi-
anas(barras negras) y error estándar de la media (líneas).



Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 21-31 |   27    

Manuel Lepe ... et al.

En el caso de Guatemala, previo a este trabajo, 
los reportes de A. albopictus son escasos y antiguos, 
incluyendo únicamente el departamento de Izabal, y 
reportando ausencia en ciudad de Guatemala, Tecún 
Umán en el departamento San Marcos, y Puerto Quetzal 
en el departamento Escuintla (Ogata & López, 1996; 
Tabaru et al, 1998). Los datos del ETV-MSPAS sugie-
ren una ampliación de la presencia de A. albopictus en 
el país, coincidiendo con los reportes de presencia esta 
especie en Chiapas, México (Martínez & Estrada, 2003) 
geográficamente vecino de San Marcos, Guatemala. 
Se muestra una actualización de la presencia de ambas 
especies de vectores para Guatemala con resultados que 
respaldan una ampliación en el rango de distribución 
de ambos vectores en términos de área y elevación. 
Estos datos deben ser tomados con cautela, pero pueden 
ayudar a diseñar futuros estudios ecológicos y epide-
miológicos en las nuevas zonas de registro. 

Kraemer y colaboradores (2015) liberaron una 
impresionante base de datos de ocurrencias de A. ae-
gypti y A. albopictus a nivel mundial. En dicha base 
de datos, Guatemala posee alrededor de 14 ocurren-
cias de ambas especies en solo cuatro departamentos 
(Escuintla, Izabal, Retalhuleu y Guatemala). La base 
de datos del presente estudio, señala 208 ocurrencias 
únicas (i.e., sin duplicados) para ambas especies, con 
ausencia de reportes en un solo departamento del país 
(i.e., Totonicapán). Bajo este escenario, los mapas de 
distribución propuestos por Kraemer y colaboradores 
(2015) para Guatemala son incompletos. 

Los resultados presentados pueden contribuir en 
el desarrollo de análisis espaciales para dengue, chikun-
gunya, y zika en Guatemala (Peterson, Sánchez-Cor-
dero, Beard, & Ramsey, 2002). Conocer el sitio exacto 
en donde una especie puede encontrar condiciones 
habitables permite predecir la distribución de las espe-
cies. Por ejemplo, determinar los rangos temporales de 
temperaturas y precipitación permitirían predecir zonas 
en Guatemala que cumplen con las condiciones climá-
ticas ideales para la ocurrencia de mosquitos (Peterson, 
2001). Aquí, presentamos una caracterización de las to-
lerancias de temperatura, precipitación y elevación para 
cada uno de los vectores, y mostramos que mientras A. 
aegypti tiene una mayor tolerancia a zonas cálidas, A. 
albopictus se puede encontrar a mayores altitudes y en 
zonas más húmedas. 

La vigilancia entomológica del programa ETV-
MSPAS puede continuar informando sobre la distribu-
ción de estos y otros vectores (Rodríguez, 2002). Sin 
embargo, es necesario un manejo adaptativo conside-

rando estos resultados. Aparentemente, todos los años 
se muestrean los mismos sitios de vigilancia a nivel de 
la república (MSPAS, 2015). Con la información gene-
rada en este estudio, es posible guiar futuros planes de 
monitoreo en sitios reportados con supuesta ausencia 
de las especies, por ejemplo en el departamento de To-
tonicapán podrían muestrearse las áreas colindantes con 
sitios de presencia, principalmente con el departamento 
de Sololá. La determinación de los sitios con ausencia 
estricta, son fundamentales para describir las condicio-
nes bióticas y abióticas que pueden explicar la falta de 
éxito biológico de los vectores, lo que puede ayudar a 
diseñar métodos de control (Miller & Holloway, 2015).

Aunque la vigilancia epidemiológica en Guate-
mala se realiza con base en los límites políticos de los 
departamentos, es necesario abordar el problema ba-
sándose en bordes ecológicos a nivel nacional (Hahn 
et al., 2016). Por ejemplo, Totonicapán puede reportar 
presencia de vectores en el corto plazo considerando 
que los departamentos vecinos reportan la presencia de 
A. aegypti y A. albopictus. Se propone que la vigilancia 
activa en Totonicapán, puede realizarse en los límites 
territoriales de otros departamentos con abundantes re-
portes de los vectores (e.g., Huehuetenango).

La información epidemiológica acerca de los ca-
sos clínicos de dengue, zika y chikugunya, más allá de 
los sitios con reporte de vectores (Figura 1), respalda 
la idea de vacíos epidemiológicos con respecto al mo-
nitoreo de la presencia de A. aegypti y A. albopictus 
(CNE, 2016). Según el CNE, los departamentos con 
mayor cantidad de casos de enfermedades arbovirales 
son: Zacapa, Guatemala, Quetzaltenango, Retalhuleu, 
Jutiapa, Izabal, Santa Rosa, Suchitepéquez y Escuintla. 
Los mapas de ocurrencia de A. aegypti y A. albopictus 
(Figura 1) coinciden con lo reportado por el CNE. Sin 
embargo, en Totonicapán, que se propone como un sitio 
con ausencia de los vectores, existen reportes de casos 
clínicos de arbovirosis (i.e., CNE reportó 6 casos de 
dengue en 2014 y 5 casos en 2015). La información 
de los casos de enfermedad (anamnesis y pruebas de 
laboratorio), no permite esclarecer el sitio de infección 
y su etiología. Es decir, los datos colectados como parte 
de la historia clínica del paciente, no esclarecen si se 
infecta en otra región del país (registrando los lugares 
visitados en el último mes), y si estos casos reportados 
como dengue, pueden ser causados por otros arbovirus. 

Las condiciones ambientales en donde se repor-
ta la presencia de ambas especies de Aedes deben ser 
sujeta a análisis poblacional (Steffler et al., 2016). En 
el presente caso se reportan los valores climáticos de 
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las variables propuestas por Hijmans y colaboradores 
(2005), de cada una de los reportes validados. Esto no 
es sugerente de que dichos rangos sean los apropiados 
para el desarrollo, crecimiento y supervivencias de las 
especies, en su lugar, son patrones de clima que expli-
can la macroecología de zonas con exitosa reproducción 
de las especies. Jansen y Bebee (2010) señalan que 
además de los patrones de clima a gran escala, es nece-
sario indagar los microambientes domésticos para com-
plementar las aproximaciones de distribución. Podría 
generarse estudios experimentales para verificar si los 
valores reportados aquí tienen efecto en las poblaciones 
de mosquitos en Guatemala (Hopp & Foley, 2001).

Las ocurrencias de A. aegypti y A. albopictus son 
un insumo para aumentar la comprensión del impacto 
de los arbovirus presentes en Guatemala (Beck, Böller, 
Erhardt, & Schwanghart, 2014). Es necesario indagar 
otros elementos que pudieran verse implicados a escalas 
de microclima (e.g. temperatura, humedad relativa, oxí-
geno disuelto, y turbidez del agua). Además de esfuer-
zos por entender los aspectos culturales en la población 
humana de Guatemala en respuesta a estas enfermeda-
des (Bastos & Camus, 2004), que puede influir en la 
presencia y ausencia de los vectores. Estos resultados 
pueden contribuir a entender las tolerancias climáticas, 
distribución espacial y altitudinal de A. aegypti y A. 
albopictus, aportando a los esfuerzos por disminuir la 
transmisión de enfermedades arbovirales en Guatemala, 
con base a aspecto biogeográficos de estos vectores. 

Existen limitantes en las proposiciones que se 
desarrollan en el presente estudio con respecto a la 
distribución desde un punto de vista ecológico. Los 
datos de época lluviosa complementarían la distribu-
ción propuesta, debido a que podría modificarse  con el 
aumento de la abundancia de los mosquitos al momento 
de mayor precipitación. Por otra parte, la distribución 
planteada es a gran escala, por lo que es necesario con-
tinuar con esfuerzos de investigación a una escala me-
nor. Por ejemplo, la información generada por índices 
entomológicos podría ser abordada para determinar 
patrones antropogénicos asociados a la abundancia de 
los vectores. Además es necesario conocer los patrones 
culturales que propician la abundancia, principalmente 
en áreas urbanas y rurales. Lo anterior se resume en la 
necesidad de valorar los datos de la vigilancia epide-
miológica del ETV-MSPAS, para su fortalecimiento por 
parte de la academia, proponiendo análisis que puedan 
determinar los factores que explican la presencia-au-
sencia, distribución y abundancia de estos vectores a 
nivel nacional.       

Existe una variedad de interrogantes, como conse-
cuencia del reporte de ocurrencias del presente trabajo. 
Se necesita esclarecer si el departamento de Totonica-
pán, principalmente en las regiones que colinda con 
otros departamentos, hay presencia de los vectores. Esto 
permitiría el estudio y análisis de los factores bióticos 
y abióticos que provocan su ausencia. Por otra parte, 
es posible verificar la ausencia de reportes de A. albo-
pictus en los varios departamentos, debido su rango de 
temperaturas, precipitación y altitudes, en otros depar-
tamentos sin reportes también existen las características 
necesarias para su dispersión. Se sugiere continuar con 
la búsqueda de sitios específicos de presencia y ausen-
cia de los vectores para Guatemala, lo que permitiría 
un riguroso análisis espacial y su posible correlación 
con el cambio climático.  
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Resumen

Se expone la carga contaminante de los residuos sólidos municipales, en la cabecera departamental de Jalapa, 
Guatemala. Cada residuo, sin importar su origen o forma, tiene una composición química específica, la cual 

indicará su grado de contaminación o carga contaminante.  El estudio se enfocó en el análisis de los residuos 
sólidos de tipo domiciliar, institucional, comercial, mercados y barrido y limpieza de calles por un periodo de 
cinco días. La muestra se analizó mediante la determinación de las fracciones de composición de los residuos, 
clasificándolos en: papel, cartón, plástico, pet, restos de comida, duroport, textiles, hule, vidrio, papel higiénico, 
pañales y madera. Para el cálculo de la carga contaminante se multiplicó los porcentajes que aporta el carbono, 
hidrógeno, oxígeno, nitrógeno y azufre a cada fracción de los residuos por el peso total de cada componente para 
luego dividirlo por el peso atómico. Para minimizar la carga contaminante de los residuos sólidos, la recolección 
debe darse con una frecuencia mínima de dos veces por semana, para evitar proceso de descomposición, pudiendo 
generar vectores y enfermedades en los sitios temporales de disposición que afecten a la población. El volumen 
de los desechos generados por el barrido de calles presenta la mayor carga contaminante, dando como resultado 
porcentajes altos en los componentes de carbono, hidrogeno, oxígeno y nitrógeno, sin embargo la misma puede 
reducirse implementando prácticas de valorización como el compostaje. Uno de los grandes problemas es el aporte 
de nitrógeno que en cantidades excesivas puede causar contaminación al suelo y a cuerpos de agua superficial.

Palabras claves: Composición física, composición química, educación sanitaria, recolección

Abstract

The pollution load of municipal solid waste in the departmental capital of Jalapa is discussed. Each waste, 
regardless of their origin or form, has a specific chemical composition, which shall indicate the degree of 

pollution or pollution load. The study focused on the analysis of solid waste type household, institutional, com-
mercial and street sweeping for a period of five days. The sample was analyzed by determining the fractions of 
waste composition, classifying them into paper, cardboard, plastic, pet, food scraps, styrofoam, textiles, rubber, 
glass, toilet paper, diapers and wood. To calculate the pollution load percentages provided by the carbon, hydrogen, 
oxygen, nitrogen and sulfur to each fraction multiplied by the total weight of each component and then divided by 
the atomic weight. To minimize the pollution load of solid waste, collection must occur with a frequency of twice 
a week, in order to avoid decomposition process, potentially leading to disease vectors and temporary disposal 
sites affecting the population. The volume of waste generated by street sweeping has the highest pollution load, 
resulting in high percentages of the carbon, hydrogen, oxygen and nitrogen components, but this can be reduced 
by implementing recovery practices such as composting. One of the big problems is the contribution of nitrogen 
that in excessive amounts can cause contamination to the soil and bodies of superficial water.

Keywords: Waste generation and characterization, chemical composition, sanitary education, waste collection
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Introducción

En la República de Guatemala y por ende en la 
cabecera departamental de Jalapa, área del estudio, se 
carece de lineamientos precisos para lograr una buena 
gestión o mejoras sustanciales en el manejo de residuos 
sólidos (Banco Interamericano de Desarrollo [BID], 
2010). La cabecera departamental de Jalapa desde el 
20 de abril de 2015 cuenta con un reglamento para la 
administración y funcionamiento del servicio munici-
pal de recolección, tratamiento y disposición final de 
desechos y residuos sólidos, sin embargo un reglamento 
no garantiza la gestión integrada de residuos sólidos, 
por lo que se requiere un mayor compromiso de las 
autoridades locales para tratar esta problemática.  Vale 
la pena destacar que un manejo inapropiado de los re-
siduos sólidos conlleva un riesgo a la salud pública y 
al medio ambiente (BID, 2010).

 Implementar mejoras o diseñar sistemas de ma-
nejo y tratamiento de residuos sólidos en una localidad, 
implica la necesidad de conocer las características de 
esos residuos, su tasa de generación, así como su com-
posición y densidad, lo cual es indispensable para deter-
minar el método de  almacenamiento, recolección, tra-
tamiento y disposición final más adecuados (Kunitoshi, 
1983). Así mismo, la caracterización de los residuos 
sólidos puede contribuir significativamente al desarro-
llo de una legislación, regularizaciones, prácticas de 
manejo, proveer información necesaria para el mejora-
miento del sistema de residuos sólidos e identificar, ca-
racterizar y cuantificar la influencia de los componentes 
étnicos, religiosos y culturales en la producción de los 
residuos sólidos (Hristovski, Olson, Hild, Peterson, & 
Burge, 2007).  Cabe mencionar que la composición de 
los residuos sólidos está estrechamente relacionada con 
los ingresos económicos de la población y actividades 
sociales (Gómez, Meneses, Ballinas, & Castells, 2009)

Cada residuo sólido tiene una composición física, 
química y biológica específica, la cual indicará los pro-
cesos de transformación que se han de seleccionar (Sáez 
& Galbán, 2007). Excesivas concentraciones de compo-
nentes químicos pueden causar aumento considerable 
de nutrientes, disminuyendo así el oxígeno disuelto en 
los cuerpos de agua (Organización Panamericana de la 
Salud, 1996). Por eso es de suma importancia conocer 
las concentraciones químicas de los residuos sólidos y 
así poder determinar la carga contaminante de su com-
posición.

Los componentes que se analizan para el cálculo 
de la carga contaminante de los residuos sólidos son el 
carbono, hidrógeno, oxígeno, nitrógeno y azufre.

Así mismo al analizar las cargas contaminantes 
de los residuos sólidos se deben tomar en cuenta todos 
los factores que pueden hacer variar dicha carga, prin-
cipalmente el agua y tener cuidado con los porcentajes 
de los componentes. 

El pH de los residuos sólidos de la cabecera de-
partamental de Jalapa varían entre 5.0 y 6.0, debido a 
su estado ácido, los procesos de descomposición se dan 
más rápidamente, es por eso que la recolección debe 
darse con una frecuencia mínima de dos veces por se-
mana y así evitar generación de vectores y proliferación 
de enfermedades en los sitios temporales de disposición 
(Figueroa & García, 2014).

Implementar mejoras, diseñar sistemas de manejo 
y tratamiento o determinar la composición química de 
residuos sólidos en una localidad, implica la necesidad 
de conocer las características de esos residuos, su tasa 
de generación, así como su composición y densidad, 
lo cual es indispensable para determinar la carga con-
taminante de los mismos (Tchobanoglous, Theisen, & 
Vigil, 1997).

La manera ideal de obtener esta información es 
a través de un estudio de caracterización de residuos 
sólidos (Brown et al., 2003), para lo cual se obtienen 
muestras de un determinado número de viviendas, que 
deberán ser representativas del universo de la pobla-
ción. 

Los residuos sólidos contribuyen al efecto inver-
nadero antropogénico, compuesto fundamentalmente 
por metano (CH4), dióxido de carbono (CO2) y óxido 
nitroso (N2O). La mayor contribución de gases de efec-
to invernadero se producen por procesos anaerobicos 
de descomposición (BID, 2010), lo que conlleva a la 
necesidad del manejo adecuado de los residuos sólidos.  

Para el buen desarrollo e implementación de pro-
gramas de manejo de residuos sólidos, se requiere la im-
plementación de proyectos en educación sanitaria que 
involucre a la población, que refuerce el conocimiento 
y habilidades que se hayan adquirido en seminarios, 
cursos y capacitaciones. Por otra parte el manejo de 
los residuos sólidos, es en su mayoría, responsabilidad 
de los gobiernos locales. Esto es una tarea compleja, 
que requiere una adecuada organización y cooperación 
entre interesados del sector público y privado (Zarate, 
Slotnick, & Ramos, 2008).

Es evidente la necesidad de planes de manejo de 
desechos sólidos, especialmente en los países en desa-
rrollo (Wilson, Velis, & Cheesemann, 2006), pero la 
falta de literatura que explora la aplicación actual de los 
sistemas de manejo de residuos sólidos, ha tenido como 
resultado la copia de planes de otros países. Como lo 
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establece la investigación realizada por Marshall y 
Farahbakhsh (2013) es contraproducente para los países 
en desarrollo  usar estrategias y políticas desarrolladas 
por países con alto ingreso; los acercamientos deben 
ser locales, críticos, creativos y tomados como propios 
por las comunidades.

Materiales y métodos

Área de estudio

La ciudad de Jalapa está localizada a 1,362 msnm, 
a una latitud de 14°38’02” y longitud 89°58’52”, geo-
gráficamente limita al norte con Guastatoya (El Progre-
so); al este con San Pedro Pinula y San Manuel Chapa-
rrón (Jalapa); al sur con San Carlos Alzatate, Monjas 
y Mataquescuintla (Jalapa); y, al oeste con Sanarate, 
Sansare (El Progreso) y Mataquescuintla (Jalapa) (Con-
sejos Municipales de Desarrollo del Municipio de Jala-
pa & Secretaría de Planificación y Programación de la 
Presidencia, 2010). La poblacional del área urbana de la 
cabecera departamental de Jalapa para el año 2014 era 

de 57,395 habitantes (Instituto Nacional de Estadística 
[INE], 2003).  

Procedimiento
 

Los residuos sólidos analizados fueron los de 
origen institucional, comercial, barrido y limpieza de 
calles y domiciliar.  La primera actividad fue el pre-
muestreo, la cual se efectuó con el fin de determinar 
los valores de generación per cápita por día (PPC) de 
residuos sólidos, y estimar el número total de viviendas 
donde se colectarán las muestras. Para determinar el ta-
maño del premuestreo se utilizaron los criterios estable-
cidos por la Norma Mexicana NMX-AA-61-1985, Pro-
tección al ambiente, contaminación del suelo, residuos 
sólidos municipales, determinación de la generación, 
(Secretaria de Comercio y Fomento Industrial, 1985), 
obteniéndose un total de 25 viviendas a premuestrear. 
Para la estimación de la generación per cápita preli-
minar se efectuó el pesaje de cada una de las bolsas 
obtenidas durante los cinco días de caracterización y 
se dividió por el número de habitantes promedio por 

Figura 1. Cabecera departamental de Jalapa.
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vivienda, obteniendo una producción per cápita pro-
medio de 0.42 kg/hab/día.

La segunda actividad fue la determinación del 
tamaño real de la muestra, se utilizó la metodología 
propuesta por Kunitoshi (1983). La cual establece co-
nocer la desviación estándar, valor que corresponde a la 
generación per cápita preliminar, 0.42 kg/hab/día, error 
permisible que debido a posible sesgo en la participa-
ción de los domicilios y obtención de residuos no comu-
nes durante el muestreo el valor oscila entre 1 y 15% de 
la PPC, se utilizó el 15%, grado de confiabilidad 95% 
y un número de casas para el municipio de Jalapa de 
11,479 (INE, 2003), dando un total de 169 viviendas.

Para la caracterización de los residuos institucio-
nales, se tomaron muestras provenientes del edificio de 
Gobernación Departamental, Policía Nacional Civil, 
Municipalidad, Presidio de hombres y mujeres.  Las 
muestras de los residuos comerciales incluyeron el 
mercado municipal, comedores, abarroterías y tiendas 
de mayor producción en el municipio. Los residuos 
sólidos del barrido de calles se recolectaron de las calles 
principales de la cabecera municipal.    

Como tercera actividad se realizó una caracteriza-
ción de los residuos sólidos, utilizando el procedimiento 
propuesto por Kunitoshi (1983), se pesó el total de los 
residuos recolectados con la modificación, por conve-
niencia, de cinco días de recolección, posteriormente 
se colocaron en nailon y homogenizaron, separando la 
cuarta parte de los residuos y clasificándolos por cate-
goría (Cantanhede, Sandoval, Monge, & Caycho, 2005; 

Kunitoshi, 1983). Esta metodología denominada prueba 
de composición física o método del cuarteo, relaciona el 
volumen de la muestra y tiempo de muestreo, obtenien-
do así representaciones adecuadas para la clasificación 
física de los residuos sólidos.  

La última actividad fue el cálculo de la carga 
contaminante de cada elemento según su peso atómico 
(Tchobanoglous et al., 1997).  Para esto se pesaron los 
residuos sólidos por categoría (Kunitoshi, 1983) (pa-
pel, cartón, plástico, pet, restos de comida, etc.) y se 
multiplicó por el peso atómico, la fórmula utilizada fue:

Donde
Moles = moles totales que aporta la categoría de resid-
uo en carbono, hidrógeno, oxígeno, nitrógeno o azufre
peso del elemento = peso total de carbono, hidrógeno, 
oxígeno, nitrógeno o azufre
peso atómico = peso atómico de carbono, hidrógeno, 
oxígeno, nitrógeno o azufre

Resultados

La distribución de las categorías de los residuos 
sólidos de origen institucional, comercial, barrido de 
calles y domiciliar, refleja la variación en los pesos, la 
cual se debe al tipo de actividad que lleva a cabo el ente 

Moles =
peso del elemento

peso atómico

Categorías Institucional
(%)

Comercial
(%)

Barrido calles
(%)

Domiciliares
(%)

Papel y cartón 26.51 11.46 40.32 11.20
Plástico 7.69 7.64 12.90 10.06
Pet 7.69 4.58 6.45 1.83
Restos de comida 42.18 65.68 6.45 34.76
Metales 1.51 2.29 8.06 2.74
Duroport 2.98 0.76 3.23 1.83
Textiles y hule 0.00 1.53 3.23 14.94
Vidrio 1.51 1.53 3.23 4.27
Papel higiénico 9.94 4.54 0.00 18.37
Otros 0.00 0.00 16.13 0.00
Total 100 100 100 100

Tabla 1
Composición de los residuos sólidos de la ciudad de Jalapa
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generador. Como se puede observar en la Tabla 1 los 
restos de comida es la categoría  que más peso presenta 
en la distribución, exceptuando el barrido de calles, 
donde se genera un mayor peso en papel y cartón.  

En la Figura 2 se presentan los porcentajes to-
tales de la generación de los residuos institucionales, 
comerciales, barrido de calles y domiciliares teniendo 
un mayor porcentaje en los restos de comida seguidos 
por el papel y cartón. 

Determinación carga contaminante 

En la Tabla 2 se muestra la carga contaminante de 
cada tipo de residuo en moles de carbono, hidrogeno, 
oxigeno, nitrógeno y azufre, con estos componentes 
podemos determinar el grado de contaminación que el 
residuo está generando al medio.

Tabla 2
Comparación de la carga contaminante de los diferentes 
tipos de residuos sólidos según su origen 

Carga contaminante (base húmeda)
Componente 
(mol)

D I C BC

Carbono 31.97 45.64 30.14 94.83
Hidrógeno 49.29 71.35 47.11 146.05

Oxígeno 17.35 26.26 16.90 52.32
Nitrógeno 1.00 1.00 1.00 1.00
Azufre 0.06 0.09 0.07 0.11

Figura 2. Composición porcentual de los residuos.

Nota. D = Domiciliares; I = Institucional; C = Comer-
cial; BC = Barrido calles.
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Discusión

Jalapa presenta una generación de residuos só-
lidos per cápita de 0.66 kg/hab/día, comparado con 
producciones per cápita tales como San Lucas Sacate-
péquez, 0.45 kg/hab/día (Domínguez & Franco, 1996), 
Coatepeque, 0.51 kg/hab/día (Gilroy, 2005) y Santa 
Catarina Pinula, 0.83 kg/hab/día (Raudales & Gradiz, 
2012), podemos observar que Jalapa presenta una gene-
ración per cápita promedio y un comportamiento típico 
en la generación de residuos sólidos en áreas urbanas 
en municipios de Guatemala.

En el análisis realizado de la carga contaminante 
de cada tipo de residuos, se puede afirmar que los de 
origen del barrido de calles presenta la mayor carga 
contaminante, sin embargo, esto refleja la mala gestión 
integral de residuos sólidos y la falta de educación sa-
nitaria promedio de la población de la cabecera depar-
tamental de Jalapa.

El comportamiento de la carga contaminante de 
los residuos de origen doméstico, comercial e institu-
cional producen la menor contaminación al ambiente 
(Raudales & Grádiz, 2012), sin embargo es necesario 
controlar la frecuencia de recolección de los desechos 
sólidos, para evitar procesos de descomposición que ge-
neren vectores y enfermedades en los sitios temporales 
de disposición, es necesario una recolección con una 
frecuencia mínima de dos veces por semana.

Los residuos reciclables como por ejemplo, papel, 
cartón, pet, restos de comida, vidrio, textiles y hule, 
presentes en un manejo de residuos sólidos son apro-
piados para recuperar y reusar.  Ha sido estimado que 
el contenido reciclable varia de 13 al 20% (Sharholy, 
Ahmad, Mahmood, & Trivedi, 2008).  Jalapa cuenta 
con los siguientes porcentajes valorizados: Domiciliar: 
papel y cartón  11.20%, pet 1.83%, restos de comida 
34.75%, vidrio 4.27% y textiles y hule 14.94%. Co-
mercial: papel y cartón  11.46%, pet 4.58%, restos de 
comida 65.68%, vidrio 4.54% y textiles y hule 1.53%. 
Institucionales: papel y cartón  26.51%, pet 7.69%, res-
tos de comida 42.18%, vidrio 9.94% en este caso sin 
presencia de textiles y hule. 

Al realizar una valorización de las categorías arri-
ba mencionadas se obtuvo una reducción en la carga 
contaminante, los porcentajes de reducción fueron los 
siguientes: Domiciliar: 21.72% carbono, 2.48% hidró-
geno, 23.52% oxígeno y 0.94% azufre.  Institucionales: 
20.50% carbono, 20.07% hidrógeno, 18.97% oxígeno 
y 8.19 azufre. Comerciales: 23.92% carbono, 23.05% 
hidrógeno, 21.04% oxígeno y 4.38% azufre. 

Para que las reducciones de los residuos suscep-
tibles a valorización puedan implementarse efectiva-
mente, como establece la investigación realizada por 
Burnley (2007) se requiere conocimiento del compor-
tamiento de generación de los hogares, parte de esto 
incluye el comprender la variación que se tiene semana 
a semana en la generación a lo largo del año y esta área 
requiere de investigaciones en termino de estructuras 
a largo plazo.

Uno de los grandes problemas que presentan los 
municipios de Guatemala, es la disposición de los resi-
duos sólidos en lugares inadecuados. El nitrógeno es un 
compuesto químico, que en grandes cantidades, puede 
afectar el suelo y los cuerpos de agua, causando con-
taminación al suelo y a cuerpos de agua superficiales 
(Sáez & Galbán, 2007).  

Por otra parte los riesgos a la salud para las per-
sonas que manipulan residuos sólidos con porcentajes 
elevados de carga contaminante son altos, debido al 
inadecuado manejo y falta de equipo de protección per-
sonal, dando como resultado el contacto directo con los 
residuos. Los principales riesgos son el contacto con 
vidrios rotos, heces fecales, residuos químicos, disol-
ventes y agujas, entre las enfermedades más comunes 
están las deficiencias respiratorias, problemas de la piel, 
infecciones en los ojos y baja expectativa de vida. Los 
grupos más vulnerables son niños, mujeres y ancianos, 
que muchas veces juegan roles en actividades de reci-
claje informal (BID, 2010). 
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Prevalencia puntual del trastorno de estrés postraumático 
y su relación con indicadores altos de burnout en personas 
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Resumen

Escasos estudios se han realizado en Guatemala con profesionales del sector justicia que trabajan con víctimas 
de delitos, caracterizados por estar expuestos a sucesos que pueden considerarse como traumáticos. El objetivo 

del estudio fue determinar la prevalencia puntual del trastorno de estrés postraumático (TEPT) en una institución 
del sector justicia de Guatemala. Se realizó una triangulación de datos cuantitativos, obtenidos mediante la escala 
de estrés traumático secundario (STSS) y cualitativos, obtenidos a través de las respuestas a una pregunta adicional 
de sucesos traumáticos. Como resultado, la prevalencia puntual de estrés postraumático fue de 15%, en donde el 
síntoma de TEPT más frecuente fue el de intrusión. Además, se evaluó la presencia del síndrome burnout a través 
de una subescala de la escala de calidad de vida profesional (ProQOL v.5). Los resultaron mostraron un 62% de 
prevalencia puntual de indicadores significativos de burnout; y como factor de riesgo asociado a TEPT, se obtuvo 
una razón de probabilidad de 5.93, con intervalo de confianza de 95% [2.47, 14.27] (p < .001). Finalmente, la 
presencia de sintomatología de TEPT fue contrastada con aquellos eventos indicados como traumáticos por los 
sujetos de investigación. Se determinó que las situaciones predisponentes al desarrollo de los síntomas de TETP, 
además de los indicados en el Manual de Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su quinta revisión 
(DSM-5), se relacionan con aspectos administrativos como la sobrecarga laboral. Estos hallazgos pueden contribuir 
al desarrollo de programas de autocuidado y bienestar psicológico basados en evidencia empírica.

Palabras claves: Salud mental, trauma psicológico, factores de riesgo, triangulación de información, estrés laboral

Abstract

Few studies have been conducted in Guatemala with professionals in the justice sector who work with victims of 
crime, characterized by being exposed to events that can be considered traumatic. The objective of this study 

was to determine the point prevalence of post-traumatic stress disorder (PTSD) in a justice institution in Guatemala. 
Triangulation was performed with quantitative data, resulting from the scores of the secondary traumatic stress 
scale (STSS) and qualitative, obtained from the responses to an additional question of traumatic events. As a result, 
the point prevalence of posttraumatic stress was 15%, where the most frequent PTSD symptom was intrusion. In 
addition, the presence of burnout syndrome was evaluated through a subscale of the professional quality of life 
scale (ProQOL v.5). The results showed a 62% prevalence of significant indicators of burnout; And as a risk factor 
associated with PTSD, an odds ratio of 5.93 was obtained, with a 95% confidence interval [2.47, 14.27] (p <.001). 
Finally, the presence of PTSD symptomatology was contrasted with those events indicated as traumatic by the 
research subjects. It was determined that the conditions predisposing to the development of TETP symptoms, in 
addition to those indicated in the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders in its fifth review (DSM-
5), are related to administrative aspects such as work overload. These findings may contribute to the development 
of self-care and psychological well-being programs based on empirical evidence.

Keywords: Mental health, psychological trauma, risk factors, triangulation of information, workplace stress
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Introducción

Los altos índices de violencia en Guatemala per-
miten estudiar las consecuencias psicológicas del estrés 
debido a que facilitan el escenario para la génesis de un 
trauma, que es la causa necesaria para el despliegue del 
trastorno de estrés postraumático (TEPT) y una causa 
contributiva en el desarrollo de otras psicopatologías 
(Dunn, Nishimi, Powers, & Bradley, 2017).

Radke-Yarrow y Sherman (1992) argumentan 
que el desarrollo de síntomas a eventos potencialmen-
te traumáticos está condicionado por la variabilidad 
de la respuesta humana, la cual parte de capacidades 
cognitivas y emocionales para adaptarse a condiciones 
de emergencia.

El estrés que se produce luego del acontecimien-
to, hace del trauma un fenómeno que se desarrolla 
secuencialmente porque implica una ejecución inade-
cuada de estrategias de afrontamiento al experimentar 
situaciones problemáticas (Prati & Pietrantoni, 2009). 

Si las vivencias estresantes posteriores al acon-
tecimiento ocurren por más de un mes, el trauma se 
consolida a partir de vivencias emocionales poco adap-
tativas, distorsión de esquemas cognitivos, evitación 
de estímulos y reexperimentación, lo que configura un 
cuadro de TEPT (American Psychological Association 
[APA], 2014).

En detalle, la diagnosis de TEPT apunta a una 
triada sintomática relacionada con presencia de intru-
sión, evitación e hiperalerta; además, las dimensiones 
de TEPT se asocian a dos aspectos distintivos ya seña-
lados: una respuesta patológica al estrés y la presencia o 
desarrollo de trauma. La reexperimentación se presenta 
por procesos oníricos, síntomas somáticos y emocio-
nales, además de malestar psicológico y modificación 
de la identidad personal, las concepciones del mundo 
y de los otros; finalmente, se despliega un estado de 
hiperalerta que conlleva a irritación y respuestas de 
sobresalto (APA, 2014).

Se debe reconocer un punto esencial respecto 
a la dinámica traumática desde el contexto donde se 
produce. Se han determinado asociaciones entre TEPT 
y la exposición a eventos traumáticos en el trabajo de 
intervención con personas expuestas a situaciones de 
violencia y emergencia (Lima & Assunção, 2011). 

En adición, Arón y Llanos (2004) establecen que 
operadores sociales que trabajan con víctimas directas 
de hechos violentos pueden desarrollar sintomatología 
asociada a burnout. La justificación más básica que se 
realiza para indicar burnout y no otro trastorno cuan-

do se hace referencia a trabajo con víctimas directas 
de hechos violentos, se relaciona con la intención de 
señalar que la causa u origen del problema psicológico 
se encuentra en el ámbito laboral para evitar colocar el 
foco problemático en las características del profesional. 

Sin embargo, al trabajar de forma recurrente con 
situaciones de alto impacto emocional, se pueden pro-
ducir efectos que no necesariamente son explicados 
desde las condiciones de trabajo. Las problemáticas 
como contaminación temática, traumatización vicaria, 
desgaste por empatía, entre otros, pueden ser mejor 
entendidas desde la categoría de estrés traumático se-
cundario (Figley, 1995).

Se ha reportado relación entre burnout y estrés 
traumático secundario en estudios con trabajadores ex-
puestos indirectamente a procesos traumáticos (Cieslak 
et al., 2014). La prueba utilizada para evaluar estas va-
riables es la escala de calidad de vida profesional, en su 
quinta versión (ProQOL v.5) desarrollada por Stamm 
(2010) y se caracteriza por dos aspectos, uno positivo 
y el otro negativo. 

Al aspecto positivo se le nombró satisfacción 
por compasión, y se relaciona con el placer derivado 
de realizar adecuadamente el trabajo; por ejemplo, la 
satisfacción encontrada al ayudar a otras personas. Al 
aspecto negativo se le llamó fatiga por compasión, que 
se refiere al agotamiento emocional y físico que se de-
sarrolla en profesionales de ayuda (Figley, 1995). 

Adams, Boscarino y Figley (2006) llegaron a la 
conclusión que el burnout y el estrés traumático se-
cundario eran dos componentes de la fatiga por com-
pasión. En este proceso, Stamm (2010), desarrolla la 
escala ProQOL, la cual utiliza el concepto de fatiga 
por compasión y la satisfacción por compasión, ambos 
relacionados con la calidad de vida laboral. 

El burnout, en este caso, está asociado con el 
sentimiento de desesperanza y dificultad de lidiar con 
el trabajo o para realizarlo de manera efectiva, y las 
manifestaciones pueden tener un desarrollo gradual. En 
cambio, el estrés traumático secundario como segundo 
componente de la fatiga por compasión, se entiende 
como un efecto de la exposición indirecta a eventos 
traumáticos o estresantes (Stamm, 2010).

Una consideración importante sobre el estrés trau-
mático secundario es que los síntomas presentados en 
este cuadro son similares a los presentados por TEPT 
(Chrestman, 1995; Figley, 1999). La diferencia entre 
ambos corresponde al tipo de exposición al aconteci-
miento traumático, es decir, si los parámetros del crite-
rio A para TEPT del DSM-5 corresponden a exposición 
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directa de eventos amenazantes contra la vida (criterio 
A1 y criterio A2), o bien, por exposición indirecta de-
bido a detalles del suceso (criterios A3 y A4). 

En la investigación realizada por Bride (2007), se 
asume al estrés traumático secundario como una con-
secuencia directa de la atención a víctimas de hechos 
violentos. Los resultados demuestran que el 29% de los 
trabajadores de temática social presentaban síntomas 
cognitivos de intrusión de forma frecuente, 10% evitaba 
personas, lugares o cosas relacionados con los detalles 
de eventos traumáticos y 21% presentaba disminución 
del nivel de actividad; además, 22% de los participan-
tes manifiestan irritabilidad y 10% hipervigilancia de 
manera frecuente. 

Follette, Polusny y Milbeck (1994), en un estudio 
descriptivo con profesionales de la ley y profesionales 
de la salud mental expuestos a material traumático de 
abuso sexual infantil, concluyeron que los profesionales 
de la salud mental evaluados reportaron niveles bajos 
de síntomas traumáticos, distrés y moderado nivel de 
estrés personal, mientras que los profesionales de la 
ley presentaron niveles altos de estas mismas variables.

Otras investigaciones (McElroy & McElroy, 
1991; McCann & Pearlman, 1990), manifiestan que la 
identificación con relatos de sucesos traumáticos de-
bido a experiencias personales similares puede ser un 
importante precursor para el aparecimiento de síntomas 
de TEPT. 

La recapitulación de estos estudios hace especial 
hincapié en la traumatización secundaria asociada a la 
atención de víctimas de hechos traumáticos; sin em-
bargo, debe considerarse con el DSM-5, que la ins-
tauración de TEPT también puede generarse de forma 
indirecta. 

De esta forma, la investigación se orientó a deter-
minar cuál era la prevalencia de TEPT en personas que 
trabajan en una institución del sector justicia en la ciu-
dad de Guatemala durante el año 2016, establecer qué 
sintomatología era más recurrente (reexperimentación, 
evitación y embotamiento afectivo o hiperactivación); 
identificar qué sucesos son considerados como trau-
máticos; y determinar si los indicadores significativos 
de burnout son factores de riesgo para el desarrollo 
del TEPT.

Materiales y métodos

Método de recolección de datos

La investigación se desarrolló con 366 trabaja-
dores que representan 91% del total de la población de 
tres departamentos de una de las instancias del sector 
justicia de Guatemala, siendo el criterio de inclusión, 
laborar en una de estas tres áreas. Se recolectó la infor-
mación durante un mes y se obtuvo un porcentaje de 
omisión censal de 9%, conformado por personas que 
decidieron no participar en el estudio, o por no poder 
asistir en los días u horarios en las que se realizaron 
las evaluaciones.

Instrumentos y procedimiento

Como parte del proceso de investigación, se rea-
lizó un plan piloto con 62 miembros de la población. A 
partir de este plan, se adaptó el contenido de las escalas 
STSS y ProQOL-v5 al contexto y se agregaron aspectos 
importantes para una evaluación más rigurosa. 

Para establecer la prevalencia de TEPT se utili-
zó la escala STSS desarrollada por Bride, Robinson, 
Yegidis y Figley (2004), más una pregunta adicional 
elaborada por el equipo de investigación que tuvo como 
objetivo evitar el sobrediagnóstico. 

La pregunta adicional se presentó de la siguiente 
forma: “Piense en una situación o evento del trabajo 
que ocurrió en los últimos 30 días y que le haya gene-
rado horror, temor o desesperanza. Intente narrar la 
situación o el evento expresando libremente sus impre-
siones e ideas. Tome el tiempo necesario para elaborar 
la descripción. No son importantes la ortografía, ni la 
gramática o la sintaxis”. A través de las respuestas, 
se indagó sobre la presencia del criterio A del DSM-5 
y otras reacciones personales no contempladas como 
criterios diagnósticos de TEPT en el DSM-5. 

La elaboración de la pregunta adicional parte de 
la importancia de los procesos emocionales como res-
puesta a la exposición a sucesos traumáticos, aspecto 
que se rescata del DSM VI-TR y que en esta investi-
gación se utilizó, no como categoría de análisis, sino 
como herramienta evocadora de respuestas que serían 
categorizadas dentro de los criterios del DSM-5.

Como complemento, para determinar la exis-
tencia de indicadores de compasión por satisfacción 
y burnout se aplicó la escala ProQOL-v.5, creada por 
Stamm (2010). Se pidió a los participantes leer cada 
ítem de las escalas e indicar la frecuencia en que estos 
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se adecuan a sus vidas durante el último mes (tem-
poralidad fundamentada en el DSM-5), utilizando una 
escala Likert de cero (nunca) a cuatro (muy frecuente); 
y en el caso de la escala ProQOL-v.5, el rango fue de 
cero (nunca) a cinco (muy seguido), criterios apegados 
a las adaptaciones originales.

Análisis estadístico

La escala STSS consta de 17 ítems y se compone 
de tres subescalas: intrusión (ítems: 2, 3, 6, 10, 13), 
evitación (ítems: 1, 5, 7, 9, 12, 14, 17) e hiperactiva-
ción (ítems: 4, 8, 11, 15, 16). La presencia del TEPT 
se determinó mediante un algoritmo, compuesto como 
mínimo por un indicador de intrusión, tres indicadores 
de evitación y dos indicadores de hiperactivación para 
establecer la presencia del TEPT. 

Para la evaluación de la compasión por satisfac-
ción, burnout y estrés traumático secundario, se utilizó 
la escala ProQOL-v.5, la cual incluyó 30 ítems, 10 para 
cada una de sus tres subescalas (compasión por satisfac-
ción, burnout y estrés traumático secundario). 

La forma de interpretar los resultados fue me-
diante las tres subescalas separadas, para ello, el punto 
de corte establecido en la quinta revisión por Stamm 
(2010) fue un puntaje bruto de 23. Es importante resal-
tar que los resultados de esta escala no son diagnósticos, 
más bien son alertas para procesos evaluativos clínicos 
más rigurosos.

Para la escala de burnout se invirtieron los punta-
jes de los ítems formulados en positivo (3, 14, 16, 19 y 
29) para favorecer la sumatoria de la escala. Por tanto, 
un punteo mayor o igual a 23 en la subescala de burnout 
(ítems: 3 invertido, 7, 9, 14 invertido, 16 invertido, 18, 
19 invertido, 21, 26 y 29 invertido) y en la de estrés 
traumático secundario (ítems: 1, 4, 6, 8, 10, 12, 13, 23, 
25 y 28) representará niveles significativos de estos dos 
procesos en las personas evaluadas. 

Por otro lado, un puntaje igual o mayor a 23 en 
la subescala de compasión por satisfacción (ítems: 2, 
5, 11, 15, 17, 20, 22, 24, 27 y 30) indica que la persona 
evaluada experimenta satisfacción significativa con su 
habilidad de trabajar con otras personas. 

En adición, se determinó la confiabilidad a partir 
del coeficiente alfa de Cronbach, aplicada a cada una 
de las subescalas de ambas escalas antes descritas, se 
evaluó la validez de constructo a partir del análisis fac-
torial exploratorio. 

Por último, se compararon aspectos demográficos 
y la presencia o ausencia del TEPT mediante la prueba 
ji cuadrado y se realizó un análisis de razón de proba-

bilidad, para determinar si el burnout es un factor de 
riesgo para el desarrollo del TEPT.

Aspectos éticos

La investigación fue revisada por el Comité de 
Bioética en Investigación en Salud de la Universidad 
de San Carlos de Guatemala. Por otro lado, se informó 
a los participantes que la evaluación no conllevaba ries-
gos para la salud física o psíquica y que en cualquier 
momento se podía dejar de participar en el estudio. 

Las escalas se aplicaron con grupos establecidos 
de participantes durante un mes, se mantuvo la confi-
dencialidad de los participantes a través de un código 
personal para identificar sus resultados al momento de 
la devolución y retroalimentación de estos. 

Posterior a la evaluación, se devolvieron los resul-
tados a los participantes de manera individual durante 
tres semanas; se realizaron recomendaciones pertinen-
tes para cada caso de forma verbal, resolviendo dudas y 
se orientó para realizar acciones de prevención y aten-
ción de la salud mental. Se obtuvo un porcentaje de 
participación del 26% para la devolución.

Resultados

La población estuvo conformada por 53% muje-
res, 45% hombres y 7% que no especificó el sexo; el 
promedio de edad fue de 36 años (SD = 9.6); en cuanto 
al estado civil, 48.9% fueron personas casadas o en 
unión libre, 43.1% de la población fue soltera y el 6% 
divorciada o separada. Otros aspectos demográficos 
laborales relacionados con el trabajo fueron: la asig-
nación de turnos nocturnos, en donde se observó un 
27%; además, el 96% de las personas refirió que asiste 
al trabajo estando enfermos. 

Para la confiabilidad de la escala STSS, se calculó 
el coeficiente alfa de Cronbach, del cual se observan los 
siguientes resultados para cada una de las subescalas 
y la escala total: intrusión (α = .8), evitación (α = .8), 
hiperactivación (α = .8) y escala total (α = .9). Para la 
validez de constructo, se realizó un análisis factorial ex-
ploratorio. La prueba Kaiser Meyer Olkin (KMO) brin-
dó un resultado de KMO = .9 y la prueba de esfericidad 
de Bartlett indicó que existen correlaciones significa-
tivas entre las variables (p < .05). Para la confiabilidad 
de la escala ProQOL-v.5 de calidad de vida profesional, el 
coeficiente alfa de Cronbach mostró los siguientes resul-
tados: subescala de compasión por satisfacción (α = .9), 
burnout (α = .7) y estrés traumático secundario (α = .8). 
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Con respecto a la validez de constructo, la prueba KMO 
dio como resultado .9 y la prueba de esfericidad de 
Bartlett muestra correlaciones significativas entre las 
variables (p < .05). 

A partir de la escala STSS y el análisis cualitativo 
de la pregunta adicional, se estableció una prevalencia 
puntual de 15%. Se puede observar en la Tabla 1, la 
prevalencia desagregada por aspectos demográficos. 
Se determinó mediante la prueba de ji cuadrado, que 
existe diferencia significativa entre la prevalencia del 
TEPT, entre mujeres y hombres (p < .05).

En cuanto a la presencia de los indicadores eva-
luados en las subescalas, se sumó el resultado de cada 
una de estas y se compararon los porcentajes para cada 

una (intrusión = 1.5, hiperactivación = 1.5 y evitación = 
1.1). Por tanto, se afirma que el indicador más frecuente 
en la población total es el de intrusión, seguido por 
el de hiperactivación y, por último, la evitación. Para 
los sucesos traumáticos identificados en el análisis de 
la pregunta adicional, se encontró que el 9.6% de las 
personas evaluadas han experimentado directamente 
un suceso traumático, en adición, según las referencias 
codificadas, se encuentran 35 tipos de eventos traumá-
ticos.

La manifestación traumática directa incluye la 
exposición a asaltos, la realización de atribuciones 
laborales en lugares considerados como zonas rojas, 
amenazas de muerte, peligro inminente para la familia, 

Tabla 1
Prevalencia de TETP, desagregado por aspectos demográficos

Presencia de TEPT Ausencia de TEPT

Caracterización de la población Frecuencia % Frecuencia %

Sexo
     Hombres 18 32.7 147 47.3
     Mujeres 35 63.6 159 51.1
     No identificados 2 3.6 5 1.6
Estado civil
     Soltero 29 52.7 129 41.5
     Casado/Unión libre 23 41.8 156 50.2
     Separado 0 0 13 4.2
     Divorciado 1 1.8 8 2.6
     Perdidos 2 3.6 5 1.6
Nivel de formación
     Licenciatura 28 50.9 141 45.3
     Bachillerato 15 27.3 81 26
     Maestría 6 10.9 38 12.2
     Técnico 4 7.3 35 11.3
     Doctorado 0 0 3 1
     Perdidos 2 3.6 13 4.2
Realización de turnos
     No 32 58.2 235 75.6
     Sí 23 41.8 76 24.4
Hijos
     No 27 49.1 117 37.6
     Sí 25 45.5 170 54.7
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e intimidaciones. Estos resultados constituyen sucesos 
traumáticos descritos dentro del criterio A de TEPT, 
los cuales pueden observarse en la Tabla 2. El análisis 
también tomó en cuenta eventos que no pueden con-
ceptualizarse sobre los criterios del TEPT, pero cuya 
aparición fue considerada relevante para la población 
estudiada. En la Tabla 3 se observan estos eventos.

Para la escala ProQOL-v.5, a partir de los puntos 
de corte de cada subescala se puede identificar si los in-
dicadores son significativos, por tanto, la prevalencia de 
personas con indicadores significativos de satisfacción 
por compasión es de 94%; la prevalencia de personas 
con indicadores significativos de burnout es de 62%; y, 
por último, la prevalencia de personas con indicadores 
significativos de exposición estrés traumático secun-
dario es de 87%. Estos indicadores no representan un 
diagnóstico clínico, son más bien una alerta para pre-
vención de futuras afectaciones. 

Al analizar los resultados mediante el cálculo de 
razón de probabilidad entre la prevalencia del TEPT y 
la subescala de burnout de la escala ProQOL-v.5, se 
obtiene un resultado de 5.9, con intervalo de confianza 
del 95% [2.47, 14.27] (p < .001). 

Discusión

Para la adaptación realizada en la población eva-
luada de la escala STSS y la escala ProQOL-v.5, los re-
sultados de la prueba de confiabilidad alfa de Cronbach 
indicaron pertinencia y adecuación de los ítems ante la 
medición de los constructos de ambas escalas, por lo 
que se afirma que los instrumentos utilizados son con-
fiables. En cuanto a la validez de constructo, mediante 
la prueba KMO, se concluyó que los ítems analizados, 
para ambas escalas, están correlacionados entre sí y 
se pueden realizar extracciones; además, la prueba de 
esfericidad de Bartlett indicó que existe ajuste de los 
datos al análisis factorial exploratorio, lo que indica una 
adecuada validez de constructo. 

Para la escala STSS, no se realizó extracción de 
ítems, debido a que el análisis se apegó al algoritmo de 
la escala original para establecer la prevalencia, pero 
se observa que el ítem 1 “Me sentí emocionalmente 
entumecido” puede ser un ítem extraíble de la escala, 
ya que su carga factorial fue de < .4. Se interpreta este 
resultado debido a la traducción insuficiente del ítem a 
partir de la adaptación original. 

Son escasos los estudios realizados con personas 
que atienden a víctimas de violencia común; sin em-
bargo, Carvajal (2002) reportó prevalencia en distin-

tos tipos de muestras de norteamericanas y refiere que, 
en Estados Unidos, para personas testigos de muer-
tes graves o lesiones, la prevalencia del TEPT es de 
11.9% y para personas que se han informado de hechos 
traumáticos es de 4.6%. En una muestra argentina de 
distintos profesionales de salud que han participado en 
atención con víctimas múltiples, en distintos eventos, 
como accidentes o desastres naturales, se reportó una 
prevalencia de 8.9% (Abaz, Babbino, Volpi, Orlando, 
& Valdez, 2016). 

En el presente estudio, se indica una prevalencia 
del 15%, porcentaje que necesita ser comparado con 
otras poblaciones o muestras en Guatemala. Es nece-
sario resaltar que las diferencias de género en el desa-
rrollo de TEPT, son comunes para los diferentes tipos 
de grupos (Blanco & Amarís, 2014; Carvajal, 2002), 
en este estudio también se encontraron diferencias 
significativas, en donde las mujeres tienen una mayor 
prevalencia de TEPT.

A pesar de estipularse que las personas que tra-
bajan dentro del sector justicia son una población vul-
nerable al desarrollo del TEPT debido a la exposición 
continuada de detalles repulsivos, también se enmarcan 
factores de riesgo asociados al trabajo que corresponden 
a una franca exposición de peligro real. 

Aunque la población evaluada especificó el tipo 
de evento traumático por o durante un mes, según las 
comparaciones realizadas entre situaciones traumáticas 
correspondientes al criterio diagnóstico A y sintomato-
logía TEPT, no todas las personas expuestas desarrolla-
ron los síntomas, potenciando una posible correlación 
con el tipo de respuesta adaptativa, características de 
personalidad y aspectos situacionales de la vida perso-
nal (Loo et al., 2016). 

Gibbons, Murphy y Joseph (2011) prueban en 
su investigación que los síntomas asociados al TEPT 
pueden presentarse en aquellos profesionales que desa-
rrollan contratransferencia con las víctimas de hechos 
traumáticos que atienden. Es decir, tienden a identificar-
se con las vivencias personales de esos casos debido a 
experiencias similares. Esto permite dilucidar otro fac-
tor de riesgo para las personas que trabajan con hechos 
delictivos según el estudio de Wrenn (2005), pues pone 
de manifiesto que la necesidad de ayudar y el experi-
mentar circunstancias parecidas a las de las víctimas, 
representa un riesgo para el desarrollo del TEPT. 

En aquellos casos en los que el evento traumático 
se estructura únicamente a partir de detalles repulsivos, 
el estudio establece que el 23.5% indicó haber sido 
expuesto de forma indirecta a un hecho impactante. Por 
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Tabla 2

Tabla 3

Sucesos traumáticos asociados al criterio diagnóstico A de TEPT del DSM 5 

Sucesos no asociados a criterios diagnósticos de TEPT del DSM 5

Casos Referencias

Criterios diagnósticos Frecuencia % según 
n

Referencias codi-
ficadas %

A1
     Experiencia directa de sucesos traumáticos 35 9.6 35 28
A2
     Presencia directa del suceso ocurrido a otros 3 .8 3 2.4
A3

Conocimiento de que el suceso ha ocurrido a un amigo 
íntimo. En casos de amenaza o realidad de muerte de un 
familiar o amigo, el suceso debió ser violento o accidental

1 .3 1 .8

A4

Exposición repetida o extrema a detalles repulsivos del 
suceso traumático 82 22.4 86 68.8

Total 121 33.1 125 100

Casos Referencias

Sucesos Frecuencia % según 
n Frecuencia %

Aspectos administrativos 49 13.4 49 34.5

Aspectos relacionados a atención de casos: impotencia y 
relaciones ineficientes 14 3.8 14 9.9

Insatisfacción laboral 8 2.2 8 5.6
Circunstancias personales: duelo 3 .8 3 2.1
Ineficacia laboral 20 5.5 20 14.1
Co-relaciones laborales insatisfactorias 7 1.9 7 4.9
Sobrecarga laboral 28 7.7 29 20.4
Liderazgo negativo 11 3.0 12 8.5
Total 140 38.3 142 100
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ello, se considera que el trauma secundario es un factor 
concomitante que se relaciona con la ayuda a víctimas 
primarias de hechos traumáticos. 

Se comprende el estrés traumático secundario 
como una forma de TEPT (Bride et al., 2004), aún exis-
ten algunos reparos que son necesarios realizar; como 
lo define Horesh (2015), la sola exposición indirecta a 
un evento traumático como es definido por el criterio 
A, no es condición suficiente para desarrollar los sín-
tomas del TEPT. La investigación empírica ha definido 
que es necesario considerar la historia traumática, las 
habilidades emocionales, el nivel de identificación con 
el suceso, empatía, estilos de afrontamiento y caracte-
rísticas de personalidad para definir completamente un 
cuadro secundario de TEPT, es decir, un diagnóstico 
sostenido por los criterios A3 y A4 del DSM-5. 

Horesh (2015) también establece que existen cier-
tas implicaciones que surgen de la asimilación del estrés 
traumático secundario al diagnóstico de TEPT en el 
DSM-5, puesto que no se consideran otras variables. De 
forma particular, podemos establecer que los resultados 
cualitativos de la investigación apuntan a situaciones 
consideradas traumáticas por los participantes, pero que 
no son sustentadas por los criterios diagnósticos para 
TEPT; esto implica que deben ser situaciones explica-
das por otro tipo de cuadro clínico como la presencia 
de burnout; y, como se detalló, existe una presencia sig-
nificativa de estrés laboral en la población de estudio. 

Se visualiza una nueva dimensión sobre la consi-
deración del trauma para trabajadores del sector justicia, 
debido a que aspectos administrativos, insatisfacción 
laboral, interrelaciones laborales insatisfactorias, sobre-
carga laboral continua y liderazgo negativo pueden ser 
condiciones predisponentes para el surgimiento de un 
trauma, cuyas manifestaciones podrían ser similares al 
diagnóstico de TEPT o emerger con una sintomatología 
distintiva.

Debido a la variabilidad de los resultados respecto 
a los sucesos traumáticos, se estableció la necesidad de 
observar la situación desde otras perspectivas, en este 
caso, a través de los niveles significativos de burnout. 
Existen estudios donde al correlacionar burnout con 
TEPT, la relación no es evidente, por ejemplo, Kat-
savouni, Bebetsos, Malliou y Beneka (2016), con una 
muestra de bomberos, no se encontró correlación clara. 
Por otro lado, la correlación en un estudio con muestra 
de personal de una correccional fue alta (Boudoukha, 
Altintas, Rusinek, Fantini-Hauwel, & Hautekeete, 
2013). Estas diferencias suponen que las características 
personales de la población estudio pueden afectar los 
resultados de las correlaciones. 

Para determinar si los niveles de burnout en la 
población son un factor de riesgo, se utilizó el cálculo 
de razón de probabilidad por su utilidad en el campo 
(Glas, Lijmer, Prins, Bonsel, & Bossuyt, 2003). En 
otros estudios se ha considerado la exposición a una 
situación o una característica demográfica de la muestra 
y se ha comparado con la presencia o ausencia de TEPT 
(Breslau, Davis, & Anreski 1995; Cuffe et al., 1998; 
Meadors, Lamson, Swanson, White, & Sira, 2010). 

La diferencia de este estudio con los citados, es que 
se utilizaron los resultados de la subescala de burnout de 
la prueba ProQOL v.5, tomando los casos con niveles 
significativos de burnout y los casos no significativos 
se comparan con la prevalencia de TEPT, se concluye 
que los indicadores significativos de burnout son un 
factor de riesgo para el desarrollo de TEPT. Es impor-
tante resaltar que conocer los factores de riesgo, permite 
guiar acciones necesarias para la prevención del TEPT 
en personal de ayuda.

Los hallazgos cubrieron los objetivos de la inves-
tigación solo en cierta medida. Debido a la organización 
institucional, el estudio se realizó en el distrito de la ciu-
dad capital, lo que limita el alcance de la investigación; 
por ello, dos distritos con índices elevados de violencia 
no pudieron ser considerados para el estudio. A pesar de 
haberse determinado la prevalencia para el diagnóstico 
de TEPT, se disminuyeron las líneas de discusión im-
portantes que pudieran comparar la situación de violen-
cia, al considerar que personas que trabajan dentro del 
sector justicia, también pueden ser víctimas primarias 
de hechos delictivos o violentos. Esta observación y la 
posibilidad de comparación pueden abrir parámetros 
para comprender la instauración y evolución del diag-
nóstico en las dependencias contra el delito.

También es relevante mencionar que la investiga-
ción arroja datos para la creación de programas de auto-
cuidado, o desarrollo de bienestar psicológico, basados 
en el entendimiento de las problemáticas que afectan 
al personal del sector justicia. En contextos altamente 
violentos como el guatemalteco, la humanización del 
trabajo es un tema primordial para el desarrollo y cui-
dado de la salud mental.  
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Resumen

El selenio (Se) es un elemento esencial para el ser humano que se encuentra en pequeñas cantidades en los 
suelos, pero se acumula en ciertas plantas, proporcionando beneficios como antioxidante, antiinflamatorio y 

quemopreventivo por la presencia de unas 25 selenoproteínas que participan en diversas acciones de bienestar, 
lactancia, desarrollo, reproducción y salud de la progenie. El objetivo de este estudio fue evaluar el contenido de Se 
en hojas de vegetales utilizados tradicionalmente en la alimentación guatemalteca. Se colectaron hojas de materiales 
cultivados para los mercados locales de nueve hierbas nativas (Amaranthus hybridus, Cnidoscolus aconitifolius, 
Crotalaria longirostrata,  Dysphania ambrosioides, Lycianthes synanthera, Sechium edule, Solanum americanum, 
Solanum nigrescens y Solanum wendlandii) y dos introducidas de reconocido uso alimenticio (Moringa oleifera y 
Spinacia oleracea), se secaron en un horno de convección forzada para lograr una humedad < 10% y se digirieron 
0.25 ± 0.02 g de hojas en una mezcla de ácido nítrico y ácido perclórico que se calentó hasta la digestión total de 
la materia. El Se fue determinado por el método de reflexión total de rayos X, utilizando un estándar interno de 
itrio (Y) el que se midió utilizando reflectores de cuarzo en un espectrómetro de reflexión total de rayos X. De 
todas las especies evaluadas, únicamente A. hybridus demostró cantidades cuantificables de Se. Se determinó que 
100 g de materia vegetal seca de A. hybridus proporciona 0.355 mg de Se, por lo que su consumo semanal puede 
contribuir con el requerimiento de este micronutriente para un adulto.

Palabras claves: Hierbas tradicionales, plantas comestibles, estroncio, reflexión total de rayos X, Amaranthus hybridus, rubidio

Abstract

Selenium (Se) is an essential element for the human being; it is in small amounts in the soil but it accumulates in 
certain plants, providing benefits as antioxidant, anti-inflammatory and chemopreventive, due to the presence 

of about 25 selenoproteins that participate in different welfare and development actions, lactation, reproduction 
and health of the progeny. This study aimed to assess Se content in leaves of nine native plants traditionally 
used in Guatemalan food (Amaranthus hybridus, Cnidoscolus aconitifolius, Crotalaria longirostrata, Dysphania 
ambrosioides, Lycianthes synanthera, Sechium edule, Solanum americanum, Solanum nigrescens and Solanum 
wendlandii) and two internationally uses herbs (Moringa oleifera, Spinacia oleracea). Se was determined by total 
reflection X-ray method. Plants were dried in a forced convection oven to constant weight, then were digested by 
weighing 0.25 ± 0.02 g of dry plant material with a mixture of nitric and perchloric acid, and warmed to achieve 
complete digestion. Using a yttrium (Y) internal standard were measured using quartz reflectors Spectrometer Total 
reflection X-ray. Of all native plant species tested, only A. hybridus there were measurable amounts of Se. It was 
determined that 100 g of dry plant material of A. hybridus provides 0.355 mg of Se, so its weekly consumption by 
an adult might contribute to satisfied the requirement of this microelement.

Keywords: Edible plants, traditional herbs, X-ray reflection, strontium, Amaranthus hybridus, rubidium
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Introducción

Los nutrientes minerales son sustancias esenciales 
para el buen funcionamiento del organismo pero como 
no pueden ser sintetizados por el cuerpo humano, es 
necesario que sean aportados por los alimentos para 
lograr una salud integral y evitar diversas patologías 
carenciales (Ji, Grandner, & Liu, 2016; Schomburg, 
2017; Simić et al., 2017). Como elementos traza, oli-
goelementos o micronutrientes, se conoce a una serie de 
componentes indispensables para la correcta fisiología 
de los seres vivos tales como cinc, cobalto, cobre, hie-
rro, flúor, yodo, magnesio, manganeso, litio y selenio 
(Se) (Aranceta et al., 2007). Algunos forman parte de 
moléculas orgánicas esenciales, como enzimas (cobre, 
zinc y Se), hormonas (iodo), grupos prostéticos (hie-
rro) y vitaminas (cobalto). Otros tienen interés por su 
carácter tóxico (aluminio, plomo, cadmio) o terapéutico 
(hierro y litio) (García, 2006).

El Se es un elemento mineral ampliamente dis-
tribuido en la naturaleza; en forma pura existe como 
cristales hexagonales gris metálico a negro, pero en 
la naturaleza está combinado con sulfuro o con mine-
rales de plata, cobre y níquel (Agencia para Sustan-
cias Tóxicas y el Registro de Enfermedades [ATSDR], 
2001). Es un metaloide del Grupo 16, encontrándose 
justo abajo del azufre en la tabla periódica, dándole 
así propiedades químicas similares a este (Benavides, 
Ramírez, Fuentes, & Sandoval, 2010). Se encuentra en 
cantidades muy pequeñas pero detectables en suelos, 
tanto forestales como agrícolas, siendo un elemento 
de origen volcánico (Floor & Román-Ross, 2012). En 
la dieta del humano se encuentra principalmente en 
proteínas de origen animal (Menchú, Torún, & Elías, 
2012), nuez del Brasil y otras nueces (dos Santos, da 
Silva, Rodrigues, & Mucillo-Baisch, 2017), organismos 
marinos (Bryszewska & Måge, 2015), algas (Schiavon, 
Ertani, Parrasia, & dalla Vecchia, 2017), y en menor 
concentración en hojas de diversos vegetales de la dieta 
provenientes de varias partes del mundo como Japón 
(Abdulah, Miyazaki, Nakazawa, & Koyama, 2005), 
República Eslovaca (Hagedüs, Hagedüsová, Šimková, 
Pavlik, & Jomová, 2008); Arabia Saudita (Al-Ahmary, 
2009) y Grecia (Letsiou et al., 2010).

El Se es esencial para el ser humano y la ingesta 
diaria recomendada para adultos es de 25-55 µg (0.3-
0.7 µmol/día) (López-Bellido & López-Bellido, 2013; 
Menchú et al., 2012; Navarro-Alarcon & Cabrera-Vi-
que, 2008); en infantes se recomienda una ingesta de 
2.2 µg/kg/día (Menchú et al., 2012). 

Las concentraciones en plantas son un indicador 
para clasificar un suelo como deficiente en Se; dado 
que se acumula en ciertas plantas (Astragalus, Atriplex, 
Salsola) estas se utilizan para prospección geoquímica. 
Se acepta un contenido entre 0.1-0.3 mg de Se/kg de 
peso fresco en especies vegetales de consumo animal, 
se considera como valor tóxico cuando se superan 3-5 
mg de Se/kg de planta seca (Jaffé, 1992; Moreno, Cala, 
& Jiménez, 1998).

Como elemento traza esencial es de fundamental 
importancia en la salud por su propiedad antioxidante, 
antiinflamatoria y quemopreventiva atribuida a la pre-
sencia de 25 selenoproteínas que participan en diversas 
acciones de bienestar, desarrollo, lactancia, reproduc-
ción y salud de la progenie (Gernand, Schulze, Stewart, 
West, & Christian, 2016; Pieczyńska & Grajeta, 2015). 
Su deficiencia se vincula con la biodisponibilidad en 
relación con la biogeoquímica específica para este ele-
mento (Thiry, Ruttens, de Temmerman, Schneider, & 
Pussemier, 2012). 

En los años cincuenta se realizaron los primeros 
estudios por Schawarz y Foltz (comentado en McLaren, 
1999), al administrarlo a ratas con necrosis hepática por 
déficit de vitamina E; los resultados demostraron que 
el Se es antioxidante, manifestado por la reducción de 
la necrosis hepática. En 1973 se comprobó la función 
reductora de la especie SeCys2 presente en la enzima 
glutatión peroxidasa (GSHPx) (Rotruck et al., 1973). 
En órganos vitales como el cerebro, sistema endocrino 
y reproductor los niveles de enzimas dependiente de 
Se cómo la GSHPx, iodotrina iodinasa (ID) y tiorre-
doxina reductasa (TR) pueden ser normales en estados 
carenciales, por lo que su función biológica permanece 
estable, mientras los niveles de selenoproteína P (Sel 
P) disminuyen notablemente su actividad biológica, 
afectando a órganos como el hígado, los músculos es-
queléticos y el corazón, que presentan lesiones ante 
niveles carenciales (Hernández & Ríos, 2009). En 
modelos animales y por suplementación en la dieta, el 
Se ha demostrado que puede prevenir la aterosclerosis 
(Liu, Xu, & Huang, 2016).

La revisión por Hernández y Rios (2009) indica 
que los niveles bajos de Se en el hombre pueden ori-
ginar enfermedades como la de Keshan (cardíaca) que 
afecta a niños, mujeres embarazadas y en lactancia con 
una mortalidad del 50% si no se trata a tiempo, pero 
puede prevenirse administrando Se en la dieta. La en-
fermedad de Kashin-Beckse (ósea) se caracteriza por la 
rigidez simétrica, tumefacción y dolor de las articula-
ciones interfalángicas de los dedos, rodillas y tobillos. 
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Se ha demostrado que los virus no patógenos pueden 
tornarse perjudiciales en personas con deficiencia de 
Se. El virus Coxsackie ha sido aislado de sangre y te-
jidos de pacientes con enfermedad de Keshan y es un 
cofactor en el desarrollo de la miocardiopatía. Si estos 
hallazgos son aplicables a otros virus ARN, como los 
causantes de polio, hepatitis, gripe y sida, la deficiencia 
de Se podría tener implicaciones importantes en salud 
pública. Otra fuente de deficiencia de Se es el abuso 
en el consumo de alcohol y el daño que produce al 
hígado, ya que este es el principal órgano donde se 
almacena este elemento (Freeland-Graves, Sanjeevi, 
& Lee, 2015). 

Los niveles carenciales de la población se corre-
lacionan con la falta de una alimentación variada como 
la que actualmente consumen los guatemaltecos del 
área rural. Se propone que al conocer la composición 
de los vegetales utilizados como alimentos consumidos 
como hierbas verdes por nuestra población, se puede 
ayudar a tener una dieta balanceada y por consiguien-
te superar algunas de las deficiencias, en este caso de 
oligoelementos.

Una investigación paralela realizada en las 11 
especies vegetales estudiadas en esta investigación y 
que son consumidas como alimento o condimento en 
Guatemala, demuestra que la mayoría de ellas tienen 
importantes concentraciones de los oligoelementos 
esenciales, particularmente hierro, cinc y calcio (Cá-
ceres, 2014), pero no incluyó la cuantificación de Se. 
El objetivo de esta investigación fue complementar la 
información disponible sobre la composición de estas 
especies al evaluar el contenido de Se en estos mate-
riales secos.

Materiales y métodos

Muestra

Se analizaron las hojas de 11 especies vegetales 
de uso alimenticio o condimentario, de las cuales se 
desconoce el contenido de Se. Estas especies fueron 
seleccionadas por ser plantas nativas o introducidas de 
uso comestible y por su disponibilidad en los mercados 
de los lugares de colecta. Los lugares de colecta fueron: 
Escuintla (Moringa oleifera Lam.), Guatemala (Cnidos-
colus aconitifolius Mill (I. M. Johnst.), Sechium edule 
(Jaq.) Sw.), y Jalapa (Amaranthus hybridus L.), Sacate-
péquez (Dysphania ambrosioides (L.) Mosyakin & Cle-
mants), Solanum nigrescens Mart. & Gal. y Spinacea 

oleracea L.) y Suchitepéquez (Crotalaria longirostrata 
Hook & Arn., Lycianthes synanthera (Sendtn.) Bitter, 
Solanum americanum Mill. y S. wendlandii Hook f.). 
En la Tabla 1 se presentan los datos de colecta, indi-
cando el número de voucher botánico en el herbario 
de los Laboratorios de Productos Naturales Farmaya 
(CFEH), el lugar de colecta, localización geográfica y 
altura sobre el nivel del mar.

Las hojas de por lo menos tres individuos de las 
especies escogidas al azar se recolectaron en su área 
de cultivo para abastecer los mercados locales, los ma-
teriales fueron lavados con agua destilada tres veces 
para eliminar contaminantes y se secaron en un horno 
de convección forzada a 45°C durante 24 h o el tiem-
po requerido hasta obtener peso constante (< 10% de 
humedad), constituyéndose esta mezcla en la muestra 
analítica. Luego se molieron en un molino de acero 
inoxidable y se tamizaron en una malla de 70 mesh.

Digestión

Se pesaron 0.25 ± 0.02 g de cada material vege-
tal en un vaso de precipitar de 50 ml y se adicionaron 
cuidadosamente 7 ml de una mezcla de ácido nítrico y 
ácido perclórico concentrados en relación 5:1. Se tapa-
ron con un vidrio de reloj y se calentaron lentamente 
en una estufa hasta digestión completa de la muestra, 
eliminando cuidadosamente los vapores ácidos en una 
campana de extracción. La muestra digerida se enfrió 
y se trasvasó cuantitativamente a un balón aforado de 
25 ml, adicionando 125 µl de solución estándar de itrio 
(Y) (1,000 ppm) y se aforó con agua desmineralizada.

Cuantificación de Se

 Se agregaron 20 µl de las soluciones digeridas a 
los reflectores de cuarzo, secándolos con lámpara in-
frarrojo y colocándolos en el detector del sistema de 
fluorescencia total de rayos X, modelo XAR-E200 de 
IScientific en el Laboratorio Fisichem. Se registraron 
las respectivas áreas de cada elemento presente en la 
muestra analizada y se compararon con la curva de 
calibración multielemental, que contenía los elemen-
tos de interés en una concentración de 5 ppm de cada 
elemento; además el estándar interno de Y a la misma 
concentración. Aprovechando la instrumentación dis-
ponible fue posible también evaluar el contenido de 
rubidio (Rb) y estroncio (Sr). 
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Tabla 1
Información sobre la procedencia de las muestras de hierbas comestibles colectadas

Nombre popular 
(Nombre científico) – 
Familia

Lugar de colecta 
(Municipio, Depto.)

No. voucher
(CFEH)

Georreferencia altura 
(msnm)N O

Apazote (Dysphania am-
brosoides (L.) Mosyakin 
& Clemants) – Amarantha-
ceae

San Juan Sacatepéquez, 
Guatemala 1,281 14° 42’ 33.7” 90° 40’ 24.5” 1,735

Bledo (Amaranthus hybri-
dus L.) – Solanaceae

San Pedro Pinula, 
Jalapa 1,269 14° 40’ 20.0” 89° 52’ 30.9” 1,152

Chaya (Cnidoscolus 
aconitifolius (Mill. (I. M. 
Johnst.) – Euphorbiaceae

Nueva Concepción, 
Escuintla 1,271 14° 07’ 26.8” 91° 17’ 3.06” 30

Chipilín (Crotalaria lon-
girostrata Hook & Arn.) 
– Fabaceae

Chiquimulilla, 
Escuintla 1,270 14° 03’ 58.5”   90° 21’ 23.4” 183

Espinaca (Spinacea olera-
cea L.) – Amaranthaceae

Santiago 
Sacatepéquez, 
Sacatepéquez

1,266 14° 38’ 25.0” 90° 40’ 29.0” 2,062

Güisquil (Sechium edule 
(Jacq.) Sw.) – Cucurbita-
ceae

San José Pinula, Gua-
temala 1,274 14° 36’ 47.8”  90° 22’ 43.2” 1,451

Hierba mora (Solanum 
americanum Mill) – Sola-
naceae

San Bernardino, 
Suchitepéquez 1,279 14° 31’ 49.4” 91° 28’ 25.8” 377

Makuy (Solanum ni-
grescens Mart. & Gal.) – 
Solanaceae

Santiago 
Sacatepéquez, 
Sacatepéquez

1,263 14° 38’ 25.5”     90° 40’ 26.5” 2,064

Moringa (Moringa oleifera 
Lam.) – Moringaceae

Nueva Concepción, 
Escuintla 1,267 14° 07’ 19.3” 91° 17’ 1.6”      33

Quilete (Lycianthes syn-
anthera (Sendtn.) Bitter) 
– Solanaceae

Samayac, 
Suchitepéquez 1,277 14° 33’ 06.0” 91° 27 ̍ 57.9” 623

Quixtán (Solanum wend-
landii Hook f.) – Solan-
aceae

Samayac, 
Suchitepéquez 1,265 14° 33’ 05.6” 91° 28 ̍ 01.0” 621

Resultados

En la Tabla 2 se presentan los resultados de los 
tres elementos analizados por difracción de rayos X. 
De las 11 muestras analizadas, únicamente las hojas 
de A. hybridus demostraron la presencia de Se en con-
centración de 0.355 g/100 g de material seco, lo que 

Análisis de datos

 Los resultados se presentan en forma descriptiva, 
expresándose el resultado obtenido en mg de Se, rubi-
dio (Rb) y estroncio (Sr) por 100 g de materia seca, así 
como se comparó el contenido de Se con el índice de 
ingesta diaria recomendada.
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representa 0.0035% en el material seco y 0.0007% en 
el material fresco. De las otras especies, en ninguna se 
demostró la presencia de Se en cantidades superiores 
al límite de detección (1.3 x 10-5 g), es decir < 0.0013% 
en la materia vegetal seca. 

En el caso de Rb, únicamente D. ambrosioides 
presentó concentraciones elevadas (407.80 mg/100 g), 
mientras que de Sr tanto A. hybridus (24.52 mg/100 
g) como D. ambrosioides (17.07 mg/100 g) presentan 
concentraciones elevadas. 

Discusión

Las 11 especies analizadas fueron recolectadas en 
su área de crecimiento por cultivo para proveer a los 
mercados locales, siendo éstos ubicados en los departa-
mentos de Escuintla, Guatemala, Jalapa, Sacatepéquez 
y Suchitepéquez. Luego de la recolección, se procedió 
a procesar cada planta con base en la metodología es-
tablecida, encontrando que de las especies vegetales 
analizadas únicamente se demostró la presencia de Se 
en el bledo (A. hybridus), estableciéndose que en una 
cantidad de 100 g de materia vegetal fresca, se apor-
tan 0.355 mg de Se, cumpliendo con el requerimiento 
diario establecido, el cual corresponde a 0.055-0.0700 
mg en hombres y mujeres, según la recomendación de 
García (2006). En las otras especies no se detectaron 

concentraciones de Se debido a encontrarse por debajo 
del límite de detección del equipo (1.3 x 10-5 mg).

Al revisar la literatura sobre el contenido de Se 
en hojas de los vegetales comestibles estudiados, se 
encuentra solamente dos estudios sobre A. hybridus, 
uno sobre el contenido en hojas y tallos realizado en 
Nigeria el cual dio como resultado un contenido de 2.37 
± 0.37 y 1.22 ± 0.09 µg/g respectivamente, usando un 
método espectrofotométrico y el complejo con cloruro 
de 3,3’-diaminobenzidina como cromóforo (Mabeyo 
et al., 2015). El segundo es un estudio realizado en 
Sudáfrica indicando un contenido de 0.8 mg/100 g de 
materia vegetal (van del Walt, Lootys, Ibrahim, & Be-
zuidenhout, 2009). Ambos estudios indican que estas 
hojas pueden considerarse como alimentos funcionales, 
postulándose que la especie es acumuladora de Se por 
lo que puede aportar este elemento en la dieta (Ma-
beyo et al., 2015), aunque también se ha demostrado 
un efecto bioacumulador de otros elementos minerales 
(Akubugwo, Obasi, Chinyere, & Ugbogu, 2007; Aku-
bugwo et al., 2012), como se demuestra en este estudio 
en el caso de la bioacumulación de Sr. 

De las hojas usadas como control, en este estudio 
la M. oleifera no demostró la presencia de Se. aunque 
en un estudio en varias islas de Pacífico se demostró su 
presencia en cantidades superiores (0.877 µg/g) (Lyons 
et al., 2017).

Tabla 2
Contenido de selenio (Se), rubidio (Rb) y estroncio (Sr) de hojas de 11 vegetales consumidos como alimento en Gua-
temala 

Especies vegetales Se Rb Sr

Apazote (D. ambrosioides) <1.3 x 10-5* 407.80 17.07

Bledo (A. hybridus) 0.355 2.13 24.52

Chaya (C. aconitifolius) <1.3 x 10-5 7.67 0.38

Chipilín (C. longirostrata) <1.3 x 10-5 1.52 10.26

Espinaca (S.oleracea) <1.3 x10-5 6.70 5.08

Güisquil (S. edule) <1.3 x 10-5 3.99 3.49

Hierba mora (A. americanum) <1.3 x 10-5 <0.10 11.45

Makuy (S. nigrescens) <1.3 x 10-5 0.37 3.39

Moringa (M. oleifera) <1.3 x 10-5 2.70 3.50

Quilete (L. synantera) <1.3 x 10-5 4.28 7.39

Quixtán (S. wendlandii) <1.3 x 10-5 2.67 11.85

Nota. *mg/100 g de materia seca.
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A pesar de los resultados encontrados, es impor-
tante recomendar que en estudios posteriores se eva-
lúe el contenido de Se también en el suelo para poder 
correlacionar los resultados de la planta con la riqueza 
del elemento traza en el suelo y tomar en cuenta los fac-
tores que pueden afectar su absorción por la vía foliar 
y su potencial de bioacumulación. Respaldando este 
argumento en el estudio de Se y plantas realizado por 
Germ y Stibilj (2007), se establece que la captación y 
acumulación de Se por las plantas se determina por la 
forma química, la concentración, los factores del suelo 
tales como el pH, la salinidad, el contenido de carbona-
to de calcio (CaCO3), la identidad, las concentraciones 
de iones competitivos y la capacidad para absorber y 
metabolizar el Se.

Es importante hacer notar que en otros países 
también se ha realizado la determinación de Se siendo 
estos controlados, como es el caso de Benavides y co-
laboradores (2010), en su estudio de elementos traza 
y calidad nutricional como en los casos del iodo, zinc 
y Se en donde  se empleó un tratamiento de enrique-
cimiento previo a la cosecha de tomate (Lycopersicon 
esculentum Mill.), para determinar la factibilidad del 
enriquecimiento de Se con selenito de sodio a través de 
la vía foliar, obteniéndose como resultado un aumento 
en la calidad nutritiva de los frutos y en el tamaño.  

Así como en el estudio mencionado anterior-
mente, se encontraron otros estudios acerca de Se, em-
pleando distintas metodologías, como la de absorción 
atómica por generación de hidruros con algunas modi-
ficaciones. También pueden mencionarse los estudios 
realizados en Croacia (Klapec et al., 2004), Grecia (Pa-
ppa, Pappas, & Surai, 2006), Portugal (Ventura, Stibilj, 
Freitas, & Pacheco, 2009), Argentina (Sigrist, Brusa, 
Campagnoli, & Beldoménico, 2012) e Irlanda (Murphy 
& Cashman, 2011). Estos refieren que los alimentos 
ricos en Se son los huevos, carnes y cereales, mientras 
que los vegetales y las frutas contienen trazas de Se. 
Por otro lado, empleando el método de espectroscopía 
de masas con plasma acoplado inductivamente puede 
mencionarse a Choi y colaboradores (2009), quienes 
obtuvieron resultados similares al método antes men-
cionado.

El hallazgos de los otros dos elementos, conside-
rados por algunos como ultratraza, fue complementario 
dada la capacidad analítica del procedimiento. En el 
caso del Rb fue detectado únicamente en D. ambro-
sioides, mientras que el Sr se encontró en A. hybridus y 
en D. ambrosioides. La revisión de literatura demostró 
únicamente un artículo sobre el contenido de estos mi-
nerales en ambas especies; este es un estudio en Nigeria 

que detectó Sr (162 ± 22 ppm) pero no detectó Rb por 
la técnica de emisión de rayos X inducido por partículas 
(PIXE) (Olabanji et al., 2006). De las otras especies del 
estudio, únicamente en S. oleracea se ha demostrado 
la presencia de Rb (1,595 ± 24.54 ppm) (Fahad et al., 
2015), aunque no se encontró en este estudio.

El significado del contenido de estos elementos 
estriba en la potencial aplicación del Sr en el tratamien-
to de osteoporosis por su relación con el metabolismo 
del calcio (Ilich & Kerstetter, 2000) y la resorción ósea 
(Marie, Ammann, Boivin, & Rey, 2001), así como la 
relación del Rb con el metabolismo del potasio (Niel-
sen, 1998) y la fuerte asociación de su deficiencia en 
casos de depresión en pacientes urémicos, situación que 
mejora al suplementar con Rb, sobre todo al considerar 
que la principal fuente de este elementos es la carne roja 
y sus productos procesados (Canavese, DeCostanzi, 
Bergamo, & Sabbioni, 2008).

El consumo en la dieta de las especies vegeta-
les mencionadas es de importancia fisiológica para el 
cumplimiento de los requerimientos diarios, así como 
una alimentación adecuada. El consumo de los mine-
rales traza cuantificados, proporcionan al organismo 
funciones estructurales y de coagulación, equilibrio en-
tre sales y líquidos, formación de enzimas, desarrollo, 
crecimiento y muchas otras actividades. En el caso de 
A. hybridus es interesante que además de tener un alto 
contenido de los principales oligoelementos esenciales 
(hierro, zinc, calcio), vitaminas, amino ácidos, otros 
componentes fitoquímicos y bajos niveles de antinutri-
cionales (Akubugwo et al., 2007; van der Walt, Ibrahim, 
& Bezuldenhpout, 2009) presentó niveles importantes 
de Se.

Es de esperar que una dieta diversa y balaceada 
pueda prevenir las deficiencias de oligoelementos y ga-
rantizar un crecimiento y desarrollo más equilibrado. 
En este trabajo se demuestra que el consumo de hojas 
de A. hybridus proporciona cantidades importantes de 
Se para lograr una dieta balanceada; siendo que la in-
gesta recomendada en adultos es de 0.045 mg/día de Se 
(Menchú et al., 2012), la ingestión de 100 g de A. hy-
bridus por semana podrían proveer la ingesta necesaria 
de Se. Se recomienda promover el consumo de hierbas 
nutricionales para diversificar la dieta, particularmente 
de oligoelementos, incluido el Se.
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Resumen

La hepatitis B (HB) es un problema de relevancia mundial para la salud pública y ocupacional. Diferentes 
informes indican una seroprevalencia intermedia del altamente transmisible virus de la hepatitis B (VHB) 

en Guatemala, que impone un riesgo sobre los trabajadores de salud (TS). Este artículo describe la adherencia a 
prácticas preventivas, la seroprevalencia de anticuerpos contra el antígeno de superficie (anti-HBs) y el riesgo de 
accidente ocupacional punzocortante en TS del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt de Guatemala. En 121 TS 
voluntarios, se estimó la prevalencia de exposiciones, prácticas preventivas, concentración de anticuerpos anti-HBs, 
utilizando Elisa, así como odds ratios (OR) de diferentes factores de riesgo para heridas punzocortantes. Tener 
contacto con pacientes (69%) y manipular material punzocortante (63%) o biológico (54%) fueron identificados 
como peligros de exposición al VHB. Los TS entrevistados indicaron respetar las normas de bioseguridad (75%), 
utilizar guantes (69%) y estar vacunados (48%). La prevalencia de anti-HBs fue del 43%. El riesgo de accidentes 
punzocortantes fue 9 veces mayor para médicos (OR, 8.9; IC 95% [1.7, 63]; p = .0017) y 3 veces mayor para 
enfermeros (OR, 3.2; IC 95% [1.15, 9.1]; p = .0121), que para el resto del personal. Las prácticas de bioseguridad 
e inmunización son deficientes entre los TS del hospital, a pesar de ser una población con riesgo de infección por 
el VHB. Se recomienda fortalecer las competencias sobre bioseguridad y el cumplimiento de medidas preventivas 
en el hospital, así como institucionalizar la vacunación contra VHB para todos los TS.

Palabras claves: Salud laboral, infección hospitalaria, control de enfermedades transmisibles, salud pública

Abstract

Hepatitis B is a major, global issue for both public and occupational health. Reports indicate an intermediate 
seroprevalence of the highly transmissible hepatitis B virus (HBV) in Guatemala, imposing a high risk for 

healthcare workers (HCWs). We describe the adherence to preventive practices, seroprevalence of surface antigen’s 
antibodies (anti-HBs) and the risk of puncture-related occupational accidents with medical sharps among HCWs, 
at Guatemalan Pedro de Bethancourt National Hospital (PBNH). Prevalence of exposure and prevention practices 
was estimated in 121 volunteering HCWs, as well as serum concentrations of anti-HBs, using ELISA. Odds ratios 
(OR) of risk factors for puncture wounds with medical sharps were estimated. Contact with patients (69%), me-
dical sharps (63%) and biological material (54%) were identified as a risk of exposure to HBV. Of all volunteers 
interviewed, 75% reported compliance with biosafety standards, 69% use surgical gloves and 48% reported having 
been vaccinated. Seroprevalence of anti-HBs was 43%. The risk of injuries with medical sharps was 9-fold among 
physicians and 3-fold among nurses, as compared with the rest of the hospital staff (OR, 8.9, 95% CI [1.7, 63], p 
= .0017; OR, 3.2, 95% CI) [1.15, 9.1], p = .0121, respectively). Biosecurity and immunization practices are poor 
among hospital HCWs, despite being a population at high risk for HBV infection. We recommend that biosecurity 
capacity building and compliance with preventive practices be ensured. A sustainable HBV vaccination program 
for all HCWs should be institutionalized.
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Recibido: 23 de enero 2017   /   Revisión: 04 de abril 2017  /  Aceptado: 23 de junio 2017

*Autor al que se dirige la correspondencia: dorianramirez@gmail.com

Hepatitis B virus vulnerability and preventive practices among 
workers at a Guatemalan Hospital



Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 58-67 |   59    

Dorian Ramírez-Flores ... et al.

Introducción

La hepatitis B (HB) es un problema mundial de 
salud pública. Se estiman 2,000 millones de personas 
infectadas con el virus de la hepatitis B (VHB) en el 
mundo (McMahon, 2005), 240 millones con hepatitis 
crónica y 686 mil muertes anuales por complicaciones 
de la enfermedad (World Health Organization [WHO], 
2016b). La infección crónica por el VHB se asocia a 
muerte por cirrosis hepática y carcinoma hepatocelular 
(Franciscus, Highleyman, & Kukka, 2008; Naghavi et 
al., 2015). Después del tabaco, el VHB es el segundo 
carcinógeno conocido, y causa el 50% de los casos de 
cáncer hepático (Ben-Ari, Weitzman, & Safran, 2015; 
El–Serag, 2011).

El endemismo del VHB en Latinoamérica no ha 
sido bien caracterizado. Las prevalencias calculadas por 
país podrían estar sesgadas, debido a que se han basado 
en datos parciales, no representativos. En Guatemala, 
por ejemplo, la seroprevalencia es intermedia (> 2% < 
8%) de acuerdo con unos autores (Tanaka, 2000; Trépo, 
Chan, & Lok, 2014) y baja (< 2%), según otros (Ott, 
Stevens, Groeger, & Wiersma, 2012; Schweitzer, Horn, 
Mikolajczyk, Krause, & Ott, 2015).

Los trabajadores de salud (TS) son particularmen-
te vulnerables por su exposición, directa e indirecta, a 
sangre y otros fluidos corporales potencialmente in-
fectados y el alto riesgo que tienen de sufrir accidentes 
ocupacionales que involucran lesiones con material 
punzocortante contaminado (Cubides & Suárez, 2009; 
Mendoza & Samalvides, 2005). Velásquez y Partanen 
(2007) informan que el 64% de los TS del Hospital Na-
cional Pedro de Bethancourt (HNPB) tuvo contacto con 
sangre y únicamente el 48% se encontraba inmunizado 
contra el VHB (Velásquez & Partanen, 2007).

El Plan de Acción Mundial por la Salud de los 
Trabajadores 2008-2017 de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) recomienda inmunizar a todo el per-
sonal sanitario contra la HB, enfermedad considerada 
prioritaria para ser eliminada o erradicada (2009). El 
Programa Nacional de Inmunizaciones (PNI) del Mi-
nisterio de Salud Pública y Asistencia Social (MSPAS) 
emitió en 2011 los lineamientos técnicos para la vacu-
nación contra VHB al personal de salud de Guatemala.

El HNPB ha efectuado jornadas de vacunación 
contra el VHB en TS en 1999 y 2005, sin embargo, no 
se tienen registros del número de vacunados ni de las 
dosis administradas. Con el propósito de evaluar ries-
gos y planificar intervenciones, han surgido iniciativas 
locales de promoción y prevención dirigidas a TS, las 

que no han sido respaldadas por una política nacional 
de salud y seguridad ocupacional (SSO), por ejemplo, la 
detección de anticuerpos anti-HBs en el personal que se 
contrata, la vacunación obligatoria, el acceso a vacunas, 
entre otras acciones.

La infección de un TS es relevante para la salud 
pública, tanto por su propia salud como un derecho 
constitucional, laboral y humano, como por la posibili-
dad de convertirse en transmisor de la infección (Lewis, 
Enfield, & Sifri, 2015), aun cuando se ha descrito poca 
transmisión de TS a pacientes. El interés por la pro-
tección de los TS contra la infección por el VHB ha 
crecido debido al impacto negativo en la calidad de vida 
del TS infectado y a su papel como potencial agente 
de contagio para otras personas (Lewis et al., 2015; 
Zumaeta et al., 2001).

La caracterización de los grupos con mayor 
riesgo, las formas de exposición al VBH, los conoci-
mientos y prácticas preventivas, la seroprevalencia de 
anticuerpos contra el antígeno de superficie del  VHB 
(anti-HBs) y el riesgo de accidente ocupacional pun-
zocortante entre TS del HNPB, aportará información 
para diseñar acciones y optimizar los recursos para la 
prevención de la exposición al VHB.

Materiales y métodos

Diseño y población de estudio

En este estudio auxiliar (Randy & Hearst, 2008) 
se incluyeron 121 de 587 TS del HNPB, quienes partici-
paban en un estudio sobre riesgo metabólico entre junio 
y julio de 2010. Se les informó del objetivo del estudio 
y se les solicitó autorización para utilizar una parte de 
la muestra de sangre extraída en el estudio primario.

Recolección de datos

Se obtuvo datos demográficos, antecedentes de 
riesgo, exposición ocupacional a sangre y otros fluidos 
corporales, prácticas de prevención y protección ocupa-
cional. El cuestionario fue administrado por profesores 
de la Facultad de Ciencias Médicas de la Usac, quienes, 
al momento del estudio, no trabajaban en el HNPB ni 
tenían una posición jerárquica que hubiera inducido res-
puestas por complacencia de parte de los participantes.

De la misma muestra de sangre extraída para el 
estudio primario, siguiendo las normas de bioseguridad, 
se separó 1 cc de suero que fue vertido en viales de 0.5 
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cc. Las muestras fueron transportadas hacia el Labo-
ratorio Multidisciplinario de la Facultad de Ciencias 
Médicas de la Usac y almacenadas en refrigeración, 
hasta su procesamiento. Se determinó la presencia de 
anti-HBs utilizando una prueba comercial (Monolisa® 
Anti-HBs Plus), según las indicaciones del fabricante y 
las normas de buenas prácticas de laboratorio.

El equipo de investigadores fue estandarizado, 
así como los materiales, instrumentos de medición y el 
cuestionario. Se adiestró y supervisó al personal técnico 
de laboratorio para el procesamiento de las muestras.

Análisis estadístico

Fueron calculados los porcentajes de las variables 
categóricas, así como la media y la desviación estándar 
de las variables continuas. Se usó la prueba t de Student 
para la comparación de dos medias. Se estimó la preva-
lencia de anti-HBs y los factores de riesgo para acciden-
tes ocupacionales punzocortantes fueron explorados a 
través del odds ratio (OR) más intervalos de confianza 
del 95% (IC 95%) y la significancia estadística a nivel 
del 5%. Los cálculos y las pruebas estadísticas fueron 
realizados con el programa Stata 12.1 (StataCorp. 2011. 
Stata Statistical Software: Release 12. College Station, 
TX: StataCorp LP.)

El protocolo del estudio fue evaluado por el Co-
mité de Docencia e Investigación (CDI) y autorizado 
por la Dirección del HNPB. Todos los participantes die-
ron su consentimiento informado escrito para separar 
suero de las muestras de sangre extraídas para el estudio 
primario y medir anti-HBs, así como para aportar datos 
demográficos, de accidentes laborales y de exposición 
al VHB. Durante el reclutamiento, se acordó con cada 
participante el periodo para entregarle su resultado y 
darle orientación. Se recomendó vacunación o pruebas 
adicionales más referencia al Comité de Infecciones 
Nosocomiales (CIN) del hospital, según cada resultado 
individual. La directora del laboratorio del HNPB, in-
tegrante del CIN, se encargó de entregar los resultados 
a los participantes que no acudieron durante el periodo 
convenido, y refirió a los casos positivos sin historia de 
vacunación al CNI para las recomendaciones pertinen-
tes, incluida la de iniciar o completar la vacunación en 
el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS), 
a los TS afiliados.

Resultados

La descripción de la edad, sexo y cargo que ocu-
pan los participantes se muestra en la Tabla 1. No se 
encontró diferencia en la edad media entre hombres y 
mujeres (p = .067).

Según la profesión de los participantes, la muestra 
incluyó 23 auxiliares de enfermería (19%), 11 médicos 
(9.1%), 7 técnicos de laboratorio (5.8%), 6 enfermeras 
profesionales (5%), 3 terapistas respiratorios (2.5%), 
2 licenciadas en enfermería (1.7%), 2 nutricionistas 
(1.7%) y otros profesionales o técnicos sanitarios 6 
(5%); mientras que personal no sanitario incluyó 15 
contadores (12.4%), 10 secretarias (8.3%) y otros, 20 
(16.5%). Sin profesión específica, 16 sujetos (13%), 
quienes laboran en los departamentos de mantenimien-
to, cocina, seguridad y conserjería.

Según el departamento donde laboran, 24 (19.8%) 
estaban asignados a farmacia interna e intendencia, 9 
(7%) a nutrición, 24 (19.8%) a consulta externa, en-
fermería, laboratorio y seguridad, 10 (8.3%) a cirugía 
y pediatría y 8 a medicina interna y radiología (6.6%). 
La afiliación al IGSS fue marcadamente menor en TS 

Tabla 1
Características de la población de estudio (n = 121)

Edad Media DE ±
   Mujeres 40.38 9.9
   Hombres 43.76 8.8
   Total 41.55 9.7
Cargo que ocupa Número %
   Administrativo 26 21.5
   Personal de enfermería 24 19.8
   Seguridad y conserjería 16 13.2
   Personal médico 12 9.9
   Auxiliar bodega/farmacia 12 9.9
   Otro personal de salud a 10 8.3
   Nutrición/cocina 8 6.6
   Personal de laboratorio 7 5.8
   Mantenimiento/transporte 6 5.0

Nota. a Incluye: técnicos de anestesia, histología, radi-
ología, terapia respiratoria y consejeros para pacientes 
con VIH-sida.
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con menos de 5 años de trabajar en el hospital, con un 
promedio de edad de 32.5 años (DE = 8.65).

Se determinó como factores de exposición no la-
boral al VHB cirugía previa 86 (71.1%), prácticas se-
xuales sin protección 70 (57.85%) y haber tenido varias 
parejas sexuales 23 (19%). Los riesgos de exposición 
laboral más frecuentes a sangre y fluidos corporales se 
muestran en la Figura 1.

Indicaron haber tenido accidentes laborales 
con material punzocortante 46 TS (38%), 33 mujeres 
(71.7%). Únicamente 29 (63%) notificaron el accidente 
al CIN del hospital y 25 (54%) tuvieron seguimiento 
para VIH, pero no para VHB.

Los factores relacionados significativamente con 
el riesgo de accidente ocupacional punzocortante se 
muestran en la Tabla 2.

Las respuestas relacionadas con conocimientos y 
cumplimiento de las prácticas preventivas se muestran 
en la Tabla 3. Se encontró a 58 (47.9%) vacunados con-
tra el VHB, de los que 43 (74%) recordaron el tiempo 
de vacunación (rango de 1 a 14 años). La Tabla 4 mues-
tra los porcentajes de TS que realizan procedimientos 
de riesgo, y los que refirieron conocer y cumplir las 
normas hospitalarias de bioseguridad.

Se detectaron anticuerpos anti-HBs en 52 partici-
pantes (43%; IC 95% [34.01, 52.29]). El porcentaje de 
«Reactivo anti-HBs» es menor en el grupo «No vacu-
nado» y aumenta conforme aumenta el número de dosis, 
hasta un 79% en el grupo «Vacunados con tres dosis» 
(Tabla 5). Este 43% de seroprevalencia fue similar al 
47.9% de cobertura de vacunación (valor p para la prueba 

de diferencia entre dos proporciones = .2806). La Tabla 6 
muestra reactividad anti-HBs, según antecedente de va-
cunación contra hepatitis B y número de dosis recibidas 
en un subgrupo de 58 TS que tienen contacto directo con 
pacientes y alto riesgo de contagio (personal médico, de 
enfermería, nutrición, laboratorio, terapia respiratoria y 
radiología), en el que la prevalencia aumentó del 26% 
en los no vacunados, al 86% en los vacunados con tres 
dosis.

Discusión

Presentar anticuerpos anti-HBs en suero implica 
haber tenido contacto previo con el VHB. En el pre-
sente estudio se exploraron las posibles asociaciones 
ocupacionales y no ocupacionales, con el objetivo de 
reforzar la evidencia del impacto positivo que tiene la 
vacunación contra el VHB en la salud y seguridad de 
los TS. La participación por edad, sexo y profesión 
fue similar a la de otros estudios (Burnett et al., 2011). 
Similares antecedentes personales y familiares han sido 
reportados en otros estudios como factores de riesgo 
para la infección por el VHB (Chacaltana & Espinoza, 
2008; Lok & McMahon, 2009; Suárez, Mursuli, Pérez, 
& Sánchez, 2005; Weinbaum, Mast, & Ward, 2009), 
lo que confirma que los TS también tienen riesgo de 
infección no laboral por el VHB.

La presencia de diversas formas de exposición 
ocupacional a fluidos corporales a través de diferentes 
fuentes indica que la población estudiada es susceptible 

Figura 1. Eventos con riesgo de exposición ocupacional a sangre y otros fluidos corporales.
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Tabla 2
Riesgo de accidente punzocortante, según factor predisponente a exposición ocupacional, en 121 trabajadores hospi-
talarios

Factor predisponente Frec. OR (IC 95%) p

Tener contacto con pacientes* 41/83 8.7 [2.84, 26.74] < .001

Contacto con material biológico† 37/65 6.9 [2.90, 16.40] < .001

Manipular material punzocortante‡ 39/76 5.7 [2.27, 14.40] < .001

Cargo de enfermero auxiliar 14/23 3.2 [1.15, 9.10] .012

Ser médico tratante 9/11 8.9 [1.66, 62.97] .002

Nota. *Incluye personal médico, de enfermería y otro personal del hospital que entra en contacto frecuente con pa-
cientes y los predispone a accidentes punzocortantes, independientemente de la naturaleza de dicho contacto. † Incluye 
fluidos corporales, tejidos humanos y desechos biológicos, como compresas, gazas, algodones, etc. ‡ Incluye agujas, 
bisturís, tijeras, vidrio, y otros que pueden causar heridas punzocortantes.

Tabla 3
Conocimientos y prácticas de prevención contra la infección por VHB

Conocimientos y prácticas*
(n = 121*) (n = 58*)

Sí   % Sí   %
Conoce normas de bioseguridad 107 88.4 57 98.3
Cumple siempre con las normas de bioseguridad 89 73.6 48 82.8
Recibió del hospital capacitación en bioseguridad 96 79.3 53 91.4
Realiza procedimientos de riesgo 76 62.8 54 93.1
Usa guantes durante los procedimientos de riesgo 70 57.8 42 73.7
Está vacunado contra hepatitis B 58 47.9 34 58.6

Nota. *Se presenta el número y el porcentaje tanto para el total de 121 participantes, como para el grupo de 58 sujetos 
que tienen contacto directo con pacientes: personal médico, de enfermería, nutrición, laboratorio, terapia respiratoria y 
radiología.

Tabla 4
Prácticas preventivas contra VHB de trabajadores que indicaron realizar procedimientos de riesgo

Prevención y protección (n = 76*) Sí   %
Conoce las normas de bioseguridad 73 96.1
Cumple siempre con las normas de bioseguridad 59 77.6
Recibió del hospital capacitación en bioseguridad 67 88.2
Está vacunado contra la hepatitis B 42 55.3

Nota. *Incluye 58 sujetos que tienen contacto directo con pacientes y alto riesgo de contagio, como personal médico, 
de enfermería, nutrición, laboratorio, terapia respiratoria y radiología, más 18 sujetos que manipulan residuos hospita-
larios.
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a contacto ocupacional con el VHB. En estudios simila-
res se ha encontrado que la exposición ocupacional de 
TS al VHB, a través de sangre y otros fluidos corpora-
les, depende de factores como la prevalencia de la HB 
en la población, las prácticas preventivas y el riesgo de 
incidentes ocupacionales con heridas punzocortantes. 
Los incidentes de exposición se producen con mayor 
frecuencia durante procedimientos asistenciales, pero 
también los sufren TS que pueden entrar en contacto 
con material punzocortante (Mendoza, Barrientos, Vas-
quez, & Panizza, 2001; Morelos, Ramírez, Sánchez, 
Chavarín, & Meléndez-Herrada, 2014). El personal de 
cocina, habitualmente considerado de bajo riesgo ocu-
pacional por no tener contacto directo con los pacientes, 
informó que, al recoger las bandejas de comida de los 

pacientes, han encontrado en ellas agujas sin cobertor, 
gasas y algodones con sangre y secreciones corporales. 
Esto los sitúa dentro del personal con riesgo para con-
tacto con material punzocortante potencialmente con-
taminado, al igual que al personal de mantenimiento, 
que manipula desechos sólidos hospitalarios.

Si bien únicamente el 3.9% indicó desconocer 
las normas hospitalarias de bioseguridad, de los 76 TS 
que realizan procedimientos de riesgo, el 22.4% no las 
cumple, a pesar de que la evidencia disponible indica 
que el seguimiento de normas de bioseguridad disminu-
ye el riesgo de exposición laboral al VHB (Franciscus 
et al., 2008; Heymann, 2011; Mendoza & Samalvides, 
2005). La estrategia más efectiva de prevención contra 
la infección por VHB es la vacunación y se recomienda 

Tabla 5
Prueba anti-HBs reactiva según antecedente de vacunación contra hepatitis B y número de dosis recibidas en la 
totalidad de la muestra

Vacunación y dosis n = 121
Vacunación Reactivo anti-HBs 

Frec % Frec %
No vacunado 48 39.7 11 22.9
Vacunados con 1 dosis 7 5.8 2 28.6
Vacunados con 2 dosis 12 9.9 7 58.3
Vacunados con 3 dosis 29 23.9 23 79.3
Vacunado, pero no sabe número de dosis 10 8.3 5 50.0
No sabe si está vacunado 15 12.4 4 26.7

Tabla 6
Prueba anti-HBs reactiva según antecedente de vacunación y número de dosis recibidas, en el grupo de trabajadores 
con mayor riesgo

Vacunación y dosis n = 58*
Vacunación Reactivo anti-HBs 

Frec % Frec %

No vacunado 19 32.8 5 26.3

Vacunados con 1 dosis 3 9.7 1 33.3

Vacunados con 2 dosis 7 22.6 5 71.4

Vacunados con 3 dosis 21 67.7 18 85.7

Vacunado, pero no sabe número de dosis 3 5.2 1 33.3

No sabe si está vacunado 5 8.6 1 20.0

Nota. *Incluye sólo los sujetos que tienen contacto directo con pacientes y alto riesgo de contagio: personal médico, 
de enfermería, nutrición, laboratorio, terapia respiratoria y radiología.
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que sea administrada a todos los TS (Omer, Salmon, 
Orenstein, deHart, & Halsey, 2009; WHO, 2016a). Sin 
embargo, el 48% de cobertura de vacunación en este 
estudio es bajo en comparación con la cobertura estima-
da en TS de EUA en 2003, que fue de 75% y de hasta 
81% en personal médico y de enfermería (Simard et al., 
2007), con el 93% en un hospital de París (Loulergue 
et al., 2009) y con el 72.5% reportado en Sudáfrica 
(Burnett et al., 2011). La cobertura de vacunación con 
tres dosis en el HNPB es baja aun si se compara con 
países de bajo a mediano ingreso, como Nigeria, que 
ha alcanzado el 65% de vacunación de los TS (Ade-
kanle, Ndububa, Olowookere, Ijarotimi, & Ijadunola, 
2015). Una posible explicación de la baja cobertura es 
que antes de 2011 no existía en el país un programa 
nacional de vacunación dirigido a los TS. En el HNPB, 
la vacunación contra el VHB, se ha realizado en “jorna-
das” ocasionales, apoyadas por casas comerciales o por 
donaciones. En ocasiones, cada dosis es pagada por el 
propio trabajador. Es necesario fortalecer la educación 
sobre el autocuidado de la salud de los TS (Consejo 
Nacional de Salud y Seguridad Ocupacional, 2007a, 
2007b) y sobre la responsabilidad del empleador y del 
Estado.

El porcentaje de vacunación del 48% de los TS 
fue cercano al 43% de seroprevalencia de anticuerpos 
anti-HBs; sin embargo, esta última incluye vacunados 
y no vacunados contra el VHB. Esto sugiere que en 
algunos TS los anticuerpos no fueron generados por 
vacunación, sino por otro tipo de contacto con el VBH. 
Además, no todos los vacunados generaron anticuerpos, 
dado que sólo el 83% de los vacunados con tres dosis 
tuvo una prueba anti-HBs reactiva. Aunque se descri-
be que un 5% de la población no responde a las tres 
primeras dosis, este hallazgo puede tener otras expli-
caciones. En primer lugar, es posible que la vacunación 
y la logística que implica mantener la cadena de frío, 
la forma de administración y la cantidad e intervalo de 
las dosis, no haya sido efectiva para generar inmunidad 
o, por lo menos, anticuerpos anti-HBs detectables. En 
segundo lugar, y más probablemente, la posibilidad de 
confusión en cuanto al tiempo y número de dosis que 
habían recibido los TS. En tercer lugar, la poco probable 
posibilidad de falsos negativos. La prueba Monolisa® 
Anti-HBs PLUS tiene una sensibilidad de 99.2% (IC 
95%, 98.1-99.7) y una especificidad de 99.4% (IC 95%, 
98.8 s 99.8); el límite inferior de confianza de la espe-
cificidad indica que el porcentaje de falsos negativos 
puede ser de hasta un máximo de 1.2%, lo que sugiere 
una baja probabilidad de que esto explique la falta de 
reactividad.

La vacunación incompleta se acompañó de una 
menor reactividad a la prueba anti-HBs, tal como está 
descrito en la literatura. De 29 TS que reportaron haber 
recibido tres dosis de vacuna, 23 (79%) fueron reactivos 
y seis (21%), no reactivos. En comparación, de 12 va-
cunados con dos dosis, siete (58%) tuvieron una prueba 
reactiva y cinco (42%) una prueba no reactiva, mientras 
que de siete vacunados con una única dosis, hubo dos 
(29%) con prueba reactiva y cinco (71%) con prueba no 
reactiva. De ahí la importancia de medir concentración 
de anticuerpos para determinar si el TS tiene niveles 
protectores contra VHB (Chien et al., 2014). 

Por el contrario, de 48 que reportaron no estar 
vacunados, 11 (23%) tuvieron una prueba anti-HBs re-
activa. Una mala clasificación de la exposición (haber 
reportado que no, cuando sí recibieron la vacuna) pudo 
introducir un error de información, específicamente de 
memoria, que no pudo ser eliminado en este estudio de-
bido a la falta de una fuente más confiable de datos, por 
ejemplo, registros de vacunación, lo que limitó la inter-
pretación de estas 11 pruebas reactivas. En un pacien-
te no vacunado, este hallazgo tiene tres explicaciones 
biológicamente plausibles: que haya tenido una infec-
ción pasada por VHB, que se trate de un resultado falso 
positivo o que no recuerde que fue vacunado (Shepard, 
Simard, Finelli, Fiore, & Bell, 2006). Para confirmar 
una infección pasada se hace una prueba de anticuerpos 
contra el antígeno del core, anti-HBc, mientras que para 
descartar un falso positivo habría que repetir la prueba. 
Algo similar sucede con los 15 que indicaron no saber 
si están vacunados, de los cuales cuatro (27%) fueron 
reactivos. Tanto en la totalidad de la muestra de 121 
sujetos, como en el subgrupo de 58 sujetos con mayor 
riesgo de contagio, la prevalencia de anti-HBs aumentó 
con el número de dosis, desde los no vacunados (23% 
y 26%, respectivamente) hasta los vacunados con tres 
dosis (79% y 86%, respectivamente).

De 69 participantes con prueba anti-HBs no reac-
tiva, 21 (30%) indicaron haber sido vacunados contra 
el VHB. De 10 que respondieron haber sido vacuna-
dos, pero no saben cuántas dosis, cinco (50%) tuvieron 
una prueba reactiva. Finalmente, de 15 que no saben 
si fueron vacunados, cuatro (27%) dieron positivo 
para anti-HBs. Estos resultados resaltan la necesidad 
de fortalecer los programas educativos sobre SSO, así 
como de crear el registro de vacunación de TS. Ante 
resultados discordantes, se recomienda repetir la prueba 
y medir marcadores serológicos adicionales para hacer 
el diagnóstico (Dufour & Lott, 2005).
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Una asociación entre incidente punzocortante y el 
tipo de exposición ocupacional, como contacto direc-
to con pacientes manipulación de material biológico y 
punzocortante (Tabla 2), ha sido descrita en otros estu-
dios, en los que paramédicos, enfermeras universitarias, 
auxiliares y médicos tuvieron la mayor cantidad de in-
cidentes y, a la vez, más contacto con pacientes y con 
material biológico y punzocortante (Martínez, Alarcón, 
Lioce, Tennasse, & Wuilburn, 2008; C. Mendoza et al., 
2001; Organización Panamericana de la Salud [OPS], 
2002). Sin embargo, las comparaciones entre los re-
sultados de diferentes estudios se dificultan debido a la 
heterogeneidad de las categorías y mediciones usadas.

Se encontró asociación significativa entre el ries-
go de lesión ocupacional por objetos punzocortantes y 
la profesión médica, así como por el cargo de enferme-
ría, ambos considerados grupos de alto riesgo dentro de 
los TS en otros estudios (Wilburn & Eijkemans, 2004).

Se preguntó sobre la afiliación al IGSS porque, 
para cuando se realizó el estudio, la vacuna contra el 
VHB no estaba disponible en los servicios públicos 
de salud en todo momento; la información fue útil 
para recomendar a los participantes que buscaran la 
administración de la vacuna en el IGSS. Del total de 
participantes, 103 (85%) cotizaban al IGSS, el 57% de 
ellos tuvo resultado negativo para anti-HBs, de los que 
24 reportaron contacto con pacientes o con desechos 
biológicos.

Las prácticas de bioseguridad e inmunización en-
contradas entre los TS del hospital fueron deficientes. El 
porcentaje de TS sin anticuerpos es importante, por lo 
que se recomienda vacunar a los TS negativos y discutir 
las posibles medidas para asegurar que completen el 
esquema. Se recomienda fortalecer las competencias 
sobre bioseguridad y el cumplimiento de medidas pre-
ventivas en el hospital, así como institucionalizar el 
acceso a la vacunación contra VHB para todos los TS. 
Se recomienda hacer estudios complementarios de an-
ti-HBc a los TS positivos sin historia de vacunación, así 
como concentraciones de anticuerpos anti-HBs antes de 
ingresar a trabajar al hospital.

Limitaciones del estudio. Aunque la composi-
ción de la muestra de estudio es similar a la de la po-
blación trabajadora del hospital reportada previamente 
(Velásquez & Partanen, 2007), la participación de su-
jetos voluntarios es una fuente potencial de sesgo de 
selección, ya que estos tienden a mostrar conductas de 
autocuidado diferentes de los no voluntarios (Gordis, 
2014). En las asociaciones halladas entre diversos fac-

tores y accidente ocupacional punzocortante, hay que 
tener siempre en cuenta la posibilidad del sesgo de me-
moria, ya que la experiencia misma del accidente puede 
influir en un mejor recuerdo de la exposición (Gerhard, 
2008). No obstante, este estudio auxiliar es una estra-
tegia metodológica válida en la que “el investigador 
añade una o varias determinaciones a un estudio exis-
tente para responder a una pregunta diferente” (Randy 
& Hearst, 2008). El diseño transversal no permite esta-
blecer una secuencia temporal entre exposición y des-
enlace, por ello, las asociaciones encontradas en este 
estudio son estadísticas y no causales. La detección 
de anticuerpos anti-HBs se hizo de forma cualitativa 
(reactivo/no reactivo), lo que no nos permitió medir la 
concentración de anticuerpos para determinar si existen 
niveles protectores.
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Introducción

En general, la edad se asocia a conocimiento y ex-
periencia, pero también a pérdida de agilidad y belleza 
(de la Serna, 2003). En la mitología mexica o azteca, 
el sol era el dios principal y, si bien cada día nacía y 
envejecía para regenerarse al día siguiente, su ciclo de 
vida era de 52 años, tras los cuales tenía que morir 
para evitar una peligrosa entropía que podía conducir el 
mundo al caos. El ritual para representar esto consistía 
en cremar y enterrar solemnemente un haz de 52 cañas, 
que representaban los 52 años difuntos que se regenera-
rían en el espacio-tiempo de la muerte. De las cenizas 
de este ritual se sacaba el fuego nuevo, simbolizando 
que la muerte del tiempo propiciaba su propio renacer. 
De este modo, los mexicas establecieron la existencia 
humana en 52 años. 

De acuerdo al historiador mestizo Fernando de 
Alva Ixtlilxóchitl, el rey tolteca no podía vivir más de 
52 años y, si alcanzaba esa edad, tenía la obligación 
de suicidarse, pues como el sol tenía que morir antes 
de que la vejez consumiera su ser e hiciera imposible 
su regeneración (Alva de, 2016; Johansson, 2000). Es 
decir que, bajo la cosmovisión de este pueblo, lo que 
no moría y, por el contrario envejecía, encaminaba al 
mundo hacia su destrucción por lo que, en lugar de 
buscar maneras de prolongar la vida para demorar el 
cataclismo universal, los aztecas encontraron que la 
muerte juiciosamente infligida era el principio genera-
dor por excelencia. Morir a tiempo para no morir del 
todo y no permitir que el envejecimiento consumiera 
totalmente al ser (Johansson, 2000). 

De hecho, en la cultura azteca se tenía como 
creencia que la forma más honorable de fallecer era, 
para los hombres, morir en la guerra, mientras que para 
las mujeres era durante el parto.  

Pero, ¿qué pasaba con los cadáveres? Entre los 
aztecas, la forma de disponer de los muertos tenía que 
ver con el modo en que ésas personas hubieran falle-
cido. La mejor manera de deshacerse de los cadáveres 
era la cremación. Las excepciones para no incinerar un 
cuerpo y, enterrarlo, eran aquellas personas que hubie-
ran tenido una muerte violenta, las que padecían alguna 
enfermedad incurable y los jóvenes de menos de 17 
años (Harvey, 1981). 

Definitivamente, el dejar exentas de ser incine-
radas a las personas que murieron por un padecimien-
to incurable quizá no fue una de las mejores medidas 
de salud pública.  A pesar de esto, las crónicas de los 
conquistadores describen la ciudad y la sociedad azte-

ca, con una limpieza excepcional. Para la primera se 
menciona que se contaba con mecanismos de dispo-
sición de basura y excrementos humanos, sistemas de 
drenaje, de abastecimiento de agua y saneamiento de 
los canales que atravesaban la ciudad de Tenochtitlán. 
En cuanto a la población, no existen en los registros 
arqueológicos e históricos evidencias de que ésta haya 
sufrido epidemias o enfermedades endémicas crónicas 
(Harvey, 1981).   

Dada la falta de información que nos permita 
conocer con fidelidad la situación de salud de las po-
blaciones precolombinas, es trascendente conocer la 
historia de cómo los pueblos americanos fueron adqui-
riendo y cambiando sus políticas de salud de acuerdo a 
los lineamientos que su situación política y económica 
les imponía. El objetivo de este ensayo es hacer un 
recuento breve de esa historia.

Contenido

Panorama de la salud pública durante la con-
quista y colonización de América

El panorama de la salud de los habitantes de la 
América precolombina cambió radicalmente luego de 
la llegada de los conquistadores. A pesar de muchas 
discrepancias, se estima que el número de pobladores 
de los centros urbanos más poblados, esto es, México y 
Perú era de 25 y 10 a 15 millones de personas, respecti-
vamente (Malamud, 2014). La llegada de los conquista-
dores significó, entre muchas otras cosas, la exposición 
de los pueblos prehispánicos a patógenos desconocidos 
en tierras americanas y enfermedades como la viruela, 
el sarampión, la gripe, el tifus, la fiebre amarilla y la 
malaria, hicieron estragos en la población reduciéndola, 
a finales del siglo XVI, a un 10% de sus cifras originales 
(Guerra, 1988; Sánchez, 2011).

Lamentablemente, los estudios sobre la coloniza-
ción de América se han centrado en aspectos militares, 
políticos, económicos y éticos; los reportes sobre cues-
tiones científicas y sanitarias son muy escasos (Cordero, 
2001). Esto hace de la epidemiología en el continente 
americano prehispánico solo una hipótesis que se de-
duce de pocos vestigios arqueológicos pues, en caso 
de haber existido, los registros de enfermedades que 
sufría la población indígena así como los métodos de 
curación de las mismas basados en plantas medicinales, 
se perdieron durante la conquista, aunque, cabe men-
cionar que en 1571, la corona española envió al médico 
Francisco Hernández con la encomienda de realizar un 
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estudio sistemático de la botánica médica de la Nueva 
España. La obra de Hernández comprendió la descrip-
ción de casi tres millares de especies de plantas. Los 
escritos enviados por Hernández al rey Felipe II y de la 
que Nardo Antonio Recchi se encargó de realizar una 
selección para su publicación, fueron depositados en la 
biblioteca de El Escorial, donde permanecieron hasta 
que fueron destruidos por un incendio en 1671. Los 
borradores de estos escritos se conservan repartidos en 
la Biblioteca Nacional y la Biblioteca del Ministerio de 
Hacienda de España (López & Pardo, 1996). Pese a la 
importancia de esta obra en la actualidad, la única cer-
teza que se tiene es la convicción de que la farmacopea 
mexicana prehispánica estaba basada exclusivamente 
en el empirismo (Harvey, 1981). 

Durante la conquista, en todo el continente ameri-
cano, el panorama epidemiológico negativo se comple-
mentaba con hambrunas, marginación social, trabajos 
forzados a los que eran sometidos los indígenas y en-
frentamientos entre nativos y colonizadores. 

Sin embargo, en las ciudades ya establecidas o 
en aquellas que se fundaban a lo largo del continente, 
los conquistadores comenzaron a ver la necesidad de 
combatir o evitar las epidemias que azotaban a la pobla-
ción indígena pues esta representaba su más importante 
fuerza de trabajo. Una medida adoptada para esto, fue 
la creación de hospitales que eran sitios de aislamiento 
y cuidado de pobres y enfermos o sospechosos de tener 
alguna enfermedad. El primer hospital de la colonia se 
construyó entre 1503 y 1506 en la isla La Española, que 
hoy en día comprende dos países: República Dominica-
na y Haití; actualmente de este hospital nombrado San 
Nicolás de Bari sólo se conservan las ruinas. El segundo 
hospital de América fue el Hospital de Jesús Nazareno, 
fundado en la Ciudad de México-Tenochtitlán entre 
1524 y 1527 y, a diferencia del anterior y con casi 500 
años de actividad hospitalaria, continúa con sus fun-
ciones, aunque claro, actualizado (Barrionuevo, 1975). 

Otras dos medidas seguidas por los colonizadores 
fueron que, en el caso de la muerte de los enfermos 
contagiosos, enterrar los cadáveres profundamente y, 
someter a cuarentena a los barcos que arribaban a los 
puertos de América y que eran sospechosos de trans-
portar enfermos. Poco a poco, los conquistadores se 
ocuparon de abastecer a las ciudades de agua limpia, 
así como manejar los desechos para evitar malos olo-
res, putrefacciones, ambientes insalubres y presencia de 
fauna dañina (Fajardo-Ortiz & Ferrer-Burgos, 2003). 
También, comenzaron a hacerse registros sobre datos de 
población, pero todos fueron irregulares e incompletos. 

Los datos sobre nacimientos, bautizos, matrimo-
nios, muertes y sepulturas debían inscribirse en las pa-
rroquias y esto no siempre ocurría. Además, en cuanto 
a las defunciones, se registraba el nombre del fallecido, 
su estado civil, a veces si existía un testamento, si había 
recibido los santos sacramentos, la fecha de entierro 
pero no la de la muerte, así como tampoco el padeci-
miento causante de la misma. 

Fue después de 1720 que en ciudades como Bue-
nos Aires, Lima, Nueva España y algunas de Cuba se 
hicieron mejores registros demográficos, pero que no 
eran suficientes para evaluar los servicios otorgados y 
optimizar las condiciones de vida de la población, pues 
no existía un modelo de atención médico-sanitario defi-
nido, así como comprensión ni conocimientos eficaces 
sobre la prevención, origen y difusión de las enferme-
dades transmisibles (Fajardo-Ortiz & Ferrer-Burgos, 
2003). Los colonizadores también comenzaron a docu-
mentar las, hasta entonces, desconocidas enfermedades 
y las condiciones climáticas que les servían de soporte 
llegando a la conclusión que las enfermedades eran ca-
racterísticas de los lugares, lo que se explicaba por la 
poca movilidad de las poblaciones durante el período 
colonial. Un poco más tarde este nexo entre el ambiente 
y la salud quedaría plenamente comprobado con el tra-
bajo de los médicos Carlos J. Finlay y Carlos Chagas, 
quienes descubrieron, respectivamente, los vectores y 
los mecanismos de transmisión de dos enfermedades 
verdaderamente devastadoras: la fiebre amarilla y la 
enfermedad de Chagas. Esto aún antes de que los agen-
tes patógenos de las mismas se identificaran (Iñiguez 
& Barcellos, 2003). 

Aspectos generales de la salud pública en 
América Latina y México independientes

A partir de 1809, los países de América Latina ini-
ciaron las luchas que los llevaron a obtener su indepen-
dencia. Durante casi todo el siglo XIX y principios del 
XX, el continente estuvo enfrascado en enfrentamientos 
armados. Como consecuencia de las guerras indepen-
dentistas, hubo desplazamientos de grandes grupos de 
población civil, hambrunas y pérdida de hábitos de hi-
giene que hicieron vulnerables a muchos individuos. 
Afortunadamente, enfermedades como la viruela habían 
comenzado a ser controladas con la aplicación de la 
vacuna antivariólica, que en 1804 fue llevada de Espa-
ña a América en una expedición sanitaria encabezada 
por el médico Francisco Xavier Balmis (Micheli de & 
Izaguirre-Ávila, 2011). En México, durante la guerra 
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de independencia hubo reportes de brotes de viruela, 
sarampión, fiebre amarilla y fiebres de origen descono-
cido, pero ninguna de estas enfermedades alcanzó, en 
esa época, la magnitud de una epidemia (Viesca-Trevi-
ño, 2010). Sin embargo, este no fue el caso del cólera. 

Esta enfermedad conocida como cólera morbus 
es una infección intestinal causada por la ingestión de 
la bacteria Vibrio cholerae. En 1817, se presentó una 
primera pandemia de cólera que se inició en la región de 
Bengala en el subcontinente Indio. Entre 1829 y1851, 
una segunda pandemia originada probablemente en 
Astrakan, ciudad situada al sur de la Rusia europea, 
en China o en la misma India,  se propagó por Asia y 
gran parte de Europa y llegó a América entrando por 
la provincia de Quebec en Canadá. A partir de aquí se 
esparció por Estados Unidos. En 1833, el cólera llegó 
a Cuba aparentemente desde España de allí pasó a las 
costas de Guyana y en 1837 apareció en Nicaragua y 
Guatemala. En México la enfermedad se presentó tam-
bién en 1833, quizá traída desde Nueva Orleans o La 
Habana (González, Casanova, & Pérez, 2011; Ramírez, 
2016; Tovar & Bustamante, 2000). Durante este período 
y dadas las condiciones de insalubridad reinantes, el có-
lera se extendió en todo el continente causando miles de 
muertes. Tan sólo en México se estima que en estados 
como Veracruz, Guanajuato, Durango, Oaxaca, y las 
ciudades de México, Guadalajara y Puebla, sucumbió 
el 5.3, 4.2, 2, 2, 4.8, 7.8 y 8%, de la población, respec-
tivamente (Iracheta & Lagunas, 1998; Prieto-Miranda, 
Jiménez-Bernardino, Guerrero-Quintero, & Mora-Sota. 
2012).  

Desde 1817, en el mundo se han presentado siete 
pandemias de cólera. Todas han alcanzado al conti-
nente americano. Durante los primeros brotes y, dado 
que la comunicación con el resto del mundo ya no era 
nula, se tenía el conocimiento de que la enfermedad 
era propagada en lugares con poca higiene donde el 
agua era fácilmente contaminable. Y, países como Mé-
xico y Guatemala, por ejemplo, establecieron Juntas 
de Sanidad con el propósito de coordinar actividades 
para contener la epidemia y vigilar el cumplimiento de 
medidas higiénicas elementales en la población; entre 
estas acciones estaban también proporcionar atención a 
los enfermos, hacer registros oficiales de los casos que 
se iban presentando y reubicar cementerios lejos de las 
zonas de mayor concentración de población (Ramírez, 
2016; Tovar & Bustamante, 2000).

Lamentablemente, a pesar de que el saneamiento 
y la potabilización de agua han mejorado sustancial-
mente, el cólera sigue presente en el mundo. La Orga-
nización Panamericana de la Salud (OPS) y la Orga-

nización Mundial de la Salud (OMS), llevan registros 
semanales de los casos de cólera que se presentan en 
el continente. En el informe de la actualización epide-
miológica del cólera de las semanas 1 a 43 de 2016, 
cuatro países de América (Ecuador, Haití, México y la 
República Dominicana) reportaron 35,755 casos. De 
estos, el 97% correspondió a Haití. Para 2017, entre las 
semanas epidemiológicas 1 y 14 se notificaron 4,871 
casos en Haití incluidas 69 defunciones; en República 
Dominicana durante el mismo período se reportaron 
62 casos sospechosos de esta enfermedad incluidas dos 
defunciones. En Ecuador y en México no se reportaron 
casos en el mismo lapso de tiempo (OMS, 2017; OPS, 
2017).

Pero volviendo a la historia aquí relatada, pode-
mos decir que la salud pública comenzó a establecerse 
en América Latina luego de que los países que la con-
forman alcanzaran un cierto nivel de estabilidad política 
y social y, si bien estos eran dos factores de elevada 
trascendencia, fue la economía el principio que determi-
nó el rumbo en la vida de las nuevas naciones. Así, los 
servicios de salud de los países de la región se ajustaron 
a las necesidades de una producción capitalista destina-
da al comercio exterior, pues muchos de ellos estable-
cían e incrementaban el comercio internacional y, sus 
socios comerciales, estaban interesados en el control 
de las enfermedades que podrían afectar a la población 
trabajadora y con ello a sus ingresos. Movidos por sus 
intereses económicos sobre la zona latinoamericana, 
Estados Unidos y algunos países europeos como Gran 
Bretaña y Francia impusieron fuertes medidas de sa-
neamiento. Los primeros países de América Latina en 
crear unidades estatales de sanidad fueron Argentina, 
Uruguay y Brasil (García, 1981). En México este hecho 
tuvo lugar también al final del siglo XIX, en la época 
conocida como porfiriato, misma que se prolongó a la 
primera década del siglo XX y que fue interrumpida 
por la Revolución de 1910. En el México porfiriano, 
la salud pública se concentró en enfermedades como 
viruela, sarampión, tos ferina, escarlatina, peste, cólera 
e influenza, además de la fiebre amarilla, paludismo,  
tuberculosis y sífilis. El personal dedicado al servicio 
sanitario del porfiriato estaba atento a los adelantos de 
las ciencias médicas en el mundo e influyó grandemente 
en la promulgación de leyes sanitarias que cambiaban 
conforme lo hacían las teorías médicas (Carrillo, 2002). 

El final del siglo XIX y el principio del XX, fue 
el período de la transformación de la medicina como 
ciencia con la introducción de la asepsia y la anestesia, 
así como descubrimientos importantísimos como: los 
antibióticos por Alexander Fleming; los mecanismos 
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que controlan la respuesta inmune en el cuerpo humano 
descritos inicialmente por Frank MacFarlane Burnet; 
las bases genéticas de la respuesta inmune explicadas 
por Davis, Dausset y Benacerraf que fueron la base para 
la obtención de anticuerpos monoclonales por Milstein, 
Köler y Jerne. En 1895 Röntgen descubrió los Rayos X 
y Bequerel la radiactividad natural en 1896. Los años 
que siguieron estuvieron llenos de hallazgos en este 
campo pero no fue hasta el fin de la Segunda Gue-
rra Mundial que los isótopos radiactivos se emplearon 
con fines diagnósticos y terapéuticos (Pruna, 2006). En 
1900, surgió la genética como ciencia con el descubri-
miento de los trabajos de Gregor Mendel publicados 
en 1866 y los postulados de la teoría cromosómica de 
la herencia de Thomas Hunt Morgan (Morgan, 1915). 
Posteriormente surgió la genética molecular con la de-
mostración de Avery en 1944 de que el  ácido desoxirri-
bonucléico (ADN) era el portador de la información 
genética (Avery, MacLeod, & McCarty, 1944). La di-
lucidación de la estructura molecular del ADN en 1953 
abrió todo un campo de investigación en la biología 
molecular y la ingeniería genética (Franklin & Gosling, 
1953; Watson & Crick, 1953). 

Todos estos descubrimientos y avances en la cien-
cia y la medicina tuvieron gran influencia en el mundo 
entero. Sin embargo, en la América Latina independien-
te estos acontecimientos coincidieron temporalmente 
con una inestabilidad política caracterizada por regíme-
nes dictatoriales que tuvieron por supuesto repercusión 
en las políticas de salud pública. De hecho de 1950 a 
1990, la mayoría de los países de la región vivieron bajo 
dictaduras y solo en algunos de ellos como Costa Rica 
y Uruguay, se ha mantenido un gobierno democrático 
arraigado en el primero, desde mediados del siglo XIX, 
y en el segundo, instalado en el inicio del siglo XX 
(Ruiz & Morales, 2015; Santiso, 2006). 

Pero como señalamos, América Latina no estaba 
ya alejada del mundo y el intercambio comercial era 
constante y, con él la diseminación de patógenos traídos 
de lugares muy lejanos. Uno de estos patógenos era el 
ya conocido virus variola, causante de la viruela. Como 
se mencionó antes, esta enfermedad causó grandes es-
tragos en la población del nuevo continente y, a la par, 
seguía siendo un flagelo difícil de controlar en otras 
partes del planeta. En 1796 el médico inglés Edgard 
Jenner descubrió la vacuna antivariólica que comen-
zó a aplicarse en la población inglesa como medida 
de prevención de este padecimiento. También hemos 
mencionado que esta vacuna fue llevada a América por 

el médico Francisco de Balmis en lo que podría con-
siderarse como el inicio de la erradicación de la enfer-
medad en el continente. Dados los efectos devastadores 
de la viruela, a nivel mundial se realizaron campañas 
de vacunación permanentes con el fin de acabar con 
ella. El primer organismo en el mundo que inició una 
campaña de erradicación de la enfermedad fue la OPS 
en 1950 pues, hacia 1940, la vacuna había podido ser 
liofilizada y con ello llevada sin perder sus propiedades 
inmunoprotectoras a gran parte del continente america-
no. La erradicación de la viruela representa la hazaña 
más importante en la historia médica de la humani-
dad, ya que es la única enfermedad combatida a escala 
mundial. Los primeros países de América Latina que 
lograron controlar la viruela fueron: Guyana Francesa 
en 1904, Costa Rica en 1920, Panamá en 1922, Nica-
ragua en 1924, Belice en 1939 y Guatemala y México 
en 1951 (Franco-Paredes, Lammoglia, & Santos-Pre-
ciado, 2004), así como Perú en 1957 (Quirós, 1996).  
En la década de 1960, las campañas de inmunización 
global, la vigilancia y las medidas de prevención de la 
enfermedad emprendidas por la OMS se intensificaron 
y dieron sus mejores frutos al ser registrado el último 
caso de viruela contraída de manera natural en un habi-
tante de Somalia en 1977. En 1980, la OMS declaró la 
erradicación absoluta de la enfermedad en  el planeta.

Otro éxito en cuanto al control de una enfermedad 
infecciosa es el caso de la poliomielitis o polio. Esta en-
fermedad causada por poliovirus ataca principalmente a 
niños por lo que se le llama también poliomielitis infan-
til. En 1991 se reportó el último caso de poliomielitis en 
América y, en 1994, la Comisión Internacional para la 
Certificación de la Erradicación de la Poliomielitis de-
claró que el virus salvaje de la polio se había interrum-
pido en el continente (OPS/OMS, 2016). No obstante, 
esta enfermedad no ha sido erradicada en otras partes 
de mundo y países como Camerún, Afganistán, Etiopía, 
Somalia y Nigeria, entre otros siguen presentando casos 
de este padecimiento por lo que la OPS declaró en 2014 
que el poliovirus salvaje no ha dejado de ser una Emer-
gencia de Salud Pública de Importancia Internacional y 
recomienda que los niveles de cobertura de vacunación 
contra la polio se mantengan en el continente además 
de la vigilancia adecuada de la parálisis flácida aguda 
para mantener el estatus de la región libre de esa enfer-
medad. Asimismo, sugiere a todo viajero que salga del 
continente americano y se dirija a alguno de los países 
que presentan la infección que se inmunice antes de 
emprender el viaje (Dye, 2014; OPS, 2013). 
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En México, ya con cierta aunque frágil estabilidad 
política, desde el final del porfiriato y durante la época 
postrevolucionaria se crearon las instituciones de salud 
más importantes del país como, entre otros, el Hospital 
General de México en 1905, el Instituto Mexicano del 
Seguro Social en 1935, la Secretaría de Salubridad y 
Asistencia en 1943 (actualmente Secretaría de Salud) y 
hospitales como el Centro Médico Nacional, el Centro 
Médico 20 de Noviembre, el Hospital Central Militar y 
el Hospital de la Raza (Flisser, 2009).  Estas institucio-
nes han prevalecido sobrepasando incluso un período 
de casi 70 años de gobierno del mismo partido político 
(Santiso, 2006).

Salud pública de América Latina y México en 
el siglo XX

Uno de los factores que más ha impactado la salud 
pública de la población de América Latina ha sido el 
crecimiento demográfico.  Por ejemplo, en el año de 
1900, México contaba con una población de 13 millo-
nes de personas, en 1950 la población casi se duplicó 
alcanzando 25.8 millones; en 2015 el registro fue de 
119,530,753 habitantes (Flisser, 2009; Instituto Nacio-
nal de Estadística y Geografía, 2015). Este incremento 
en el número de habitantes es afectado, además, por 
el evidente envejecimiento de la población y será el 
cambio demográfico más notorio del siglo XXI requi-
riendo además políticas y programas en aspectos como 
la atención médica, la seguridad económica, el apoyo 
en el ámbito familiar, las relaciones generacionales y 
la necesidad de nuevas normas sociales (Ham, Nava, & 
Torres, 2011). Sin embargo, es innegable que, aunque 
insuficiente, durante los últimos 50 años ha habido en 
América Latina un incremento en el nivel educativo de 
la población, por lo que se han mejorado las condicio-
nes económicas; gracias a los adelantos en la medicina 
se ha disminuido la mortalidad infantil, y también  se 
ha desarrollado un proceso muy rápido de urbanización 
y una integración cultural de los pueblos.

 Estos son sólo algunos factores que han contri-
buido a que las mujeres tengan mejor preparación y 
desarrollo personal, que dejen la imagen tradicional de 
la madre ama de casa y aspiren y ocupen puestos que 
estaban sólo destinados a los hombres. Los cambios 
en la expectativa de vida profesional de las mujeres ha 
propiciado un descenso en la fecundidad en América 
Latina y el Caribe en las mujeres adultas y ha sucedido, 
además, con el apoyo de los gobiernos y, en general, 
de organizaciones no gubernamentales como MexFam 

en México, la Asociación Pro-Bienestar de la Fami-
lia de Guatemala, la Asociación Civil de Planificación 
Familiar de Venezuela, la Jamaica Family Planning 
Association y el Centro de Investigación, Educación y 
Servicios de Bolivia, entre otras (International Planned 
Parenthood Federation [IPPF], 2014). 

Pero, a pesar de estos resultados positivos, la re-
gión presenta la mayor fecundidad adolescente en el 
mundo después del África subsahariana y se estima 
que será la más alta hacia el 2020 y se mantendrá en 
ése rango hasta el 2100. Estos datos surgen de aquellos 
que indican que una tercera parte de los embarazos co-
rresponden a menores de 18 años, siendo casi un 20% 
de estas menores de 15 años. Entre los países america-
nos con mayores porcentajes de madres jóvenes están: 
Nicaragua con 28%, Honduras con 26%, República 
Dominicana con 25%, Guatemala y El Salvador con 
24%, Ecuador con 21% y Bolivia y Colombia con 20%. 
Lamentablemente, estos embarazos suelen ser producto 
de violencia sexual debido a la vulnerabilidad de las 
niñas y adolescentes que muchas veces están expuestas 
a violencia física, psicológica y económica. Por otro 
lado, existe  además la reticencia institucional tanto 
de la sociedad como de la familia para reconocer a los 
y las adolescentes como sujetos sexualmente activos 
restringiendo con ello su acceso a métodos de planifi-
cación familiar y a conocimientos y prácticas sexuales 
seguras. Sin embargo, en muchos países del continente 
existen programas para atender temas de salud sexual y 
reproductiva de jóvenes como las Casas Municipales de 
la Adolescencia y Juventud de Nicaragua y el Progra-
ma de Atención de Madres Adolescentes de Argentina 
(United Nations International Children's Emergency 
Fund [UNICEF], 2014). 

En referencia a este punto,  gobiernos de países 
como México, Costa Rica y Panamá, por ejemplo, han 
incluido en su legislación estrategias, programas y 
marcos legales para la implementación de una pater-
nidad responsable en los que se enfatizan los derechos 
reproductivos de las personas con una participación 
masculina mayor desde la concepción misma de los 
hijos hasta su manutención y cuidado. Esto, porque el 
papel masculino en el cuidado de los hijos es de rele-
vancia trascendental pero muchas veces ignorado por 
los mismos hombres. Así, con el fin de involucrar más 
al sector masculino, se han discutido temas de interés 
para los hombres como la salud del aparato reproduc-
tor (para la prevención y el control de enfermedades 
como cáncer de próstata o de testículos); control de 
fecundidad y planificación familiar (para no dejar la 
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responsabilidad total en la mujer), enfermedades de 
transmisión sexual; salud psicosexual y procreación y 
paternidad (que contemplan tanto la conducta irrespon-
sable de algunos hombres con el desconocimiento de 
dicha paternidad evitando obligaciones, como la acción 
de padres que reclaman sus derechos con respecto a sus 
hijos) (Santos, 2010).  

Por otro lado, al igual que el resto de América 
Latina, México ha sufrido severas  crisis económicas. 
Igualmente, la cantidad, la velocidad y las rutas de 
movilización de los grupos de población, así como la 
urbanización y el intercambio intercontinental se han 
incrementado significativamente. Las mezclas interét-
nicas que se han dado en el continente desde la llegada 
de los europeos y africanos con nativos americanos, 
también se deben considerar no sólo por un interés 
histórico sino por ser una herramienta en el estudio de 
las enfermedades hereditarias actuales, pues es obvio 
que éstas son el resultado de una combinación genética 
entre esos grupos de población (Salzano & Sans, 2014).

Asimismo, para establecer políticas de salud ade-
cuadas para la población es fundamental tener datos 
socioeconómicos y demográficos de la misma. Y, si 
bien este tipo de información es básica para el diseño 
de planes y programas de salud que puedan ser aplica-
bles en cada país, no en todos ellos se realiza debido 
a problemas como el costo, intereses propios de cada 
gobierno y la logística. 

No obstante las limitaciones, los países de Amé-
rica Latina han logrado tener esquemas de control 
de enfermedades, en otros tiempos catastróficas. Un 
ejemplo de que una buena estrategia de salud pública 
puede controlar una enfermedad, se observa en Cuba. 
Este país fue severamente afectado por la tuberculosis 
durante todo el siglo XIX y las primeras seis décadas 
del XX. De hecho, la incidencia de esta enfermedad, 
en 1954, era de 35.9 por cada 100,000 personas y en 
1962 de 40.1 por cada 100,000 habitantes y disminuyó 
a 6.1 por cada 100,000 personas en 2012. La estrate-
gia seguida por el gobierno cubano en la lucha contra 
este padecimiento comprendió objetivos muy conci-
sos, como prevenir la transmisión del agente infeccio-
so mediante la vacunación y la profilaxis; evitar las 
secuelas de la enfermedad en la gente infectada; tener 
un control amplio y estricto sobre la revisión médica 
de la población y aplicar métodos y técnicas simples 
y efectivas tanto para el diagnóstico, detectando casos 
en etapas tempranas, como para el tratamiento de la 
enfermedad, cuidando de los enfermos en los lugares 
adecuados construidos especialmente para ese propósi-

to, así como capacitar al personal encargado de atender 
a los pacientes (Beldarraín, 2015).  

Otro caso digno de mencionar también relacio-
nado con Cuba, es el control que el país ha tenido en 
cuanto al cólera. Como señalamos antes, la enfermedad 
se introdujo en la isla en 1833 y desde ese año hasta 
1867 causó miles de muertes. Luego de esta fecha, los 
registros de la incidencia del padecimiento no son muy 
claros, sin embargo, después del triunfo de  la Revo-
lución y gracias al desarrollo alcanzado en el área de 
salud pública, Cuba no reportó casos de la enfermedad 
por lo menos hasta 2011 (González, Casanova, & Pé-
rez., 2011). 

Cabe mencionar también, que durante el siglo 
XX y los años transcurridos del XXI, la industria far-
macéutica para el tratamiento de enfermedades como 
las mencionadas: tuberculosis y cólera, ha tenido un 
desarrollo significativo. Así, en 1944 se descubrió la es-
treptomicina que pudo ser utilizada para el tratamiento 
de la tuberculosis. Otros medicamentos para combatir 
la enfermedad son el ácido paraaminosalicílico probado 
por vez primera en 1945, la isoniacida, la rifamicina y 
la pirazinamida introducidos en 1952, 1968 y 1972, 
respectivamente. Además, por supuesto del desarrollo 
de la vacuna BCG en 1921 (Pérez, García, Pérez, & 
Samper, 2009).

En cuanto al cólera, el tratamiento más adecuado 
es la rehidratación inmediata de las personas afectadas, 
así como la aplicación de antibióticos. Actualmente se 
han desarrollado tres vacunas contra esta enfermedad 
que han sido precalificadas por la OMS: Dukoral®, 
ShancholTM y Euvichol®. La administración de estas 
vacunas proporciona una protección del 65% contra la 
bacteria (OMS, 2016).  

Además de estos éxitos, y dado que Cuba ha es-
tado sujeta a una severa y prolongada crisis económi-
ca, la políticas del gobierno de ese país han logrado 
reducir la tasa de mortalidad infantil hasta 4 por cada 
1,000 niños menores de 1 año y tener un esquema de 
vacunación que cubre el 100% de su población. Uno 
de los factores que ha ayudado a este país a alcanzar 
estas metas es, desde luego, el pueblo mismo como la 
parte más importante y la ayuda económica que organi-
zaciones internacionales le han prestado. Una de estas 
organizaciones es Gavi (Global Alliance for Vaccines 
and Immunisation) creada en el 2000 para acelerar la 
introducción de vacunas nuevas e infrautilizadas en paí-
ses con bajos recursos económicos, seleccionados por 
el ingreso per cápita establecido por el Banco Mundial 
(Kallenber et al., 2016). De América Latina además 
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de Cuba, los países que han sido apoyados por Gavi 
son Bolivia, Honduras, Guyana, Nicaragua y Haití; sin 
embargo, los resultados obtenidos en estos países no 
han sido tan exitosos como el de Cuba. Un ejemplo es 
Guyana que tiene un índice de mortalidad infantil de 32 
por cada1,000 niños menores de 1 año y, a pesar de que 
tiene un esquema de vacunación elevado no alcanza al 
100% de sus habitantes (Global Alliance for Vaccines 
and Immunisation [Gavi] The Vaccine Alliance, 2016).       

Sobrepasando los cambios de regímenes políticos 
y sobrellevando las crisis económicas, muchos grupos 
de investigación de países de América Latina han rea-
lizado esfuerzos conjuntos, llevando a cabo estudios 
multinacionales que abordan problemas comunes de 
la región. Así, se han creado sociedades como, entre 
muchas otras, la Asociación Médica Latinoamerica-
na de Rehabilitación fundada en 1961 y la Sociedad 
Latinoamericana de Investigación Pediátrica fundada 
en 1962 que, desde su establecimiento, continúan res-
pondiendo a un requerimiento común como desafiar los 
paradigmas del momento, generar evidencia utilizando 
la mejor metodología científica y aprovechar la riqueza 
de la discusión transdisciplinaria (Asociación Médica 
Latinoamericana de Rehabilitación, 2016; Guimarey 
& Ferrero, 2014). Otro ejemplo más reciente, se dio 
en el 2013, cuando se creó una red internacional mul-
tinacional con 20 países latinoamericanos denominada 
Red de Enfermedad de Kawasaki en América Latina 
(Rekamlatina) con el propósito de tener un mejor y 
mayor conocimiento de la epidemiología de la enfer-
medad de Kawasaki en el continente (González-Mata, 
Ulloa-Gutiérrez, Brea del Castillo & Tremoulet, 2013). 
En el caso de esta enfermedad multisistémica con vas-
culitis de pequeños y medianos vasos que afecta prin-
cipalmente a niños menores de 5 años y cuya patogenia 
se desconoce, la importancia de este tipo de acciones 
es que se tengan datos epidemiológicos que puedan 
convencer a las autoridades de salud de la importancia 
de la enfermedad y la necesidad de tener tratamientos 
disponibles y accesibles para los niños de la región 
(Ulloa-Gutiérrez, Salgado, & Tremoulet, 2014). 

Por otro lado, estudios sobre problemas comu-
nes de la zona como la economía, la desnutrición y el 
aumento en las tasas de obesidad están orientados a 
proporcionar a las autoridades competentes los elemen-
tos necesarios para tomar las medidas pertinentes en el 
diseño de programas de salud adecuados y encaminados 
a controlar los problemas mencionados. Esto, porque 
es conocido que casi una cuarta parte de la población 
en América Latina es obesa y la prevalencia de esta 

enfermedad ha aumentado en una magnitud mayor en 
México, Argentina y Chile (Fisberg et al., 2015). Res-
pecto a los problemas de nutrición, se ha encontrado 
que los países con el más alto nivel de desnutrición son 
Haití, Honduras, Guatemala y Honduras, mientras que 
Argentina, Brasil y Costa Rica tienen el nivel más bajo 
(Kac & García, 2010). Y, en relación con la economía, 
es innegable que este es el factor más importante en 
toda la región. El desempleo, la inflación y el producto 
interno bruto de cada nación afectan directamente a 
su población. Sin embargo, es la falta de educación, 
empleo y por tanto de solvencia económica, la causa 
más perjudicial para la salud de la población porque se 
asocia con un incremento de problemas psicológicos 
y comportamientos malsanos debido, en parte, a que 
la falta de recursos monetarios suficientes conducen 
a una nutrición deficiente y un acceso reducido a una 
atención médica apropiada y es, además, un elemento 
clave en el aumento de suicidios (Williams, Gilbert, & 
Zeltner, 2016).

Conclusiones

La condición de salud de una población es el re-
sultado de una combinación compleja de factores socia-
les, biológicos, educativos y financieros. Como hemos 
visto, en América Latina desde la época de la conquista, 
la historia de la salud pública ha estado sometida a los 
lineamientos económicos y políticos de los países que 
han tenido y tienen injerencia en la región. A pesar de 
los avances que sobre la materia se han realizado en 
cada país, es evidente que en muchos de ellos todavía 
hacen falta políticas de salud pública decisivas para 
tener el control completo del bienestar sanitario de sus 
ciudadanos pues si bien, la ayuda proporcionada por 
organizaciones internacionales es importante, es inne-
gable que es responsabilidad de los gobiernos suminis-
trar a la gente las condiciones sanitarias óptimas para 
crecer y desarrollarse. Indudablemente es necesario 
también que los gobiernos presten atención especial 
a las políticas de educación de sus pueblos destacando 
por supuesto una educación sexual que comience desde 
la niñez y que se enfatice en la adolescencia para evitar 
embarazos tempranos. De este modo se incentivaría que 
los jóvenes, principalmente las niñas, alcanzaran una 
madurez biológica, psicológica, profesional y laboral 
que les permitiera desarrollarse como personas produc-
tivas. Desde luego que esta no es una tarea fácil pues 
se deben considerar factores de tradición y cultura de 
cada pueblo que influyen en la toma de decisiones sobre 
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los esquemas de planificación familiar y crecimiento 
personal. Así, podemos concluir que las mejoras en as-
pectos tan importantes como el educativo, el laboral y 
por tanto económico, así como el nutricional, sin duda 
tendrían un beneficio en la salud de los habitantes del 
continente.
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Resumen

Estimar el grado de remoción de contaminantes emergentes en el proceso de tratamiento de aguas residuales es 
de importancia para evaluar la efectividad de las técnicas empleadas en la actualidad. El triclosán (TCS) es 

un agente antimicrobiano sintético de amplio espectro, estudios recientes sugieren que presenta elevado potencial 
como interruptor endocrino.  Se determinó la concentración de TCS en cuatro muestras de aguas residuales ob-
tenidas en diferentes etapas del proceso de tratamiento de aguas en la Planta Piloto para el Tratamiento de Aguas 
Residuales Ingeniero Arturo Pazos Sosa (IAPS). Las muestras de agua fueron filtradas en membrana, tratadas por 
adición de TCS estándar y formación de un compuesto complejo coloreado amarillo-café cuya absorbancia a 475 
nm fue registrada en un espectrofotómetro Cary® 50 UV-Vis. Se identificó la presencia de TCS en concentraciones 
por arriba de 200 µg/L en tres diferentes etapas del tratamiento de aguas residuales en la planta piloto IAPS lo que 
permitió concluir que el grado de remoción de TCS en esta planta de tratamiento de aguas osciló entre 31 y 95% 
dependiendo de la etapa de tratamiento, sin embargo el agua del efluente de la planta no puede considerarse como 
potable ya que la concentración de TCS determinada en este estudio sobrepasa por al menos un orden de magnitud 
de diez  los niveles a los cuales no se han reportado efectos adversos hacia organismos vivos. 

Palabras claves: Contaminantes ambientales, tratamiento de aguas residuales, química analítica, remoción de contaminantes, disruptores 
endocrinos

Abstract

Estimating the degree of contaminants’ removal during wastewater treatment is important to evaluate the effec-
tiveness of the current treatment techniques. Triclosan (TCS) is a synthetic broad spectrum antimicrobial agent 

and recent investigations suggest that this compound has high potential as endocrine disruptor. The concentration 
of TCS was measured in four wastewater samples obtained at different processing steps at the Ingeniero Arturo 
Pazos Sosa (IAPS) pilot plant. The wastewater samples were treated by membrane filtration, standard addition of 
TCS and the subsequent formation of a brown-yellow colored complex, whose absorbance at 475nm was mea-
sured in a Cary 50® UV-Vis spectrophotometer. TCS was found at concentrations over 200 μg/L in three different 
phases of the wastewater treatment at the IAPS plant. In conclusion, the degree of TCS removal in this plant was 
between 31 and 95% depending on the treatment stage. However plant effluent cannot be considered potable since 
the TCS concentration found in this study is at least ten times higher than those at which adverse effects to living 
organisms have not been detected.

Keywords: Environmental pollutants, wastewater, analytic chemistry, contaminant removal, endocrine disruptors
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Introducción

Los productos farmacéuticos y de higiene perso-
nal como contaminantes emergentes corresponden a 
un amplio grupo de compuestos químicos que incluye 
analgésicos, hormonas, antibióticos, drogas de abuso, 
fragancias, jabones, protectores solares, preservantes, 
esteroides y productos de uso veterinario entre otros 
(Stephen et al., 2013). En los últimos años, existe un 
interés creciente sobre los contaminantes emergentes 
debido al potencial efecto perjudicial que estos com-
puestos representan para el medio ambiente y la salud 
humana ya que se ha proporcionado evidencia sobre 
su acumulación y efectos negativos en organismos 
acuáticos (Scheurer, Brauch, & Lange, 2009), la con-
taminación de fuentes subterráneas de agua (Pal, Gin, 
Lin, & Reinhard. 2010) y su persistencia a lo largo del 
ciclo hidrológico (Gil, Soto, Usma, & Gutierrez, 2012).

El triclosán (TCS) (Figura 1) es un agente anti-
microbiano sintético de amplio espectro, ampliamente 
utilizado en productos de cuidado personal como jabo-
nes, cremas, pastas dentales, cosméticos, cremas para 
la piel y desodorante así como en productos textiles 
(Barón, 2009). El TCS es hidrolíticamente estable, re-
lativamente no volátil, hidrofóbico y estudios recientes 
sugieren que posee potencial androgénico y antiestro-
génico (Gatidou, 2006). 

misma región (Wyllie, 2014). Por consiguiente, el uso 
de métodos espectroscópicos en la región visible resulta 
más adecuado para este tipo de análisis.

A pesar que se desconoce la toxicidad relativa 
de concentraciones traza de contaminantes emergentes 
para la salud humana, en la Unión Europea se ha legis-
lado para que la concentración máxima de TCS en for-
mulaciones de productos de cuidado personal no sobre-
pase un 0.3% del contenido en peso (Maurer, 2012). Así 
mismo se han calculado y propuesto concentraciones 
previstas sin efecto que oscilan entre 0.10 y 0.28 μg/L 
de TCS en agua por parte de la directiva en el marco 
del agua del Reino Unido (Aldous, Rockett & Johnson, 
2012), este último parámetro es de vital importancia 
dado que corresponde a límites por debajo de los cuales 
no se han observado efectos adversos de exposición 
(Torre, Ñuñoz, & Carballo, 2004). Adicionalmente, se 
ha encontrado una CL50 de 73.4 y 74.3 μg/L durante 
periodos de exposición de 96 horas para organismos 
acuáticos del orden de los anfípodos y los misidáceos 
respectivamente (Perron, Ho, Cantwell, Burguess & 
Pelletier, 2012). Sin embargo, es importante mencionar 
que este tipo de contaminantes no necesitan tener una 
persistencia alta en el ambiente para causar efectos ne-
gativos, puesto que sus altas tasas de transformación/
remoción se pueden compensar por la introducción 
continua en el medio a través de residuos domésticos, 
agrícolas e industriales (Tran, Hu, & Ong, 2013). En 
muestras de aguas residuales de Montevideo, Uruguay 
se determinaron concentraciones de TCS de 50 ng/L 
empleando un método de GC-MS (Pérez et. al, 2012). 
En otro estudio llevado a cabo sobre muestras de lodos 
de alcantarillas en Bogotá, Colombia se determinaron 
concentraciones de TCS entre 1.5 y 11.55 μg/L por GC-
MS (Barón, 2009).

Establecer el grado de remoción de TCS en una 
planta de tratamiento de aguas residuales permite visua-
lizar la efectividad del proceso con información conci-
sa, especialmente útil para optimizar las metodologías 
utilizadas en la eliminación de contaminantes orgánicos 
para así mejorar la calidad del agua que se reincorpora 
a una corriente de agua natural. En estudios recientes 
sobre el efecto de TCS en sistemas acuáticos se llegó 
a determinar que los organismos más sensibles a este 
compuesto son las algas y los crustáceos incluso a con-
centraciones de partes por trillón (Chalew & Halden, 
2009). Por otra parte, se ha encontrado que en humanos 
puede absorberse de forma sistemática por el cuerpo, 
alterar el sistema endocrino, acumularse en tejido mus-
cular e incluso transmitirse durante la lactancia (Darbre 

Figura 1. Estructura química del TCS.

Las disoluciones de TCS poseen fuerte absorción 
en la región UV (λmax = 282 nm), sin embargo, no es 
posible realizar mediciones espectroscópicas directas 
a esta longitud de onda debido a que en muestras de 
aguas residuales como matriz de análisis, existe un gran 
número de especies interferentes que absorben en la 
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& Harvey, 2008) y aunque no se ha concluido sobre 
su posible efecto en la incidencia de cáncer de mama, 
este no ha sido descartado debido a la poca cantidad de 
estudios sobre el tema y  la falta de evidencia científica 
(Erici, Pettersson, Parkkonen, & Sturve, 2002). 

El objetivo principal de este estudio fue identi-
ficar y cuantificar a nivel de μg/L la concentración de 
triclosán por espectroscopía UV-Vis en muestras de 
aguas residuales en diferentes etapas de tratamiento 
en la planta piloto para el Tratamiento de las Aguas 
Residuales (IAPS) para así, poder estimar el grado de 
remoción de triclosán en dicha planta. Este estudio co-
rresponde al primero de su tipo en materia de contami-
nantes emergentes en Guatemala, y se espera que pueda 
incrementar el interés sobre este tópico a nivel nacional.

Presentación del caso

La Planta Piloto IAPS se encuentra ubicada en 
la zona 13 de la ciudad de Guatemala y tiene como 

propósito principal, apoyar a la docencia e investiga-
ción sobre procedimientos técnicos en el tratamiento de 
aguas residuales. En este estudio se procuró cubrir de 
forma preliminar, las diferentes etapas de tratamiento 
de aguas residuales en la planta IAPS por lo que se 
realizó un muestreo piloto en el que se colectaron cuatro 
muestras en frascos de vidrio de 400 mL en el efluente 
de las siguientes etapas de tratamiento (Figura 2): se-
dimentador primario (A4), sedimentador secundario 
(A3), reactor anaeróbico  de flujo ascendente (A2), y 
filtro para potabilizar agua (A1). 

En el laboratorio, se prepararon disoluciones de 
concentración estándar de TCS a 10, 20, 30 y 40 ppm, a 
partir de ellas se elaboraron disoluciones coloreadas de 
la siguiente manera: en un matraz aforado de 10 mL y 
con un pipeteador automático se adicionó 1 mL de ácido 
sulfanílico 0.015M, 1.5 mL de NaNO2 0.03M, 2.5 mL de 
cada disolución estándar (10, 20, 30 y 40 ppm), 2 mL de 
disolución amortiguadora de fosfatos (pH = 11.5) y agua 
destilada hasta volumen total. Se registró por triplicado 

Figura 2. Diagrama del flujo de agua en las distintas etapas de tratamiento de aguas residuales en la planta piloto IAPS 



Determinación de triclosán por espectroscopia UV-Vis en aguas residuales de Guatemala  

82    | Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 79-86

la absorbancia del blanco y de dichas disoluciones en un 
espectrofotómetro Cary® UV-Vis a 475 nm inmediata-
mente luego de su elaboración así como 3 días después, 
se elaboraron dos modelos de regresión lineal simple, 
ambos presentaron coeficientes R mayores a .999.

Las muestras de aguas residuales fueron alma-
cenadas a -4ºC, se hicieron pasar por un sistema de 
filtración en membrana (47 mm de diámetro y 0.45 μm 
de tamaño de poro) a presión reducida y se almacenaron 
en frascos de vidrio ámbar de 125 mL. Posteriormente 
se prepararon 15 disoluciones coloreadas individuales 
(tres repeticiones para cada muestra de agua residual) 
de la siguiente manera: con un pipeteador automático 
fueron adicionados en un matraz aforado de 10 mL, 1 mL 
de ácido sulfanílico 0.015M, 1.5 mL de NaNO2 0.03M, 
2.5 mL de disolución estándar de TCS a 20 ppm (adición 
de estándar), 2.5mL de la muestra de aguas residuales, 
2 mL de disolución amortiguadora de fosfatos y agua 
destilada hasta volumen total, esta reacción se realizó a 
temperatura ambiente. La absorbancia de dichas diso-
luciones se registró por triplicado en un espectrofotó-
metro Cary® UV-Vis a 475 nm y la concentración de 
cada disolución fue interpolada a partir de la curvas de 
calibrado. La concentración de disoluciones preparadas 
a partir de muestras de aguas residuales y adición de 
estándar interno (Ct) tenía dos componentes, el com-
ponente del estándar interno (Ce) y el componente de 
TCS original en cada muestra de agua residual como 
matriz de análisis (Cx), el cálculo del componente que 
correspondía al TCS original en aguas se determinó 
por diferencia de acuerdo a Ct = Ce + Cx donde Ct se 
obtuvo de las curvas de calibrado. 

Se analizó TCS en muestras de agua colectadas 
en el efluente de diferentes etapas de tratamiento en la 
planta IAPS, las concentraciones determinadas (Tabla 1) 

corresponden a valores medios del análisis espectroscó-
pico realizado por triplicado para cada muestra de agua. 
Se detectó la presencia de TCS por encima de 200 μg/L 
en tres puntos de muestreo. La concentración más alta 
de TCS se encontró en el efluente del sedimentador 
primario. Por otra parte  la concentración más baja de 
TCS se determinó en el efluente del filtro potabiliza-
dor de agua donde dicha concentración se encontró 
por debajo de los límites de cuantificación del método 
espectroscópico. 

Experimentalmente, se determinaron límites de 
detección (LDD) de 5.4 μg/L y límites de cuantificación 
(LDC) de 18 μg/L para la metodología espectroscópica 
utilizada en base a la desviación estándar de la disolu-
ción utilizada como estándar interno de TCS.

Discusión
 
Se considera que la presencia de TCS en las aguas 

residuales tratadas en la planta piloto IAPS se debe al 
uso cotidiano de productos de cuidado personal como 
jabones, antimicrobianos, dentales y fragancias por par-
te de los habitantes del área residencial Aurora II cuya 
totalidad de aguas residuales es enviada y tratada en la 
planta. Las muestras de agua analizadas presentaron 
diferente grado de contaminación con TCS de acuerdo 
al punto de muestreo. La concentración más alta de TCS 
se observó en el efluente del sedimentador primario 
(A4). Esto puede deberse a que A4 abarca la etapa de 
tratamiento inicial de aguas residuales, en dicha etapa 
únicamente se separan sólidos sedimentables y dado 
que, el TCS suele encontrarse en concentraciones por 
debajo de su solubilidad máxima en agua (10 mg/L), 
la concentración de TCS no se ve afectada por el tra-
tamiento de sólidos sedimentables (NICNAS, 2009). 

Tabla 1
Concentración media de triclosán en muestras de aguas residuales en la planta piloto IAPS

Muestra de agua Concentración media (μg/L) Remoción (%) Coeficiente de variación (%)
A1 <18 >95 5.0
A2 200 62 1.3
A3 360 32 8.0
A4 520 0 3.2
AL 105 N.A. 2.0

N.A.: no aplica
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Por otra parte,  es importante aclarar que un enfoque 
más preciso se conseguiría analizando aguas residua-
les previo a la entrada de A4 (Figura 2), mediante una 
preparación de muestras más especializada para la alta 
carga de sólidos en las aguas residuales en A4 como 
podría ser extracción en fase sólida en combinación con 
un método instrumental de GC-MS (Pérez et. al, 2012).

El tratamiento del agua con filtros percoladores 
de 3 m de altura hechos a base de roca volcánica (A3) 
y un posterior sedimentador secundario presentaron un 
grado de remoción de TCS de hasta 32% respecto al se-
dimentador primario (Tabla 1). Este grado de remoción 
se explica mediante la porosidad y el área efectiva de 
contacto entre las rocas utilizadas en la fabricación de 
estos filtros y el flujo de agua residual, así como por la 
formación de películas biológicas de microorganismos 
aerobios y anaerobios facultativos que tienen la capaci-
dad de degradar, vía oxidativa, material orgánico como 
el TCS (Lee, Rezenom, Russel, & Chu, 2012).

Se observó un grado de remoción de TCS, de 
hasta 62% posterior al sedimentador primario en la 
muestra colectada en el efluente del reactor anaerobio 
de flujo ascendente (A2) respecto al 32% de remoción 
en el sedimentador secundario (Tabla 1). Esto puede 
deberse a que este reactor posee mayor área superficial 
en contraste a los sedimentadores,  el agua superficial 
puede por consiguiente, entrar en contacto con mayor 
radiación UV presente en la luz solar y degradarse en 
2,8-diclorodibenzo-p-dioxinas, diclorofenoles y diclo-
rohidroxidibenzofuranos. Esto es soportado por resulta-
dos de otro estudio en el que proponen que la principal 
vía de degradación de triclosán se ve favorecida por 
exposición a radiación UV (Sanchez et al., 2006).

En cuanto a posibles interferentes que tengan la 
capacidad de formar complejos coloreados por el méto-
do espectroscópico empleado, es importante mencionar 
que la reacción involucrada corresponde a una sustitu-
ción electrofílica aromática (SEA). En este caso el TCS 
tiene la capacidad de reaccionar con la sal de diazonio 
formada (Figura 3) debido a la presencia de un grupo 
hidroxilo en uno de los anillos aromáticos (Figura 1), 
que tiene la capacidad de activar el anillo a pesar de la 
existencia de un grupo cloro en el mismo anillo (este 
únicamente tiene un efecto para-orientador respecto a 
su posición) para que la reacción suceda bajo las condi-
ciones experimentales suaves de temperatura y presión 
ambiental (Wyllie, 2014). De esta forma, los productos 
de degradación de TCS como las diclorobenzo-p-dioxi-
nas no representan un interferente dado que sus anillos 
aromáticos están desactivados por la presencia de dos 

grupos cloro (Wade, 2014) ya que requerirían una re-
acción en caliente para formar complejos coloreados. 

Sin embargo, otros derivados de degradación de 
TCS como los diclorofenoles y los diclorohidroxidiben-
zofuranos sí presentan el grupo hidroxilo, de tal forma 
que pueden considerarse anillos activados con la ca-
pacidad de reaccionar mediante una reacción de tipo 
SEA (Vikesland, Fiss, Wigginton, McNeill & Arnold, 
2013). En cuanto a estos intereferentes, se ha reporta-
do que algunos derivados coloreados de diclorofenoles 
presentan máximos de absorción a 500 nm (Faust & 
Aly, 1962), esto sugiere que aunque no absorben a la 
misma longitud de onda que el complejo coloreado de 
TCS, si presentarían cierto grado de absorción a 475 nm. 
Debido a estos últimos compuestos, las concentraciones 
reportadas en este estudio podrían haberse visto lige-
ramente incrementadas, esto respalda la necesidad de 
realizar proyectos de investigación y determinaciones 
de TCS por métodos  con una sensibilidad mayor a la 
de la espectroscopía UV-Vis.

Por último, los datos experimentales sugieren que, 
el filtro potabilizador de agua removió el contenido de 
TCS hasta concentraciones menores a  18 μg/L (Tabla 1), 
esto se explica de acuerdo al tamaño de partícula de los 
materiales empleados en estos filtros, estos materiales 
normalmente son carbón activado o arenas (silicatos) 
que tienen un tamaño de partícula desde 0.02 a 0.2 mm 
(Arango, 2012) que les permite tener áreas superficiales 
muy elevadas con alta capacidad para adsorber com-
puestos orgánicos mediante interacciones dipolo-dipolo 
y fuerzas de Van der Waals (Aufiero, Butler, & Jaser, 
2012). En el caso de la planta de tratamiento, el filtro 
utilizado fue de tipo lento con arena, presentaba una 
forma cilíndrica con 1.10 m de diámetro y 2.70 m de 
altura, una capacidad de carga hidráulica de 0.68 a 1.70 
L por hora, arena con un tamaño de partícula de 0.15 
a 0.35 mm como material filtrante, además dicho filtro 
tenía una capa de 2 cm de grava en la parte inferior por 
donde se expulsaba el efluente de agua filtrada.

La reproducibilidad del método fue caracteriza-
da por mediciones inter-día sobre la concentración de 
una serie de disoluciones estándar de TCS el día de 
preparación y 3 días post-elaboración (Miller & Miller, 
2002), se observó que ambas curvas de calibrado pre-
sentaron linealidad similar (R > .999) y proporcionaron 
resultados similares sobre la concentración de TCS en 
diferentes muestras de agua. El coeficiente R de las 
curvas de calibrado presentó valores muy cercanos a 
1 por lo que se pudo inferir que las curvas elabora-
das presentaban una alta linealidad de tal forma que la 
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metodología experimental exhibió validez estadística 
y permitió generar información fiable y precisa sobre 
la concentración de TCS en disoluciones preparadas 
a partir de aguas residuales (Miller & Miller, 2002). 

La repetitividad de la metodología se evaluó uti-
lizando tres réplicas de cada muestra de agua al de-
terminar la concentración de TCS, los coeficientes de 
variación (CV) experimentales presentaron valores que 
oscilaron entre 1.32 y 7.95% (Tabla 1), el valor de los 
CV% refleja un nivel relativamente bajo de error ex-
perimental, cuatro de las cinco muestras de agua pre-
sentaron variaciones por debajo del 5% que de acuerdo 
con algunos autores son consideradas como aceptables 
(Mariño, Quintana, Rodríguez, Schrader, & Moeder, 
2011).

El criterio empleado para definir los límites de 
detección (LOD) y cuantificación (LOQ) se basó en la 
desviación estándar de cinco mediciones experimenta-
les sobre la concentración de la disolución estándar de 
TCS utilizada para la elaboración de la recta de cali-
brado debido a que esta disolución fue utilizada como 
estándar interno, dicho criterio es análogo al propuesto 
por otros autores donde LOD y LOQ se definen como 
la concentración de analito que proporciona una señal 
analítica igual a la señal del blanco, más 3 (LOD) ó 10 

(LOQ) veces la desviación estándar del blanco (Miller 
& Miller, 2002).

En conclusión, los niveles de TCS en la planta 
de tratamiento de aguas IAPS son estimables por me-
dio de espectroscopía UV-Vis, la remoción de dicho 
contaminante oscila entre 31 y 95% dependiendo de 
la etapa de tratamiento de muestreo, sin embargo el 
agua del efluente de la planta no puede considerarse 
como potable ya que de acuerdo con las propuestas 
internacionales, los valores para la concentración de 
TCS en este estudio sobrepasan por al menos un or-
den de magnitud de 10, los niveles a los cuales no se 
han detectado efectos adversos hacia organismos vivos 
(Aldous, Rockett, & Johnson, 2012). Adicionalmente, 
los resultados de este estudio pueden ser empleados 
para presentar con evidencia científica, la necesidad 
de regular los niveles aceptados y permitidos de TCS 
en aguas ya que la norma Coguanor 029 para agua po-
table no presenta ningún tipo de restricción sobre este 
contaminante. Finalmente, se recomienda incrementar 
la cantidad de muestreos y análisis durante  diferentes 
épocas del año para tener un panorama más concreto 
del comportamiento y degradación de TCS durante el 
tratamiento de aguas residuales en la planta piloto IAPS 
así como incorporar métodos cromatográficos de tipo 
GS-MS y HPLC-MS en estudios posteriores sobre TCS.

Figura 3. Formación de un complejo coloreado de TCS.
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Resumen

La hepatitis C, infección producida por el virus de la hepatitis C (VHC), que se transmite por sangre, es una 
causa principal de hepatitis crónica, cirrosis y cáncer del hígado a nivel mundial. La mortalidad, incidencia y 

prevalencia de las infecciones por VHC han ido en aumento, superando en muchos casos la de otras infecciones 
como el VIH. Más de 71 millones de personas en el mundo padecen hepatitis C crónica, pero el 80% desconoce 
que tiene la infección y solamente 1% ha recibido tratamiento, pese a que existen medicamentos que curan la 
infección en más del 90% de los casos y pueden disminuir el riesgo de las complicaciones que llevan a la muerte. 
En el 2016 los países miembros de la Organización Mundial de la Salud (OMS) acordaron la primera estrategia 
mundial del sector salud contra la hepatitis víricas 2016-2021, y para su implementación es necesario concienciar 
a todos los involucrados acerca de la magnitud de las hepatitis virales. Esta revisión aborda aspectos epidemioló-
gicos, microbiológicos y clínicos con el propósito de presentar un panorama general de la situación actual de la 
hepatitis  C a nivel mundial y nacional.  

Palabras claves: Virus de la hepatitis C (VHC), cirrosis, hepatocarcinoma, cáncer de hígado, manifestaciones extrahepáticas

Abstract

Hepatitis C, an infection produced by hepatitis C virus (HCV), is transmitted by blood and is a leading cause 
of chronic hepatitis, cirrhosis and liver cancer around the world.  HCV infection mortality, incidence and pre-

valence have been increasing, in many cases exceeding other infections like HIV.  Globally, more than 71 million 
people suffer from chronic hepatitis C but 80% are unaware that they are infected and only 1% have been treated 
even though there are medicines that can cure the infection in more than 90% of the cases and also can reduce 
the risk of complications that can lead to death. In 2016, countries belonging to the World Health Organization 
(WHO) adopted the first Global Health Sector Strategy on Viral Hepatitis 2016-2021, for its implementation, it is 
necessary to raise awareness among all concerning parties of the magnitude of viral hepatitis. This review addresses 
epidemiological, microbiological and clinical aspects with the purpose of presenting a general view of the current 
situation of hepatitis C at the national and global levels.

Keywords: Hepatitis C virus (HCV), cirrhosis, hepatocellular carcinoma, liver cancer, extrahepatic manifestations

Present status of epidemiology, diagnosis, treatment and control of hepatitis C



88    | Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 87-129

Actualización en hepatitis C

Introducción

La hepatitis es una inflamación del hígado pro-
vocada por diversas causas, de las que toma diferentes 
nombres. Las más frecuentes son las hepatitis virales, 
que son infecciones agudas y crónicas producidas por 
los llamados virus de las hepatitis, la hepatitis alcohólica 
ocasionada por el abuso de alcohol, y la esteatohepatitis 
no alcohólica (EHNA), que resulta de la enfermedad 
del hígado graso debido a obesidad o diabetes. Están 
las hepatitis tóxicas, producidas por algunos fármacos, 
metales pesados, tretracloruro de carbono, disolventes 
orgánicos, cloruro de vinilo, algunos alcaloides como 
pirrolisina y amatoxinas; la hepatitis autoinmune debida 
a  procesos autoinmunes; así como la hemocromatosis, 
la enfermedad de Wilson y la deficiencia de  α1-an-
titripsina que son problemas genéticos que inducen 
hepatitis (Cortés & Montoro, 2012). Además, varias 
infecciones sistémicas por virus, bacterias, hongos o 
parásitos también pueden producir hepatitis, ya sea por 
afectación directa al hígado o indirectamente por efec-
to de toxinas del agente o la respuesta del hospedero 
(Augustin & Guardia, 2012).  

Las hepatitis virales, o hepatitis víricas, son las 
causadas por alguno de los cinco diferentes virus de las 
hepatitis denominados virus de la hepatitis A (VHA), 
virus de la hepatitis B (VHB), virus de la hepatitis C 
(VHC), virus de la hepatitis D (VHD) y virus de la 
hepatitis E (VHE); de los cuales el VHB, el VHC y el 
VHD ocasionan  hepatitis crónica que puede llevar a 
cirrosis y a hepatocarcinoma (World Health Organiza-
tion [WHO], 2017).

La hepatitis C, causada por el VHC, es una de 
las principales causas de enfermedades del hígado y 
la más común de las infecciones transmitidas por la 
sangre, debido primordialmente a procedimientos mé-
dicos inseguros y uso de drogas intravenosas (WHO, 
2017).  A nivel mundial, el VHC es una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad por cirrosis y 
cáncer hepático y la principal indicación de trasplante 
de hígado (Gondeau, Pageaux, & Larrey, 2015), y se ha 
convertido en un importante problema de salud pública 
que ha ido en aumento, superando ya la mortalidad por 
VIH, malaria o tuberculosis (Stanaway et al., 2016; Vos 
et al., 2016; Wang et al., 2016). 

En el corto y mediano plazo es posible evitar 
las muertes y enfermedades relacionadas con el VHC, 
porque con los nuevos fármacos antivirales de acción 
directa (AAD) se curan más del 90% de las infeccio-
nes en 12 a 24 semanas de tratamiento, y porque las 

medidas preventivas (como la seguridad de la sangre, 
de las inyecciones y de la atención sanitaria en gene-
ral), junto con la reducción de daños en los usuarios de 
drogas intravenosas, pueden prevenir la transmisión y 
disminuir la incidencia de hepatitis C (WHO, 2016a). 
Desafortunadamente, el 80% de los infectados desco-
noce que tiene la infección y únicamente 1% de los 
diagnosticados ha recibido tratamiento (WHO, 2017). 

Sin embargo, pese a que por mucho tiempo las 
hepatitis virales fueron ignoradas políticamente como 
prioridad de salud y desarrollo, actualmente se puede 
esperar intervenciones para cambiar ese panorama ya 
que, recientemente, en la meta 3.3 de los Objetivos 
de Desarrollo Sostenible, la Organización de Nacio-
nes Unidas hace un llamado a eliminar las hepatitis 
virales para el 2030 (United Nations, 2016) y en mayo 
2016, durante la 69ª Asamblea Mundial de la Salud, 
los 194 países miembros de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) aprobaron y se comprometieron a 
implementar la primera estrategia mundial contra las 
hepatitis víricas 2016-2021. El objetivo de esta estra-
tegia es que en el año 2030 se haya eliminado la car-
ga que representan las hepatitis virales para la salud 
pública, y su visión es “un mundo en el que se ponga 
freno a la transmisión de las hepatitis víricas y todas 
las personas que padezcan estas enfermedades tengan 
acceso a atención y tratamientos seguros y eficaces.” 
(WHO, 2016b, p. 7).  

Las metas de impacto de la estrategia son reducir 
un 80% de la incidencia y el 65% de la mortalidad por 
hepatitis C; las de cobertura de servicios incluyen pro-
porcionar 100% de transfusiones tamizadas, 90% de in-
yecciones administradas con dispositivos de seguridad, 
aumentar el número de agujas y jeringas estériles pro-
porcionadas a los usuarios de drogas intravenosas, que 
un 90% de las personas con infección por VHC sean 
diagnosticadas y el 80% hayan recibido tratamiento.  
Para alcanzarlas, recomienda intervenciones esenciales 
para prevención, diagnóstico, vínculo a la atención, tra-
tamiento de la infección y cuidado crónico, que deben 
ser implementadas dentro de un conjunto continuo de 
servicios escalonados (cascada de la atención), con en-
foque de salud pública (WHO, 2016b).    

Para implementar la estrategia y lograr la elimina-
ción de las hepatitis, existen varios obstáculos a superar 
en cada país, entre ellos la falta de conocimiento sobre 
las hepatitis y su impacto. Esta revisión se ha elaborado 
para que, desde la academia, se pueda contribuir a la 
concienciación sobre la hepatitis C como problema de 
salud pública y estimular la investigación para obtener 
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datos nacionales que fundamenten la acción, como un 
primer paso hacia la eliminación de la hepatitis C en 
Guatemala, en el contexto de la estrategia mundial.

El virus de la hepatitis C

Historia

Las hepatitis han afectado a la humanidad desde 
épocas remotas, su descripción más antigua se encontró 
en tablas de arcilla que datan de 3,000 años a. C. (Trepo, 
2014). No se sabe con certeza desde cuando la hepatitis 
C afecta a la humanidad, pero árboles filogenéticos dan 
indicios que ancestros comunes del genotipo 1 del VHC 
datan desde hace 705 años (Lu, Li, Xu, & Murphy, 
2014; Smith et al., 1997). 

A pesar de lo anterior, la hepatitis C se considera 
una enfermedad emergente, pues empezó a ser reco-
nocida recién en los años 1970; se le llamaba hepatitis 
noA-noB porque, en ese tiempo, la mayoría de los casos 
de hepatitis postransfusional no pudieron atribuirse ni 
al VHB ni al VHA (Feinstone, Kapikian, Purcell, Al-
ter, & Holland, 1975; Prince et al., 1974) identificados 
respectivamente en 1973 y 1970 (Dane, Cameron, & 
Briggs, 1970; Feinstone, Kapikian, & Purcell, 1973).

El VHC fue identificado hasta 1988, por un equi-
po de investigadores de la empresa Chiron y los Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) 
de Atlanta, quienes, después de múltiples esfuerzos 
realizados por ellos mismos y por diferentes grupos 
de investigadores, al fin tuvieron éxito analizando una 
secuencia clonada de su genoma, ya que en esa época 
no se podía aislar el virus en cultivos ni visualizarlo por 
microscopio electrónico (Choo et al., 1989; Houghton, 
2009).

El mismo año que se identificó el VHC, se desa-
rrolló y empezó a utilizar la primera prueba de detec-
ción de anticuerpos anti-VHC (Kuo et al., 1989) y al 
año siguiente aparecieron los primeros reportes de VHC 
en donadores, grupos de riesgo, cirrosis y hepatocarci-
noma en países como España (Bruix et al., 1989; Es-
teban et al., 1989), Holanda (van der Poel et al., 1989) 
y Estados Unidos (Alter et al., 1989). En Guatemala, 
el primer estudio se realizó en 1991 en donadores de 
sangre de un hospital (Arana, 1991). A partir de en-
tonces, en el mundo se ha producido gran cantidad de 
investigaciones que han generado conocimiento sobre 
la enfermedad, su impacto, formas de prevención y se 
ha desarrollado tratamiento efectivo que puede ayudar 
a disminuir su transmisión y la mortalidad que actual-
mente está ocasionando. 

Características virológicas

El VHC pertenece a la familia Flaviviridae y al 
género Hepacivirus. Al momento se reconocen siete ge-
notipos, denominados con números arábigos del 1 al 7, 
y se han confirmado 67 subtipos, que se identifican con 
letras minúsculas que se colocan seguidas al número de 
genotipo (Smith et al., 2014, 2016). Estudios basados 
en reloj molecular estiman que el genotipo 1b apareció 
alrededor de 1882 en Japón y el 1a en 1910 en Estados 
Unidos, y que se diseminaron en los años 1920 y 1960 
respectivamente  (Tanaka et al., 2002), posteriormente 
se concluye que el genotipo 1b se diseminó en España 
y otros países de Europa en los años 1940, el 5a en 
Sudáfrica en los 1950, el 3a en lo que era la Unión So-
viética en la mitad de los 1960 y el 6a se diseminó en 
Hong Kong a finales de los 1970 (Tanaka et al., 2006). 

Por la alta tasa de error de su polimerasa y la falta 
de corrector de lectura durante la replicación, el VHC 
expresa gran variabilidad genética. En los pacientes 
infectados se observa variantes genéticas del mismo 
genotipo -cuasiespecies- que contribuyen a la evasión 
inmune y a la resistencia a medicamentos. 

Todos los genotipos del VHC son hepatotrópi-
cos y patogénicos, pero los genotipos 1a  y 3 están 
más relacionados con la progresión a cirrosis y hepa-
tocarcinoma. La distribución de los genotipos varía de 
acuerdo a la región geográfica, mundialmente el más 
frecuente es el genotipo 1 (46-49%) y le siguen el 3 
(18-22%), el 4 (13-17%) y el 2 (11-13%) (Gower, Es-
tes, Blach, Razavi-Shearer, & Razavi, 2014; Li & Lo, 
2015; Petruzziello, Marigliano, Loquercio, Cozzolino, 
& Cacciapuoti, 2016). En 95 pacientes de Guatemala 
se encontró genotipo 1 en 89.5%, 2 en 6.3% y 3 en 
4.2% (M. Gatica, comunicación personal, 10 de octubre 
2016;  I. Castillo del  Centro de Referencia e Investiga-
ción para Centro América y Panamá (Cericap), 24 de 
marzo 2017; y C. Richter de Laboratorios de Análisis 
Clínicos Biolab, 5 de abril 2017). 

El VHC es un virus pleomórfico pequeño (50-80 
nm de diámetro), con ARN de tira simple en sentido 
positivo, posee una cápside proteica (core) que está ro-
deada de una envoltura lipoproteica a la que se anclan 
las glicoproteínas de fusión E1 y E2  (Dubuisson & 
Cosset, 2014; Gastaminza et al., 2010). Los VHC exis-
ten como una mezcla de partículas virales infecciosas 
y no infecciosas en proporciones de 1:100 a 1:1,000 
(Gastaminza et al., 2010).

El VHC se multiplica principalmente en los he-
patocitos, pero también puede hacerlo en monocitos, 
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macrófagos, células dendríticas, linfocitos T y B (Baga-
glio et al., 2005; Kralj et al., 2016; Revie & Salahuddin, 
2014) en células de la microglía (Weissenborn et al., 
2009; Wilkinson, Radkowski, & Laskus, 2009), en el 
endotelio vascular de la barrera hematoencefálica (Flet-
cher et al., 2012), en trofoblastos (Nie et al., 2012) y en 
glándulas salivales (Arrieta et al., 2001). 

El genoma del VHC codifica la síntesis de una 
poliproteína de alrededor de 3,000 aminoácidos que 
es procesada por proteasas celulares y virales para dar 
lugar a por lo menos 10 proteínas, tres estructurales 
(Core, E1, E2) y siete no estructurales (p7, NS2, NS3, 
NS4A, NS4B, NS5A, NS5B) (Dubuisson & Cosset, 
2014). 

La multiplicación del VHC en los hepatocitos se 
puede dividir en cinco etapas: (1) entrada a la célula, 
el VHC se adhiere a los receptores en el hepatocito, 
penetra por endocitosis, su membrana se fusiona con 
la del endosoma y se libera su ARN al citoplasma; (2) 
síntesis proteica, el ARN es traducido por los ribosomas 
del retículo endoplásmico (RE) a una poliproteína, que 
luego es procesada por enzimas (proteasas) celulares y 
virales a las proteínas individuales estructurales y no 
estructurales; (3) replicación del ARN viral, se realiza 
en el entramado formado por el RE; (4) ensamblaje de 
los nuevos viriones, que se lleva a cabo en proximidad 
a gotas de lípidos; y (5) liberación de las partículas 
virales, el virión se transporta por el aparato de Golgi 
para ser excretado por exocitosis, en su camino y a la 
salida de la célula se asocia a lipoproteínas. 

Cada etapa requiere interacciones virus-hospede-
ro específicas que, en última instancia, permiten el esta-
blecimiento de una infección crónica (Zeisel, Crouchet, 
Baumert, & Schuster, 2015). La comprensión del ciclo 
de replicación del VHC ha permitido el desarrollo de 
fármacos que actúan inhibiendo diferentes momentos 
del ciclo y que se mencionarán en la sección de trata-
miento. 

El VHC altera la expresión de genes involucrados 
en el metabolismo celular de los lípidos, que interac-
cionan con el virus durante la replicación, ensamblaje 
y liberación, se acumulan en la célula y pueden inducir 
el establecimiento de esteatosis hepática o hígado graso 
(Dubuisson & Cosset, 2014; Kralj et al., 2016). 

Las lipoproteínas séricas se asocian al VHC for-
mando partículas lipovirales (LVP), le protegen de la 
respuesta inmune y le facilitan la entrada a los hepatoci-
tos para iniciar nuevos ciclos de replicación; y también 
dificultan la observación de su morfología al microsco-
pio electrónico (Fauvelle et al., 2016; Lussignol et al., 
2016; Wang, 2013).

El VHC puede sobrevivir a temperatura ambiente 
en superficies y fómites, y permanecer infeccioso hasta 
por 6 semanas (Paintsil, Binka, Patel, Lindenbach, & 
Heimer, 2014). Es sensible a desinfectantes ambientales 
que contengan cloro, propanol 1, peróxido de hidróge-
no o amonio cuaternario (Doerrbecker et al., 2011), a 
desinfectantes quirúrgicos a base de povidona yodada, 
clorhexidina o triclosán, y a los desinfectantes para 
manos a base alcohol, siempre y cuando se utilicen sin 
diluir de acuerdo a instrucciones del fabricante (Ciesek 
et al., 2010). 

Transmisión y factores de riesgo

El único reservorio natural del VHC, conocido 
hasta el momento, lo constituyen las personas infecta-
das (Wang, 2013) y la principal fuente de infección es 
la sangre de estas personas.  

El VHC se transmite principalmente por contacto 
con sangre por vía parenteral y menos frecuentemente 
por vía sexual y por transmisión vertical. Existe plau-
sibilidad biológica de que el VHC se transmita también 
por otros fluidos corporales de los que se ha aislado con 
variable frecuencia, tales como líquido ascítico (Anto-
nucci et al., 2017; Liou et al., 1992), bilis (Haruna, Kan-
da, Honda, Takao, & Hayashi, 2001), líquido peritoneal 
(Cusumano, Poratto, del Pino, Fernández, & Vilches, 
2005; González et al., 2010), líquido cefalorraquídeo 
(Laskus et al., 2002), saliva (Caldeira et al., 2013; Xa-
vier, de Deus, de Almeria, Duarte, & de Castro, 2015), 
semen (Bradshaw et al., 2015, Turner et al., 2016), se-
creciones vaginales (Nowicki et al., 2005; Wang et al., 
2011), orina (Shafique et al., 2009), secreciones rectales 
(Foster et al., 2017),  heces (Heidrich et al., 2016), su-
dor (Ortiz-Movilla et al., 2002), humor acuoso y lágri-
mas (Atas et al., 2016), secreciones nasales (Aaron et 
al., 2008; McMahon et al., 2004), líquido amniótico 
(Delamare et al., 1999) y líquido folicular (Devaux et 
al., 2003). Es de hacer notar que no todos los estudios 
que han aislado VHC de estos fluidos han demostrado la 
infectividad de las partículas aisladas, y que en el caso 
de la leche materna, Pfaender y colaboradores (2013) 
llegaron a la conclusión  que la actividad antiviral de 
la leche materna hace que el riesgo de transmisión por 
lactancia materna sea muy bajo, a menos que se realice 
con los pezones sangrantes. 

Las personas con mayor riesgo de tener la infec-
ción son las que recibieron transfusiones de sangre y 
sus derivados cuando no se hacía tamizaje universal a 
donadores, las que han recibido inyecciones y atención 
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médica sin los adecuados procedimientos de prevención 
de infecciones, las que han compartido jeringas para 
uso de drogas intravenosas ilegales, las personas con 
VIH, los trabajadores de salud y los que tienen rela-
ciones sexuales sin protección con personas de riesgo, 
como en el caso de los hombres que tienen sexo con 
hombres (Alonso et al., 2016; National Academies of 
Sciences, 2016; Westermann, Peters, Lisiak, Lamber-
ti, & Nienhaus, 2015; WHO, 2016c). Otros grupos de 
riesgo son los niños nacidos de madres infectadas y 
las personas que se han realizado tatuajes o piercings 
(Triantos et al., 2016). 

Se han identificado varios factores de riesgo para 
la transmisión del VHC, los más importantes se descri-
ben a continuación.

Atención sanitaria insegura

Transfusiones de sangre. El riesgo de transmi-
sión del VHC por transfusiones es más alto que por 
otras vías de exposición debido a que en una transfusión 
se inocula una gran cantidad de virus y, aun cuando la 
viremia del donante sea baja, en una unidad de sangre 
hay suficientes partículas infectantes que ingresan al 
organismo del receptor (Farshadpour et al., 2016). 

En los países desarrollados, el riesgo de trans-
misión por transfusiones de sangre ha venido dismi-
nuyendo desde 1990, cuando se empezó el tamizaje 
de donadores para evitar la transmisión de la hepatitis 
C (Selvarajah & Busch, 2012). Pero no ha disminuido 
al mismo nivel en todos los países, pues depende de la 
cobertura de tamizaje, la prevalencia de la infección en 
donadores y de los métodos para seleccionarlos y para 
realizar el tamizaje de la sangre (Cruz & Pérez-Rosales, 
2003; Schmunis, Zicker, Pinheiro & Brandling-Bennett, 
1998).

Por lo menos 70% de los donadores seropositi-
vos al VHC son virémicos (Tobler & Busch, 1997). 
Se ha observado que en los países donde son pocos 
los donadores voluntarios de sangre hay altas tasas de 
prevalencia de infecciones en donadores, por lo que no 
tener donadores voluntarios aumenta el riesgo de que 
se transmitan infecciones por transfusiones (Cruz & 
Pérez-Rosales, 2003)

Actualmente, el riesgo es casi inexistente en paí-
ses con donadores voluntarios y que utilizan pruebas 
de ácidos nucleicos como complemento a la detección 
de anticuerpos para tamizaje a donadores. Por ejemplo, 
en Estados Unidos el riesgo es de casi 1 en 2 millones 
(Centers for Disease Control and Prevention [CDC], 

2016c; Stramer et al., 2004) y en Alemania el riesgo 
residual es de 1 en 10.8 millones (Hourfar et al., 2008; 
Seifried & Mueller, 2011).

Pero aún continúa un riesgo residual de trans-
misión por transfusiones, debido a la posibilidad de 
transfundir sangre de un donador en período de ventana, 
es decir que sea seronegativo pero esté virémico (Al 
Dhahry et al., 2002) y también porque en el mundo 
solo el 89% de las pruebas de tamizaje se realizan con 
garantía de calidad y aún hay 39 países que no tamizan 
el 100% de la sangre donada (WHO, 2016b). 

En Guatemala, en 1993 se tamizó para VHC úni-
camente al 37.3% de los donadores, y se estimó que 
ese año pudieron haberse infectado por transfusión 226 
personas (casi 50 por cada 10,000 transfusiones); el 
riesgo de adquirir la infección fue 1 en 147 donacio-
nes (Schmunis et al., 1998), mucho más alto que el de 
Estados Unidos para ese mismo año, que fue de 1 en 
5,000-10,000 (Tobler & Busch, 1997).

En el período 2000-2001 solo 1.3% de los do-
nadores fueron voluntarios, y se tamizó para VHC al 
83.83%; el 1.08% fue positivo para anti-VHC, la se-
gunda prevalencia más alta de 25 países de la región 
(Cruz & Pérez-Rosales, 2003). 

El 2003 se empezó el tamizaje al 100% de los 
donadores en Guatemala, y en el 2013 los donadores 
voluntarios aumentaron, pero solo a 5% (Organización 
Panamericana de la Salud [OPS], 2016.

En 2015, aunque se tamizó al 100%, aún se con-
tinúa sin tener 100% de donadores voluntarios. De-
pendiendo del banco de sangre, se utilizan pruebas de 
Elisa o quimioluminiscencia (CLIA) para tamizaje. En 
los últimos cinco años, la seropositividad anti-VHC en 
donadores ha variado entre 0.55-0.65 % (Información 
del Programa Nacional de Medicina Transfusional y 
Bancos de Sangre, enviada a la autora el 23 de febrero 
2016, en Oficio REF.PNMTBS/MMRG-125-2016).

En la Tabla 1 se presenta la seropositividad a 
anti-VHC en las unidades de sangre tamizadas en el 
quinquenio 2011-2015 en los departamentos de Gua-
temala, y en la Figura 1 se muestra la tendencia de 
seropositividad a VHB, VHC y VIH en esos cinco años. 
Si partimos de la premisa que 70% de los donadores 
seropositivos son virémicos (Tobler & Busch, 1997), 
se puede estimar que en ese período 2,376 donadores 
en Guatemala tenían hepatitis C activa. 

Todos los donadores de sangre con anticuer-
pos anti-VHC deben ser informados de su resultado, 
ofrecerles asesoría y diagnóstico; y los que tengan la 
infección deben ser vinculados a la atención sanitaria 
integral y oportuna (WHO, 2016d).  
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Hemodiálisis. La hepatitis C es más frecuente 
en personas que reciben hemodiálisis que en la pobla-
ción general, con prevalencias que van del 1.9 al 80%, 
siendo las más altas en Europa del Este y el África 
Subsahariana (da Silva et al., 2013; Halle et al., 2016; 
Lanini et al., 2010). 

Los pacientes que reciben hemodiálisis por largo 
tiempo tienen alto riesgo de adquirir la infección por 
VHC debido a que: (1) en repetidas ocasiones son so-
metidos a múltiples accesos venosos y transfusiones de 
sangre; (2) en los ambientes donde realiza hemodiálisis 
concurren gran cantidad de pacientes; y, (3) hay riesgo 
de que no se aplique inyecciones de forma segura, no se 
utilice apropiadamente guantes y no se practique ade-
cuadamente higiene de manos, limpieza y desinfección 
(Fabrizi & Martin, 2010; Lanini et al., 2010; Mbaeyi & 
Thompson, 2013). Por ejemplo, de 33 brotes de hepa-
titis C asociados a la atención sanitaria reportados en 
el período 2008-2015 en Estados Unidos, 18 (54.5%) 
ocurrieron en centros de hemodiálisis, y en todos los 
casos hubo infracciones a las medidas de control de 
infecciones (CDC, 2016b).

Para controlar la infecciones adquiridas en los 
centros de hemodiálisis se recomienda realizar tami-
zaje al ingreso y luego cada seis meses a todos los pa-
cientes a riesgo (CDC, 2016a; Mbaeyi & Thompson, 
2013). Los pacientes en hemodiálisis pueden presentar 
hepatitis oculta, es decir que no se les detecta anticuer-
pos ni ARN viral en el suero, por lo que la infección 
puede pasar inadvertida si solo se utilizan los métodos 
diagnósticos tradicionales (Abdelrahim et al., 2016; 
Thongsawat et al., 2008). 

Otras formas de transmisión durante la aten-
ción sanitaria. Además de las transfusiones y las he-
modiálisis, durante la atención sanitaria se presentan 
otras múltiples oportunidades para que se transmita el 
VHC. En las instituciones de salud puede haber pa-
cientes y personal de salud infectados con el VHC y, 
si no se toman las medidas de prevención necesarias, 
puede ocurrir transmisión de paciente a paciente, de 
paciente a trabajador de salud y de trabajador de sa-
lud a paciente (Pozzetto, Memmi, Garraud, Roblin, & 
Berthelot, 2014).

Figura 1. Donadores de sangre seropositivos a marcadores de hepatitis B, hepatitis C y VIH en Guatemala, período 
2011-2015. anti-VHC= positivos para anticuerpos contra el VHC;  HBsAg= positivos para antígeno de superficie del 
VHB; anti-VIH= positivos para anticuerpos contra el VIH. Fuente: Programa Nacional de Medicina Transfusional y 
Bancos de Sangre, información en Oficio REF.PNMTBS/MMRG-125-2016 enviado a la autora el 23 de febrero 2016.
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Transmisión de paciente a paciente. Es la for-
ma más común de transmisión del VHC en las institu-
ciones sanitarias, no ocurre por contacto directo entre 
pacientes, sino generalmente mediante vehículos de 
transmisión que tienen como factor común la falta de 
aplicación adecuada de las medidas de prevención de 
infecciones por parte del personal de salud, principal-
mente inyecciones no seguras. 

A manera de ilustrar distintas fallas en prevención 
de infecciones que llevaron a la transmisión de hepatitis 
C en las instituciones sanitarias, en la Tabla 2, sin ser 
exhaustiva, se muestra reportes de brotes de hepatitis 
C, corroborados mediante evidencia virológica, clínica 
y epidemiológica, que ocurrieron en el período 2000-
2015 en diversas partes del mundo, tanto en hospitales 
como en centros de atención ambulatoria o de consulta 
externa.

Además de brotes, también se han reportado va-
rios casos individuales de hepatitis C adquirida duran-
te la atención médica y odontológica (CDC, 2016b; 
Weaver, 2014). 

También se ha reportado transmisión de hepati-
tis C por biológicos preparados con suero de personas 
infectadas. En Alemania Oriental (1978-1979) y en Ir-
landa (1978-79 y 1993-94), más de 3,000 mujeres ad-
quirieron la infección debido a la vacuna anti-D que se 
les administró (Meisel et al., 1995; Power et al., 1995; 
Wiese et al., 2005). Han ocurrido otros brotes, de me-
nor magnitud debido a inmunoglobulinas o a factores 
de coagulación (Healey et al., 1996; Yap et al., 1994). 

Existen reportes de transmisión del VHC que no 
ocurrieron durante la atención sanitaria sino durante 
otras actividades relacionadas con la salud, como los 
brotes ocurridos en sujetos voluntarios de ensayos clí-
nicos con fármacos en Canadá y en Suecia, que adqui-
rieron la infección probablemente por inyecciones no 
seguras (Saginur et al., 2001; Schvarcz, Sönnerborg, 
Johansson, & Nyström, 1997).

Transmisión de paciente a trabajador de salud. 
Los trabajadores de salud constantemente se exponen 
a sangre y fluidos corporales de los pacientes, y tienen 
mayor riesgo que la población general de tener hepatitis 
C (Westermann et al., 2015). El riesgo de adquirir la 
infección por accidentes laborales varía entre 0 a 10% 
(Egro, Nwaiwu, Smith, Harper, & Spiess, 2017; Stras-
ser et al., 2013). Después de un pinchazo con aguja el 
riesgo es de 3%, mayor que el de adquirir VIH (0.3%) 
y menor que el de VHB que es 30% (Wicker et al., 
2008). El riesgo aumenta a mayor volumen de sangre 
inoculado y a mayor concentración de virus en la fuente 
(Yazdanpanah et al., 2006).

Se estima que casi el 40% de las infecciones por 
VHC en trabajadores de salud están asociadas a expo-
sición laboral (Strasser et al., 2013). Pero la adquisición 
laboral de hepatitis C no es muy frecuente, aunque ha 
sido reportada en varios estudios, y ha ocurrido general-
mente por pinchazos o cortaduras durante la atención a 
pacientes con hepatitis C (Egro et al., 2017; Strasser et 
al., 2013; Westermann, Dulon, Wendeler, & Nienhaus, 
2016; Wicker et al., 2008).

Hay reportes de trabajadores de salud que adqui-
rieron hepatitis C por no haberse cubierto heridas en las 
manos y no usar guantes (Beltrami et al., 2003; Ross 
et al., 2000; Toda et al., 2009) y otros por salpicadura 
de sangre a mucosas (Hosoglu et al., 2003; Sartori et 
al., 1993).

Transmisión de trabajador de salud a pacientes. 
Se ha reportado esporádicamente y en diferentes cir-
cunstancias. Por ejemplo, hay reportes de trabajadores 
de salud con hepatitis C que tenían heridas en las ma-
nos, no se las cubrieron e infectaron a pacientes (Ross 
et al., 2000; Stark, Hänel, Berg, & Schreier, 2006), un 
caso de un cirujano que transmitió la infección proba-
blemente debido a lesiones percutáneas sufridas durante 
cirugía de corazón abierto (Esteban et al., 1996) y otro 
caso de una comadrona donde no se pudo determinar 
la causa (Muir et al., 2014).

En Australia, España, Israel y Estados Unidos se 
reportaron brotes de hepatitis C provocados por trabaja-
dores de salud con hepatitis C que, para su uso personal, 
desviaron opiodes destinados a pacientes reutilizando 
las jeringas (Bosch, 1998; CDC, 2016b; Hatia, Dimi-
trova, Skums, Teo, & Teo, 2015; Shemer-Avni et al., 
2007). 

Por lo anterior, para prevenir la transmisión del 
VHC durante la atención sanitaria siempre se debe apli-
car las precauciones estándar recomendadas. Tomar en 
cuenta que el equipo, instrumental y utensilios utiliza-
dos durante procedimientos médicos, pueden contami-
narse con sangre, por ejemplo, cuando se administra in-
yecciones y sueros, las jeringas y el equipo relacionado 
se contaminan con cantidades microscópicas de sangre 
(Perz et al., 2013); que las manos de los trabajadores 
de salud pueden tener contacto inadvertido con el virus 
en cualquier momento, como durante la preparación de 
plasma, colocación y remoción de líneas intravenosas y 
manipulación de equipo de hemodiálisis provenientes 
de pacientes infectados (Paintsil et al., 2014) y, que 
cuando sufren pinchazos y cortaduras o tienen la piel 
no intacta, se exponen ellos y los pacientes a contacto 
con sangre. 
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Tabla 2
Brotes de hepatitis C ocurridos por transmisión durante la atención sanitaria en diversas partes del mundo, período 
2000-2015.

Año de
ocurrencia País Procedimiento implicado Causas de transmisión Referencia

2015 Singapur Hospitalización en unidad 
de enfermos renales.

Varios fallos en prevención
de infecciones: 
• desinfección inadecuada,
• esterilización inadecuada, 
• falta de lavado de manos,
• falta de cambio de guantes, 
• reutilización de jeringas.

(Independent Review 
Committee, 2015)

2000-
2015

EEUUa Hemodiálisis ( CDC, 2016; Thompson, 
Perz, Moorman, & Holm-
berg, 2009)

2012-
2013

Italia Hemodiálisis (Senatore et al., 2016)

2000-
2015

EEUUa Hemodiálisis Inadecuada limpieza y desinfec-
ción de equipo, instrumental o 
superficies.

(CDC, 2016; Thompson 
et al., 2009)

2015 EEUU Medición de glicemia Uso compartido de glucómetros (CDC, 2016)

2001-
2015

EEUUa Diversos procedimien-
tos (la mayoría fuera de 
hospitales).

Inyecciones no segurasb (CDC, 2016; Thompson 
et al., 2009)

2009 España Anestesia para colonos-
copia

Inyecciones no segurasb (Saludes, Esteve, Casas, 
Ausina, & Martró, 2013)

2007-
2008

Hungría Hospitalización en unidad 
de oncología

Inyecciones no segurasb (Dencs et al., 2011)

2004 Bulgaria Hospitalización en unidad 
de urología

Inyecciones no segurasb (Pekova et al., 2007)

2003 Polonia Hospitalización y cirugías 
en unidad de Gineco-
logía, Obstetricia y 
Oncología

Varios fallos en prevención 
de infecciones: desinfección y 
esterilización inadecuada, 
fallos en higiene de manos, 
equipo inapropiado.

(Rorat et al., 2014)

2000-
2002

EEUU Trasplantes de órganos y 
tejidos

Donador negativo para an-
ti-VHC

(Tugwell et al., 2005)

2001 Italia Transfusión autóloga por 
ozonoterapia 

Inyecciones no segurasb (Faustini et al., 2005)

2001 Francia Diferentes cirugías en un 
hospital

Inyecciones no segurasb (Germain et al., 2005)

2001 Japón Diferentes procedimien-
tos en consulta externa

Inyecciones no segurasb (Ishikawa et al., 2005)

2000 Suecia Cateterización cardiaca Inyecciones no segurasb (Lagging et al., 2002)

2000 España Atención en emergencia 
de un hospital

Inyecciones no segurasb (Bruguera et al., 2002)

Notas: a Corresponden a decenas de brotes reportados e investigados por los Centros de Control y Prevención de Enfermedades de 
Estados Unidos (CDC) durante ese período.  b Las inyecciones no seguras se refieren a la reutilización de jeringas o agujas para pre-
parar o administrar medicamentos, anestésicos, medios de contraste, heparina y otros, del mismo frasco para diferentes pacientes.
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Uso de drogas ilegales

En la actualidad, el uso de drogas intravenosas 
ilegales es la principal forma de transmisión del VHC 
en varios países (Midgard et al., 2016). Se estima que 
alrededor de 70% de los usuarios de drogas intraveno-
sas (UDIV) en el mundo tienen anticuerpos contra el 
VHC (Nelson et al., 2011) y 49% en las Américas (OPS, 
2016). Esta situación está relacionada con el hecho de 
que los usuarios de drogas ilegales suelen compartir 
jeringas, agujas, agua y utensilios para la preparación 
y consumo de drogas, comportamiento que se asocia 
con la alta incidencia de VHC en UDIV (Midgard et 
al., 2016). 

Por otro lado, el uso de drogas no inyectadas tam-
bién es factor de riesgo para la transmisión del VHC, 
que puede ocurrir si se comparten utensilios para inha-
lación de drogas. Se ha demostrado que los usuarios de 
drogas inhaladas presentan lesiones o sangrados en la 
mucosa nasal, pueden portar VHC en las secreciones 
nasales, y además, que los utensilios para inhalar se 
contaminan con virus presentes en sangre y secreciones 
de la nariz (Aaron et al., 2008; McMahon et al., 2004). 
La prevalencia de VHC en usuarios de drogas no in-
travenosas se ha reportado entre 2 a 35%, menor que 
en los UDIV pero mayor que en la población general 
(Macías et al., 2008; Scheinmann et al., 2007). En las 
Américas, 4% de los usuarios de drogas no inyectables 
están infectados con VHC (OPS, 2016).

En Guatemala, en un estudio en drogadictos en re-
habilitación, se encontró 8% de positividad a anti-VHC 
en quienes reportaron haber usado cocaína, crack, mor-
fina, y/o heroína, y que todos los UDIV habían compar-
tido jeringas (Vicente, 1998). 

Compartir jeringas, aunque sea una sola vez, pue-
de ser es suficiente para adquirir la infección (Mehta 
et al., 2011), por lo que las intervenciones para preve-
nir la incidencia de infecciones por VHC no deben ser 
dirigidas solo a UDIV, sino también a los usuarios de 
otras drogas.

Relaciones sexuales

La transmisión sexual del VHC es un asunto con-
troversial, y de los que más interesa a los pacientes y 
sus parejas, a los proveedores de salud y a la población 
general. Biológicamente, existe posibilidad de trans-
misión sexual del VHC cuando hay exposición de las 
mucosas genitales y anales a sangre o fluidos corporales 
(semen, secreciones vaginales y rectales) de la pareja 

infectada, por ejemplo cuando hay trauma de la mucosa 
durante el sexo anal o cuando hay sexo vaginal durante 
la menstruación, pero lo interesante es que, en parejas 
heterosexuales sin VIH, estas prácticas no se asocian 
estadísticamente a la transmisión sexual del virus (Do-
dge & Terrault, 2014). 

Algunos estudios han aislado ARN viral del se-
men y las secreciones vaginales mientras que otros no 
lo han encontrado (Tohme & Holmberg, 2010). Se ha 
encontrado infección por VHC entre 0-27% de parejas 
sexuales de personas con hepatitis C, pero menos del 
1% potencialmente atribuibles a contacto sexual (Te-
rrault et al., 2013) y aunque se ha demostrado que existe 
transmisión de VHC entre parejas sexuales, algunos 
autores enfatizan que esta puede ocurrir no solo por 
relaciones sexuales, sino también por comportamientos 
de riesgo no sexuales, como compartir jeringas o uten-
silios de uso personal, o por contacto inadvertido con el 
VHC por exposición a sangre de la pareja, por lo que la 
transmisión entre parejas sexuales no siempre se puede 
atribuir al contacto sexual (Cavalheiro et al., 2009).

Existe consenso que entre parejas heterosexua-
les monógamas el riesgo de transmisión por contacto 
sexual es muy bajo o casi nulo. En un estudio en 500 
parejas de personas con hepatitis C y VIH negativo, se 
estimó que la máxima incidencia de transmisión se-
xual fue 0.07% por año o sea casi 1 caso por 190,000 
encuentros sexuales (Terrault et al., 2013). En otros 
dos estudios no se encontró evidencia de transmisión 
sexual, uno fue de seguimiento de 10 años a 776 parejas 
de pacientes con hepatitis C (Vandelli et al., 2004) y 
el otro con seguimiento de 3 años a 216 cónyuges de 
pacientes con hepatitis C (Tahan et al., 2005). 

El riesgo de transmisión sexual parece estar con-
centrado en hombres que tienen sexo con hombres y 
VIH (WHO, 2017). Se considera que los factores que 
aumentan el riesgo de transmisión sexual del VHC son 
el uso de drogas recreacionales, compartir jeringas o 
artículos para aspirar drogas, sexo anal receptivo, fisting 
receptivo, infecciones de transmisión sexual (ITS) ulce-
rativas, sexo en grupo y trauma rectal con hemorragias 
(Chan, Sun, Wong, Lee, & Hung, 2016). 

En Estados Unidos se ha encontrado prevalencias 
de 18-42% en las personas con ITS (Falade-Nwulia et 
al., 2016). En un reciente metaanálisis, se estimó que, 
en América Latina, la prevalencia de seropositividad 
anti-VHC en hombres que tienen sexo con hombres 
es de 3% y en trabajadoras sexuales es de 2% (Alonso 
et al., 2015).
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A todas las parejas de personas con hepatitis C se 
les debe ofrecer la prueba para identificar si tienen la 
infección y, de acuerdo al grupo de Estudio de Parejas 
de VHC (HCV Partners Study Group), se considera 
que no hay evidencia para recomendar el uso de condón 
en parejas heterosexuales monógamas en relaciones 
estables de tres o más años (Dodge & Terrault, 2014), 
a menos que realicen sexo anal o durante la menstrua-
ción. La consejería respecto de la transmisión sexual 
del VHC debe individualizarse según grupos de riesgo, 
y no perder de vista otros riesgos no sexuales que com-
parten las parejas. 

Transmisión vertical

La transmisión del VHC de una embarazada in-
fectada a su hijo puede ser intrauterina, intraparto o 
postnatal, pero ocurre principalmente durante el parto. 
El riesgo de que una madre transmita la infección a 
su recién nacido está determinado por la viremia que 
ella presente, a mayor viremia mayor riesgo, y si tiene 
coinfección con VIH el riesgo aumenta dos a cuatro 
veces (Yeung et al., 2014) por lo que la prevalencia 
de transmisión vertical reportada varía de 5.8 a 10.8% 
(Benova, Mohamoud, Calvert, & Abu-Raddad, 2014; 
Tosone et al., 2014).

Entre otros factores de riesgo asociados con la 
transmisión vertical, se menciona que la madre tenga 
historia de uso de drogas intravenosas, elevadas las 
transaminasas, rotura prematura de membranas por más 
de 6 horas, amniocentesis y laceraciones perineales; 
y también si el feto es mujer (Garcia-Tejedor et al., 
2015; Murakami et al., 2012; Valladares, Sjogren, & 
Chacaltana, 2010).

No se ha comprobado que el VHC se transmita 
por la leche materna y, en cuanto a la forma de naci-
miento (vaginal o por cesárea), pese a que en algunos 
estudios se ha reportado que los niños nacidos por ce-
sárea electiva no se infectan (Murakami et al., 2012), 
aún existe controversia acerca de si la cesárea evita 
el riesgo (Benova et al., 2014; Garcia-Tejedor et al., 
2015), por lo que no se prohíbe la lactancia materna ni 
se recomienda parto por cesárea, a menos que la madre 
tenga coinfección con VIH. 

La Sociedad Japonesa de Ginecología y Obstetri-
cia, a falta de evidencia para realizar cesárea en todos 
los casos, recomienda que, por lo menos, a las emba-
razadas con alta carga viral se les informe que el riesgo 
de transmisión disminuye considerablemente si el parto 
es por cesárea (Murakami et al., 2012).

Se ha encontrado que la infección por VHC en 
las embarazadas resulta en riesgo incrementado de 
parto prematuro (Huang et al., 2015), de retardo de 
crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer (Huang 
et al., 2016).

 A todas las embarazadas con factores de riesgo 
para infección por VHC se les debe proporcionar ase-
soría y prueba de hepatitis C, no solo para monitoreo de 
la infección y riesgos del embarazo, sino también para 
que después del parto tengan opción a tratamiento y se 
pueda prevenir la transmisión vertical en los siguientes 
embarazos.

Tatuajes y piercing

Como ya se mencionó, el VHC puede sobrevivir 
semanas en objetos inanimados y en líquidos, por lo que 
es posible su transmisión mediante tatuajes y piercing, 
ya que las agujas que se utilizan para realizarlos inva-
den la piel y se pueden contaminar con sangre. 

Los tatuajes se realizan introduciendo tinta en la 
piel con las agujas, y, como estas se tienen que llenar 
de tinta varias veces, pueden contaminar la tinta con 
sangre. El VHC se puede transmitir cuando se realizan 
tatuajes si no se utiliza agujas nuevas desechables, o 
no se esterilizan apropiadamente las ya usadas, y si la 
tinta ha sido contaminada con sangre de una persona 
infectada, y particularmente si se realizan en ambientes 
no regulados, como en las prisiones o en los hogares 
(Carney, Dhalla, Aytaman, Tenner, & Francois, 2013; 
Tohme & Holmberg, 2012).

Las personas con tatuajes tienen más riesgo de 
tener hepatitis C que quienes no los tienen, mayormente 
si tienen varios o uno extenso (Carney et. al., 2013; 
Jafari, Copes, Baharlou, Etminan, & Buxton, 2010). 
En China se reportó hepatitis C aguda en tres mujeres 
que se habían realizado tatuaje cosmético de cejas y 
párpados (Sun, Zhang, Geng, & Xi, 1996). 

Los piercings se realizan perforando la piel, mu-
cosas u otros tejidos con agujas huecas gruesas o ca-
téteres para colocar una joya o un objeto decorativo. 
También se utilizan pistolas para colocar directamente 
aretes en la oreja. Durante el piercing se presentan he-
morragias y las agujas se contaminan con sangre; por 
otro lado, las pistolas pueden ser vehículos de transmi-
sión de virus de hepatitis porque son difíciles de esterili-
zar y pueden ocasionar lesiones en los tejidos (Hayes & 
Harkness, 2001; Yang et al., 2015b). En varios estudios 
se ha encontrado asociación entre piercing y hepatitis C 
(Hayes & Harkness, 2001; Yang et al., 2015b). 
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El riesgo de transmisión de VHC por tatuajes y 
piercing puede evitarse si se regulan los establecimien-
tos y si las personas que los realizan tienen conocimien-
to y ponen en práctica los procedimientos de prevención 
de infecciones, entre los que se incluye el uso de equipo 
y materiales desechables o debidamente esterilizados  
(Hayes & Harkness, 2001; Jafari et al., 2010).

Las personas que tienen tatuajes y piercing pue-
den tener otros comportamientos de riesgo más elevado, 
como uso de drogas intravenosas y prácticas sexuales 
de riesgo, por lo que todas ellas deben ser consideradas 
a riesgo de infección por VHC y se les debe ofrecer 
asesoría y diagnóstico (Tohme & Holmberg, 2012).

Diagnóstico de infecciones por VHC

Debido a que la hepatitis C generalmente tiene 
un curso asintomático de variable duración, y en los 
pocos casos que presentan síntomas y/o signos, estos 
son clínicamente indistinguibles de otras hepatitis, el 
diagnóstico se realiza por pruebas de laboratorio. Se 
empieza con el tamizaje para detección de anticuerpos 
anti-VHC, y se sigue con la detección del ARN del 
virus para establecer viremia y confirmar la presencia 
de infección actual. En la Figura 2 se presenta la ruta 
de diagnóstico recomendada. El diagnóstico se debe 
realizar no solo para identificar las personas infectadas, 
sino para proporcionarles la atención médica necesaria 
de forma oportuna. 

Para detectar anticuerpos en suero o plasma se uti-
lizan pruebas serológicas basadas en laboratorio, tales 
como ensayos inmunoenzimáticos (EIA), CLIA, elec-
troquimioluminiscencia (ECL), quimioluminiscencia 
de micropartículas (CMIA) o ensayo inmunoenzimá-
tico de micropartículas (MEIA) (Cadieux, Campbell, 
& Dendukuri, 2016).  También se dispone de pruebas 
rápidas (PR) para la detección de anticuerpos en sangre, 
suero o saliva (Easterbrook, 2016; Kamili, Drobeniuc, 
Araujo, & Hayden, 2012).

Las actuales pruebas de tercera generación tienen 
alta sensibilidad y especificidad y permiten detectar 
anticuerpos 10 semanas después de la exposición (Ca-
dieux et al., 2016), sin embargo, pueden arrojar resul-
tados falso negativos en pacientes en hemodiálisis y en 
inmunocomprometidos (Kamili et al., 2012) por otro 
lado, en poblaciones con prevalencias menores de 10% 
puede encontrarse hasta 22% de falsos positivos para 
anticuerpos contra el VHC (Moorman, Drobenuic, & 
Kamili, 2017). 

Como existe gran variedad de pruebas en el mer-
cado, para escoger la prueba a utilizar, hay que basarse 
en su sensibilidad y especificidad, así como en el con-
texto en donde se aplicará, la infraestructura, equipo 
y personal necesarios para llevarla a cabo, y su costo 
(Cadieux et al., 2016; Easterbrook, 2016). 

Los anti-VHC detectados por las pruebas actuales 
son IgG y generalmente permanecen de por vida, su 
presencia indica que el paciente se ha expuesto (in-
fectado), pero no permite establecer si la infección se 
resolvió o está activa (Kamili et al., 2012). 

Para establecer presencia de infección activa se 
utilizan pruebas cualitativas y cuantitativas basadas en 
técnicas de biología molecular. Estas detectan el ARN 
del VHC una semana después de la infección, y ade-
más presentan menos falsos positivos que las pruebas 
que detectan anticuerpos (Cadieux et al., 2016), son 
las pruebas confirmatorias y el estándar de oro para el 
diagnóstico de infección por VHC (Kamili et al., 2012).  

Existen pruebas que detectan antígenos del VHC 
a las dos semanas de iniciada la infección, alrededor de 
dos días después de la detección de ARN, se pueden 
utilizar para diagnóstico en lugar de las de biología 
molecular, pero preferiblemente si tienen sensibilidad y 
especificidad comparable a las de ARN, ya que parecen 
ser más costo efectivas solamente en lugares de muy 
alta prevalencia (Easterbrook, 2016).  

Ya se han desarrollado las pruebas de próxima 
generación, basadas en nanotecnología. En estas se 
utilizan, por ejemplo, nanopartículas de oro (AuNPs) 
o puntos cuánticos (QDs) para detección de ARN o de 
antígenos virales, y prometen ser más rápidas y eco-
nómicas que las actualmente en uso (Roh, Lee, Kim, 
& Jo, 2010; Shawky, Bald, & Azzazy, 2010; Shawky, 
Guirgis, & Azzazy, 2014).

Para maximizar los beneficios de la prueba y evi-
tar daños psicológicos innecesarios a las personas, se 
recomienda confirmar infección activa (reflex testing) 
en todos los casos anti-VHC positivos (Kamili et al., 
2012) y aplicar siempre los principios de las 5 Cs de la 
OMS que son: (1) consentimiento informado y volunta-
rio después de haber recibido información pre-prueba; 
(2) confidencialidad de la información del paciente; (3) 
consejería antes y después de la prueba; (4) correcto 
resultado de la prueba, y, (5) vinculación a los servicios 
de salud para prevención, tratamiento, cuidado y apoyo 
(Easterbrook, 2016; WHO, 2015).

Como se observa en la Figura 2, el diagnóstico se 
debe realizar no solo para identificar las personas in-
fectadas, sino tambien para proporcionarles la atención 
necesaria de forma oportuna (vincularlas a la atención). 
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Figura 2. Ruta de diagnóstico y tratamiento de la hepatitis C.  Se presentan tres pasos a seguir de forma secuencial, los 
primeros dos se refieren a la identificación de casos, y el tercero a la vinculación de los casos positivos a la atención. 
Anti-VHC = anticuerpos contra el Virus de la Hepatitis C; VHA = Virus de la Hepatitis B;  VHB = Virus de la Hepati-
tis B; RVS = Respuesta viral sostenida. a  Si la prueba anti-VHC es negativa se debe ofrecer asesoría post-prueba, que 
incluye análisis de riesgo para determinar si es necesario repetirla por posibilidad de estar en período de ventana. Si es 
positiva se realiza el siguiente paso que es el diagnóstico. b La asesoría post-prueba, sinónimo de consejería,  se coloca 
en este momento de la ruta en el entendido que la detección de RNA se realizará sin demora en todos los casos positivos 
a anti-VHC.
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Actualmente, en el mundo aún no se ha diagnosti-
cado a 80% de personas con hepatitis C (WHO, 2017),  
pero anteriormente esta cifra era de  95% (WHO, 
2016b).  En América Latina y el Caribe, en el 2016 se 
había diagnosticado solo al 14% (OPS, 2016). Una de 
las metas de la Estrategia Mundial contra las Hepatitis 
Víricas es que para el 2030 se haya diagnosticado al 
90% de las personas con hepatitis C.

Historia natural de la infección por VHC

La historia natural de la infección por VHC es 
altamente variable (Rosen, 2011; Seeff, 2009), en 15-
25% de los infectados es autolimitada y se resuelve 
en los primeros 6 meses, pero persiste en el restante 
75-85%. Al período de los primeros 6 meses a partir 
del inicio de la infección se les denomina hepatitis C 
aguda y, si la infección permanece más tiempo se le 
denomina hepatitis C crónica (Hajarizadeh, Grebely, 
& Dore, 2013; Younossi, Birerdinc & Henry, 2016a). 

Hepatitis C aguda 

Después de ingresar al organismo, el VHC rá-
pidamente se multiplica en grandes cantidades en los 
hepatocitos, los cuales pueden llegar a producir hasta 
1012 viriones diarios (Hullegie et al., 2015) y en el suero 
se detecta entre 105-107 UI/ml de ARN del VHC (Heim, 
Bochud, & George, 2016).

El organismo responde a la infección produciendo 
anticuerpos y repuesta inmune celular. Se producen in-
terferones alfa y/o lambda (IFNα  y/o IFNλ), que alcan-
zan su pico más alto en las primeras 4 a 8 semanas y li-
mitan la replicación viral, pero no la suprimen. Después 
se produce interferón gama (IFNγ) que reemplaza a los 
otros IFNs para frenar la infección (Heim et al., 2016). 

El ARN del VHC es detectable en sangre 2 a 14 
días después de la exposición, pero sus niveles pueden 
fluctuar y no ser detectables. Los niveles séricos de las 
transaminasas se van incrementando hasta alcanzar su 
pico a los 40-68 días (Hajarizadeh et al., 2013) y en 
algunos casos las transaminasas son normales (Hullegie 
et al., 2015). 

 La hepatitis aguda generalmente cursa asintomá-
tica (70-85% de casos) pero algunos pacientes se tornan 
ictéricos y pueden presentar síntomas, principalmente 
los que tienen transaminasas muy elevadas (Hajariza-
deh et al., 2013; Hullegie et al., 2015). 

Por lo anterior, la infección frecuentemente pasa 
desapercibida para el paciente y para el médico, y no es 
diagnosticada. El diagnóstico de laboratorio se dificulta 
si las transaminasas permanecen en límites normales y 
la viremia es fluctuante. 

Transcurridos 6 meses desde el inicio de la infec-
ción, puede suceder que la replicación viral sea inhibida 
totalmente por acción de los linfocitos T CD4 y CD8 
y el IFNγ y se resuelva la infección aguda (aclaración 
espontánea), o que la infección se vuelva crónica (Heim 
et al., 2016). 

Estudios de seguimiento en personas con hepatitis 
C aguda han permitido determinar que la aclaración 
espontánea (sin tratamiento) ocurre en 15-25% de las 
personas y que se relaciona con factores del hospedero 
(sexo femenino, polimorfismo favorable del gen de la 
IL28, respuesta inmune), el genotipo y las cuasiespecies 
virales (Bulteel et al., 2016; Grebely et al., 2014). El 
aclaramiento espontáneo es más frecuente en una se-
gunda infección en personas que han aclarado la prime-
ra (Cox, 2015; Osburn et al., 2010; Sacks-Davis et al., 
2015) y es menos frecuente en los usuarios de drogas 
intravenosas (Seaberg et al., 2014). 

El diagnóstico certero de hepatitis C aguda es 
técnicamente difícil porque solo es posible cuando se 
puede evidenciar la seroconversión a anticuerpos an-
ti-VHC. Sin embargo se puede hacer un diagnóstico 
probable en aquellos casos con manifestaciones clínicas 
(ictericia y valores de alanina aminotranferasa [ALT]10 
veces arriba de lo normal) que no tengan hepatitis cróni-
ca ni otras causas de hepatitis, o en los que se demuestre 
la fuente de infección (European Association for the 
Study of the Liver [EASL], 2016).    

Hepatitis C crónica y sus consecuencias

Tradicionalmente, la hepatitis C crónica se defi-
ne como la persistencia de la infección por VHC por 
más de 6 meses (infección crónica) y usualmente se 
identifica por la presencia del ARN viral en la sangre. 
Se presenta en alrededor de 80% de las personas in-
fectadas, y, una vez establecida, es muy raro que se 
resuelva espontáneamente (Bulteel et al., 2016; Lingala 
& Ghany, 2015; McCombs et al., 2014). 

Las cuasiespecies virales, de las que se han encon-
trado más de 20 en un mismo paciente en un momento 
dado, parecen ser determinantes para el establecimiento 
de la infección crónica; los anticuerpos neutralizan-
tes, que son cepa-específicos, no solo son incapaces de 
frenar el aparecimiento de esas variantes, sino que lo 
estimulan (Alter & Seeff, 2000). 



Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 87-129 |   101    

Patricia Vélez-Möller

La infección crónica por VHC provoca un pro-
ceso necroinflamatorio del hígado de curso lento y que 
puede pasar clínicamente silente durante varios años, 
pero que, en ausencia de tratamiento que erradique la 
infección, puede resultar en enfermedad crónica del 
hígado, fibrosis progresiva, cirrosis y carcinoma hepa-
tocelular (Conti et al., 2016; Lingala & Ghany, 2015; 
Westbrook & Dusheiko, 2014).  

Un porcentaje variable de pacientes (30-80%) 
puede presentar transaminasas ALT normales, persis-
tentemente o por temporadas, aunque tengan hepatitis 
crónica, cirrosis o fibrosis (Matsuo et al., 2012; Pereira 
et al., 2005; Vélez-Möller, 2005).

El diagnóstico de hepatitis C crónica se realiza 
mediante la detección de anti-VHC y ARN viral en un 
paciente con signos biológicos o histológicos de he-
patitis crónica, o mediante la detección de ARN viral 
después de transcurridos 6 meses desde el inicio de la 
infección (EASL, 2016).    

Fibrosis y cirrosis. El hígado normal presenta 
muy escasa cantidad de tejido fibroso, pero en situacio-
nes donde hay daño hepático se estimula su formación 
(fibrogénesis) para tratar de frenar la inflamación, en 
este caso inducida por el VHC; y si el daño es conti-
nuado el tejido fibroso se va produciendo en mayor 
cantidad, progresivamente se va acumulando, reempla-
za a los hepatocitos normales y altera la arquitectura y 
fisiología normal del hígado (Garcia-Tsao, Friedman, 
Iredale, & Pinzani, 2010; Marcellin, Asselah, & Boyer, 
2002; Martínez-Esparza, Tristán-Manzano, Ruiz-Alca-
raz, & García-Peñarrubia, 2015).  

Para evaluar histológicamente el grado de fibrosis 
hepática en la hepatitis C, generalmente se utiliza la 
escala Metavir, que clasifica la fibrosis en cinco gra-
dos: F0 = ausencia de fibrosis; F1 = fibrosis portal, 
sin puentes (fibrosis leve); F2 = fibrosis periportal, con 
escasos puentes (fibrosis moderada); F3 = numerosos 
puentes de fibrosis entre los espacios porta (fibrosis 
severa); y F4 = cirrosis (Bedossa & Poynard, 1996; 
Goodman, 2007).  

La progresión de fibrosis a cirrosis no es linear, 
varía de acuerdo a factores del paciente y del virus; 
el mayor factor de riesgo externo para la progresión 
a cirrosis y hepatocarcinoma es el consumo crónico 
de alcohol (Younossi et al., 2016a) especialmente si 
es a diario, y en cantidades iguales o mayores a 50-60 
g de etanol al día (Donato et al., 2002; Rosen, 2011), 
mientras que el consumo regular de cafeína disminuye 
el riesgo de progresión a cirrosis (Shen et al., 2016; 
Wijarnpreecha, Thongprayoon, & Ungprasert, 2017). 

La fibrosis progresa más rápidamente de fibrosis 
leve a moderada que de moderada a severa (Zeremski 
et al., 2016), pero no se puede predecir con exactitud 
cuánto tiempo tardará un paciente en progresar de fi-
brosis a cirrosis (Marcellin et al., 2002). 

Debido a que la fibrosis –y su etapa final, la ci-
rrosis– resultan de daño hepático crónico, y a que la 
infección crónica por VHC induce inflamación y daño 
al hígado (Marcellin et al., 2002), la posibilidad de que 
una persona con hepatitis C crónica tenga algún grado 
de fibrosis es alta. Klevens y colaboradores (2016) en-
contraron que, de 150,475 ciudadanos estadounidenses 
con hepatitis C activa, 36.9% tenía fibrosis moderada 
y 23.3% fibrosis avanzada o cirrosis, mientras que de 
2.4 millones de personas sin infección por VHC solo el 
16% tenía fibrosis moderada y el 3% fibrosis avanzada 
o cirrosis. Por otro lado, en España, en 321 pacientes 
con hepatitis C asintomática se encontró que 70% tenía 
algún grado de fibrosis y 20% tenía cirrosis (Bejarano 
et al., 2009). En Guatemala, Vélez-Möller (2005) en-
contró cirrosis en 38% de 45 pacientes con hepatitis 
C activa. 

Generalmente, la cirrosis se desarrolla de forma 
silenciosa y pasa desapercibida por largo tiempo en la 
mayoría de pacientes (Wilder & Patel, 2014). Su apa-
recimiento marca una etapa importante en la historia 
natural de la hepatitis C crónica pues, una vez esta-
blecida, el paciente está a riesgo de descompensación 
clínica (tasa 2-5% por año) y hepatocarcinoma (1-7% 
por año), aunque la sobrevivencia en los primeros 10 
años es buena. 

Cuando la cirrosis se descompensa, ya sea por 
ascitis, peritonitis bacteriana espontánea, hemorragia 
por varices esofágicas o encefalopatía, incrementa el 
riesgo de muerte, y la tasa de sobrevivencia es menor 
cuando el primer evento de descompensación es por 
ascitis o por encefalopatía (Goossens & Hoshida, 2015; 
Lingala & Ghany, 2015). La cirrosis es el mayor de-
terminante de enfermedad hepática grave relacionada 
con la hepatitis C (Westbrook & Dusheiko, 2014) y la 
principal causa de muerte en personas con hepatitis C. 

Para el diagnóstico de fibrosis y cirrosis la biopsia 
hepática ha sido el método de referencia pero tiene alto 
costo, es invasiva, tiene riesgos y provoca incomodidad 
al paciente, razones por la que actualmente se utilizan 
otros exámenes no invasivos como la elastografía de 
transición (FibroScan®), y los que utilizan marcadores 
serológicos como el APRI que mide la relación plaque-
tas y aspartato amino transferasa (AST), el FIB-4  que 
mide la relación entre edad, AST, alanina aminotrans-
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ferasa (ALT) y plaquetas;  y el FibroTest® que es una 
prueba patentada que mediante un software relaciona 
edad, sexo, alfa-2-macroglobulina, haptoglobina, apoli-
poproteína A1, gamma-glutamil transpeptidasa (GGT), 
bilirrubina y ALT (WHO, 2016c). El uso de estas prue-
bas debe evaluarse en función de costo y efectividad. 

Carcinoma hepatocelular (CHC). Es una com-
plicación seria de la hepatitis C y se presenta principal-
mente en personas que han desarrollado fibrosis avanza-
da o cirrosis (Gavilán, Ojeda, Arnedo, & Puerta, 2013). 
En personas con cirrosis su incidencia es alta, con una 
tasa anual de hasta 7% (Goossens & Hoshida, 2015) y 
de hasta 13% a los 5 años de tener cirrosis (Degos et 
al., 2000).

Aparte del microambiente cirrótico, que facili-
ta el aparecimiento de alteraciones genéticas y trans-
formación de hepatocitos a células neoplásicas, en el 
desarrollo de CHC intervienen mecanismos directos e 
indirectos relacionados con el virus y con el paciente, 
los más importantes parecen ser la esteatosis, el geno-
tipo viral 3, ciertos polimorfismos genéticos del pa-
ciente, así como la edad, sexo masculino y enfermedad 
avanzada del hígado con signos de hipertensión portal 
y plaquetas bajas (Degos et al., 2000; Gavilán et al., 
2013; Goossens & Hoshida, 2015). 

El pronóstico de sobrevivencia con CHC es muy 
bajo, sin tratamiento es alrededor de 5% a los 5 años, y 
depende del estadio del tumor, la función hepática y las 
condiciones generales del paciente (Than, Ghazanfar, 
Hodson, Tehami, & Coldham, 2017). Con trasplante he-
pático la sobrevivencia puede subir a 50% (Than et al., 
2017) y con vigilancia o monitoreo de personas a riesgo 
y tratamiento apropiado del tumor, esta puede aumentar 
hasta casi 60% (Kudo et al., 2016). Sin embargo, en el 
20% de los pacientes tratados con ablación quirúrgica 
o con radioterapia, los tumores pueden recurrir al año 
(Conti et al., 2016). Todas las personas con hepatitis C 
crónica se les considera a riesgo de CHC, y si además 
tienen cirrosis se les considera de alto riesgo.

Para el diagnóstico de CHC actualmente se re-
comienda técnicas de imagen dinámica con medio de 
contraste mediante resonancia magnética (RM) o tomo-
grafía computarizada (TC), y que la biopsia se utilice 
únicamente en ciertos casos de nódulos de 1-2 cm cuyo 
diagnóstico no pueda establecerse mediante imágenes. 
Debido a que el diagnóstico y tratamiento temprano de 
CHC influye en la sobrevivencia, todos los pacientes 
con cirrosis, aunque ya estén curados de la infección 
por VHC, deberán ser monitoreados (tamizados) cada 

6 meses mediante ultrasonido, con o sin medición de 
α-fetoproteínas (Heimbach et al., 2017). 

Manifestaciones extrahepáticas (MEH) de la 
hepatitis C crónica. El VHC, aparte de ser hepato-
trópico y afectar al hígado, es capaz de infectar a otras 
células y de producir MEH, ya sea por acción directa 
del virus (Cacoub et al., 2016; Weissenborn et al., 2009) 
o por procesos autoinmunes, inflamatorios o linfopro-
liferativos inducidos por el virus (Ferri et al., 2016). 

Las MEH pueden presentarse en cualquier mo-
mento del curso natural de la infección, independiente-
mente de la severidad del daño hepático (Adinolfi et al., 
2015; Ferri et al., 2016). Son muy variadas (Tabla 3), se 
presentan en hasta dos tercios de pacientes con hepatitis 
C crónica, con diferente prevalencia de acuerdo al lugar 
geográfico, su presentación clínica puede ser de leve a 
severa, afectan la calidad del paciente con hepatitis C 
y aumentan el riesgo de mortalidad por VHC tanto por 
causas hepáticas como no hepáticas (Lee et al., 2012; 
Negro et al., 2015; Retamozo et al., 2013; Younossi et 
al, 2016b).  Por lo anterior, se considera que la hepatitis 
C crónica es una enfermedad sistémica y multifacética 
(Younossi et al., 2016a).     

Por la importancia de las MEH en el curso de la 
infección por VHC, el Grupo Internacional para el Estu-
dio de las Manifestaciones Extrahepáticas Relacionadas 
con la Infección por Virus de la Hepatitis C (ISG-EH-
CV), propone una guía diagnóstica de las MEH y reco-
mienda detectarlas y tratarlas oportunamente, evaluar 
integralmente a todos los pacientes con hepatitis C en 
la primera consulta y a intervalos regulares y que se 
les instruya para llevar un registro de síntomas para 
monitoreo de las MEH (Ferri et al., 2016).

Impacto de la enfermedad

Mortalidad

En el 2015, en el mundo hubo alrededor de medio 
millón de muertes por cirrosis y hepatocarcinoma debi-
do al VHC (Wang et al., 2016). Es el único virus de las 
hepatitis que, de 1990 a 2013, presentó un incremento 
de más del doble de los años de vida perdidos debido a 
discapacidad por muerte prematura y enfermedad he-
pática por cirrosis y carcinoma hepatocelular o DALYs 
(Stanaway et al., 2016). 

En las Américas la mortalidad por hepatitis virales 
ha aumentado mientras que la debida a otras infecciones 
ha ido disminuyendo, y el VHC es el responsable del 
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80% de esas muertes (OPS, 2016). En  Centroamérica 
y Panamá ocasionó alrededor del 84% de las muertes 
(Tabla 4).  

En Guatemala, la mortalidad por VHC también 
ha ido en aumento y en  2015 el VHC ocasionó 2,263 
muertes por enfermedades del hígado, que correspon-
dieron al 84% de las muertes ocasionadas por los virus 
de las hepatitis (Wang et al., 2016), más del triple de 
las muertes producidas por el VIH (Figura 3). No hay 
publicaciones nacionales específicas sobre mortalidad 
por VHC, pero las muertes por fibrosis y cirrosis del 
hígado ocuparon el séptimo lugar como causa de muerte 
en 2012 (Instituto Nacional de Estadística [INE], 2013) 
y el cáncer hepático fue la segunda causa de años de 
vida perdidos por cáncer en 2011(Centro Nacional de 
Epidemiologia, 2012). Se puede considerar que la he-
patitis C ocasionó muchas de esas muertes, porque se 
estima que fue la principal causa de mortalidad por 
cirrosis y cáncer del hígado en el 2015 (Figura 4). 

Prevalencia

Se encuentra variación en los reportes de preva-
lencia mundial de personas que se han infectado con el 
VHC (tienen anticuerpos anti-VHC, independientemen-
te si se han curado o aún tienen la infección), siendo el 
más frecuente 3% (Basnayake & Easterbrook, 2016; 
Gower et al., 2014) y que va de un rango de 1.3% en las 
Américas a 2.9% en África (Petruzziello et al.,  2016). 
Se estima que en el 2015 en el mundo había alrededor 
de 180 millones de adultos con anticuerpos contra el 
VHC (Petruzziello et al., 2016) y se calcula que del 
2005 al 2015 aumentó 18%, de 120 millones en el 2005 
a 142 millones en el 2015 (Vos et al., 2016). 

En el 2015, la prevalencia mundial de infección 
crónica por VHC (personas con viremia, detectada por 
presencia de RNA viral en sangre) fue de 71.1 (62.5-
79.4) millones de personas, que corresponde al 1% de 
la población (Blach et al., 2017; WHO, 2017).  En las 

Tabla 3
Manifestaciones extrahepáticas de la hepatitis C

Problemas neurológicos y psiquiátricos: 
• Fatiga y fatiga crónica, asociadas a mala calidad de sueño. 
• Depresión, disfunción cognitiva y alteraciones del humor. 
• Neuropatía periférica

(Adinolfi et al., 2015; Cacoub et al., 2016; Ma-
thew et al., 2016; Pflugrad et al., 2016; Weis-
senborn et al., 2009)

Resistencia a insulina y diabetes tipo 2 (Ferri et al., 2016; Kralj et al., 2016; Negro, 
2014)

Crioglobulinemia mixta.Vasculitis por crioglobulinemia (crio-
vas).  Fatiga, artralgia y púrpura por criovas (Barrett et al., 2001; Cacoub et al., 2016)

Insuficiencia renal, glomérulonefritis membranoproliferativa tipo 
1, asociada o no a criovas. (Canioni et al., 2016; Marcucci & Mele, 2011)

Síndrome sicca en boca u ojos. (Cacoub et al., 2016; Ferri et al., 2016)

Enfermedades vasculares: arterioesclerosis y riesgo aumentado de 
enfermedades coronarias y accidentes cerebrovasculares.

(Boddi et al., 2010; Mckibben et al., 2016; 
Voulgaris & Sevastianos, 2016)

 Linfoma no Hodgkin. (Forghieri et al., 2012; Ferri et al., 2016)
Artralgias. Artritis no erosiva y seronegativa. (Viganò & Colombo, 2015; Ferri et al., 2016)

Dermatopatías: porfiria cutánea, liquen plano, púrpura, esclero-
derma, eritema nodoso, eritema multiforme.

(de Oliveira, de Barros Silveira, Rambaldi, & 
Barbosa, 2012)

Anemia hemolítica, trombocitopenia autoinmune. (Ferri et al., 2016)

Trastornos autoinmunes de la tiroides, hipotiroidismo y cáncer. (Ferri et al., 2016)
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Tabla 4
Muertes causadas por los virus de la hepatitis A, B y C en Centroamérica y Panamá, año 2015

Total VHA VHB VHC

País No. % No. % No. % No. %

Guatemala 2,699 48.00 9 0.33 427 15.82 2,263 83.85

El Salvador 743 13.00 0 0.00 103 13.86 640 86.14

Honduras 757 13.00 1 0.13 121 15.98 635 83.88

Nicaragua 747 13.00 4 0.54 107 14.32 636 85.14

Costa Rica 486 9.00 2 0.41 78 16.05 406 83.54

Panamá 244 4.00 1 0.41 39 16% 204 83.61

Total 5,676 100.00 17 0.30 875 15.42 4,784 84.28

VHA=Virus de la Hepatitis A; VHB=Virus de la Hepatitis B; VHC=Virus de la hepatitis C. Fuente: Wang, H., Naghavi, 
M., Allen, C., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Carter, A., … Murray, C. J. L. (2016). Global, regional, and national life 
expectancy, all-cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 1980-2015: a systematic analysis 
for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1459-1544.  doi: 10.1016/S0140-6736(16)31012-1

Figura 3.  Comparación de la tendencia de la mortalidad por Hepatitis C y por VIH en Guatemala, período 2008-2015.  
Fuentes: Global Burden of Disease Study 2015 (GBD 2015), (2016). Cancer Incidence, Mortality, Years of Life Lost, 
Years Lived with Disability, and Disability-Adjusted Life Years 1990-2015. Seattle, United States: Institute for Health 
Metrics and Evaluation (IHME), 2016. http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-
cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years. Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social (MSPAS), (2016). 
Estadísticas del VIH. Guatemala. Accesado 10 de noviembre 2016. Se encuentra en:  http://epidemiologia.mspas.gob.
gt/files/Publicaciones%202016/Salas%20Situacionales/Estadisticas%20VIH%20a%20octubre%202016%20JG.pdf

10.1016/S0140-6736%2816%2931012-1
http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years
http://ghdx.healthdata.org/record/global-burden-disease-study-2015-gbd-2015-cancer-incidence-mortality-years-life-lost-years
http://epidemiologia.mspas.gob.gt/files/Publicaciones%25202016/Salas%2520Situacionales/Estadisticas%2520VIH%2520a%2520octubre%25202016%2520JG.pdf%20
http://epidemiologia.mspas.gob.gt/files/Publicaciones%25202016/Salas%2520Situacionales/Estadisticas%2520VIH%2520a%2520octubre%25202016%2520JG.pdf%20
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Américas, en el 2016 había 7.2 millones de personas 
con anticuerpos y ARN del VHC en sangre, de las cua-
les 4.1 millones (2.8-4.6 millones) están en América 
Latina y el Caribe (OPS, 2016). 

En Guatemala, de acuerdo a estimaciones de 
Vos y colaboradores (2016), en el 2015 el VHC fue la 
principal causa de hepatitis crónica, cirrosis y cáncer 
del hígado (Figura 5), con una prevalencia estimada de 
375,600 (329,600 a 422,400) personas con anti-VHC; 
más de 14 veces la estimada para VIH en el mismo 
reporte (26,600 casos); y considerando que 75% de 
estas personas son virémicas (Gower et al., 2014) ha-
bía 281,700 personas viviendo con hepatitis C, cifra 
cinco veces superior a las 55,000 personas viviendo 
con VIH que reportó el Programa Conjunto de las Na-
ciones Unidas sobre VIH/SIDA [Onusida], (2016) para 
el mismo año. 

La prevalencia mundial no es uniforme varía de 
país a país y dentro de un mismo país, y se presen-
ta con picos según grupos de edad (efecto cohorte de 
nacimiento). Por ejemplo, en Canadá más del 70% de 
infectados nació entre 1944-1978, mientras que en Es-
tados Unidos el 75% nació entre 1945-1965 (Myers et 
al., 2014) que corresponde a la generación conocida 
como baby boomers. La cohorte más anciana, nacidos 
entre 1925-1945, se encuentra en Japón y la más joven, 
nacidos entre 1970-1990, en Irán (Alfaleh et al., 2015; 
Gane et al., 2015; Wedemeyer et al., 2014). En América 
Central, en el período 1990-2005 el pico de prevalen-

cia se presentó en los nacidos entre 1941-1950 (Mohd, 
Groeger, Flaxman, & Wiersma, 2013).

En cuanto al efecto cohorte de nacimiento, en 
Guatemala no hay estimaciones poblacionales pero, 
según datos del estudio transversal realizado por Vé-
lez-Möller (2005) en pacientes de un hospital de tercer 
nivel, 81% de pacientes con hepatitis C tenía edades 
que indican que nacieron entre 1945-1964, cohorte si-
milar a la reportada en Estados Unidos para su pobla-
ción general (Martin, Norcott, Khalid, & OʼConnell, 
2015) pero más joven que la estimada por Mohd y co-
laboradores (2013) para el mismo año en la subregión. 

Incidencia

La información sobre incidencia de hepatitis C ha 
sido escasa, en parte debido a que la mayoría de casos 
agudos pasan desapercibidos por ser asintomáticos y 
porque muchas de las personas con alto riesgo no tie-
nen acceso a diagnóstico (Hajarizadeh et al., 2013), 
pero se estima que en los últimos 10 años la incidencia 
mundial de hepatitis C aumentó 17%, de 4.6 millones 
de casos nuevos en el 2005 a 5.4 millones en el 2015 
(Vos et al., 2016). Más recientemente, la OMS estimó 
que la incidencia en el 2015 fue de 1.75 millones, con 
una tasa de 23.7 por 100 mil, y que las principales cau-
sas fueron procedimientos médicos inseguros y uso de 
drogas intravenosas (WHO, 2017).

Figura 4. Causas de mortalidad por enfermedades hepáticas en Guatemala, año 2015. VHA = Virus de la hepatitis A; 
VHB = Virus de la hepatitis B; VHC = Virus de la hepatitis C; VHE = Virus de la Hepatitis E. Fuente: Wang, H., Nagha-
vi, M., Allen, C., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Carter, A., … Murray, C. J. L. (2016). Global, regional, and national life 
expectancy, all-cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 1980–2015: a systematic analysis 
for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1459–1544. doi: 10.1016/S0140-6736(16)31012-1.
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En Guatemala, al momento de escribir esta re-
visión no se contaba con información local publicada 
por el Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social 
(MSPAS), pero Vos y colaboradores (2016) estiman que 
en el 2015 hubo entre 1,700 a 2,100 casos nuevos, que 
representan un incremento del 16.7% comparados con 
los estimados para el 2005. 

Costos 

La hepatitis C es una enfermedad que tiene cos-
tos económicos y humanos para la sociedad, princi-
palmente para el paciente y para los sistemas de salud. 
En los pacientes, además, afecta no solo su salud por 
enfermedades hepáticas y extrahepáticas, sino también 
su calidad de vida.

Carga económica. La hepatitis C requiere des-
embolsos para diagnóstico de la infección, compra de 
antivirales, atención médica y exámenes complemen-
tarios para diagnóstico, tratamiento y monitoreo de 
la enfermedad hepática, también para atención de las 
enfermedades extrahepáticas asociadas al VHC y para 
trasplante hepático en los casos de enfermedad terminal 
del hígado por cirrosis o por cáncer hepático. 

Los costos de los reactivos para diagnóstico de la 
infección por VHC varían entre US$ 60.50 a 202.00; 

que corresponden a US$ 0.50 a 2.00 para la detección 
de anticuerpos en suero o en sangre completa, y US$ 
60 a 200 para la detección cuantitativa de ARN viral 
(WHO, 2017). En Guatemala estos costos son simila-
res, pero para las personas que utilizan los servicios 
de laboratorios privados son más elevados, en mayo 
2017 estos variaban entre US$ 138 a  250 (al cambio 
de  Q.7.33  por US$). 

Después del diagnóstico de la infección, y previo 
al tratamiento, se debe realizar exámenes para estable-
cer el genotipo del VHC y el grado de daño hepático, 
porque la elección de fármacos, cuando no se tiene 
acceso a uno pangenotípico, depende del genotipo, y 
la duración del tratamiento es mayor en los casos con 
cirrosis. En Guatemala, en mayo 2017 el costo para ge-
notipificación en un laboratorio privado era de US$ 130 
y en otro de US$ 758.  Para diagnóstico de cirrosis, en 
los casos en que no se puede determinar clínicamente, 
el costo de la biopsia de hígado estaba entre US$ 1,091 
y 1,637, mientras que el Fibroscan® era de US$ 341.    

Los precios de los antivirales para eliminar la 
infección varían ampliamente según el país, y si lo 
compra es el sector público, el privado o directamen-
te el paciente. Por ejemplo, en una encuesta realizada 
por Médicos sin Fronteras en 2015 (Andrieux-Meyer, 
Cohn, Affonso, & Hamid, 2015), el tratamiento de tres 
meses con ledipasvir/sofosbuvir, para pacientes con 

Figura 5. Morbilidad hepática en Guatemala, prevalencia según causa, año 2015. VHA = Virus de la hepatitis A; VHB = 
Virus de la hepatitis B; VHC = Virus de la hepatitis C; VHE = Virus de la Hepatitis E. Fuente: Vos, T., Allen, C., Arora, 
M., Barber, R. M., Bhutta, Z. A., Brown, A., … Wand, J. (2016). Global, regional, and national incidence, prevalence, 
and years lived with disability for 310 diseases and injuries, 1990–2015: a systematic analysis for the Global Burden of 
Disease Study 2015. Lancet, 388(10053), 1545-1602. doi:10.1016/S0140-6736(16)31678-6. 
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genotipo 1 sin cirrosis, costaba US$ 74,670 en Alema-
nia, US$ 37,812 en Estados Unidos y US$ 22,000 en 
Malasia,  mientras que en Egipto y Mongolia costaba 
US$ 1,200. Este último precio, es el mismo que para 
el sector público de Guatemala y otros países en de-
sarrollo actualmente ofrecen el Fondo Estratégico de 
OPS (OPS, 2017) y el fabricante del fármaco de marca 
(Gilead, 2016). 

En otro estudio se analizan los precios en varios 
países y se demuestra su disparidad y lo inasequibles 
que pueden ser en algunos, donde el tratamiento pue-
de costar hasta 1 o 2 años de salario (Iyengar et al., 
2016). Situación similar a un caso en Guatemala, donde 
el mismo tratamiento pero con fármaco genérico, en 
abril 2017 una institución gubernamental lo compró a 
Q. 84,000 (Guatecompras, 2017) que al cambio oficial 
equivalían a US$ 11,475, y corresponden a 2.5 años de 
salario mínimo (Banco de Guatemala, 2017; Ministerio 
de Trabajo y Previsión Social, 2017). De los datos an-
teriores se puede calcular que en Guatemala, para una 
institución gubernamental, el costo del diagnóstico de 
laboratorio y antivirales para tratar a una persona con 
infección por VHC, sin cirrosis ni complicaciones hepá-
ticas o extrahepáticas, fue de alrededor de US$ 13,000 
sin tomar en cuenta los correspondientes a atención 
médica y costos indirectos.     

Los costos de la enfermedad hepática pueden ser 
más altos que los del tratamiento con antivirales, y el 
factor que más los incrementa es el estado de la enfer-
medad. El monto difiere si la enfermedad es temprana, 
si hay cirrosis y si esta se descompensa, si hay hepato-
carcinoma o si se realiza trasplante; y es más alto a me-
dida que más avanzadas están la enfermedad y la edad 
del paciente, como lo demuestran cálculos realizados 
en Australia (Sievert et al., 2014), Irán (Zare, Fattahi, 
Sepehrimanesh, & Safarpour, 2016), Canadá (Myers et 
al., 2014), Estados Unidos (McAdam-Marx et al., 2011; 
Younossi, 2016a), Francia, Alemania, Reino Unido, Ita-
lia y España (Vietri, Prajapati, & El Khoury, 2013).  

Calidad de vida del paciente con hepatitis C

 La hepatitis C comúnmente afecta la calidad de 
vida y bienestar del paciente, especialmente su funcio-
namiento físico, salud mental y productividad (You-
nossi et al., 2016b). 

Hay fuerte evidencia que los pacientes con hepa-
titis C tienen más baja calidad de vida que la población 
general, la cual empeora de acuerdo a la severidad de 
la enfermedad hepática, y también que la salud mental 

de estos está más afectada que en los pacientes con 
otras enfermedades del hígado (Younossi et al., 2014). 

En una encuesta realizada en 2010 en cinco países 
de Europa, se encontró calidad de vida disminuida en 
los dominios físico y mental, además de dificultades 
para trabajar, en el 30% de pacientes con hepatitis C 
(Vietri et al.,  2013). En  2011, en una encuesta similar 
en Brasil se encontró afectado el dominio de salud men-
tal pero muy poco el físico (El Khoury, Vietri, & Praja-
pati, 2014). En Guatemala, unos años antes, Sandoval 
(2003) encontró más afectado el dominio físico que el 
mental, similar a lo encontrado varios años después por 
Vietri y colaboradores (2013).

Algunos autores consideran que la baja calidad 
de vida, en parte tiene origen psicosocial debido al es-
tigma de la enfermedad, altas tasas de fatiga, ansiedad 
y depresión (Isaacs, Abdelaziz, Keller, Tibble, & Haq, 
2013) que son frecuentes en estos pacientes. 

Alrededor del 50% de pacientes con hepatitis 
C presenta fatiga que se manifiesta como agotamien-
to mental y físico (Adinolfi et al., 2015; Barrett et al., 
2001) y no está relacionada al grado de lesión hepática 
(Goh, Coughlan, Quinn, O’Keane, & Crowe, 1999). En 
Guatemala se reportó fatiga en el 71% de pacientes con 
hepatitis C crónica activa (Vélez-Möller, 2005). La an-
siedad y la depresión se han encontrado entre el 41 y 27% 
de pacientes respectivamente (Stewart et al., 2012). En 
Guatemala se encontró depresión en el 35% de pacientes 
de dos estudios (Sandoval, 2003; Vélez-Möller, 2005).

 Tratamiento de la infección por VHC
 

El propósito del tratamiento es eliminar la infec-
ción para evitar las complicaciones de la hepatitis C 
crónica. La infección por VHC se elimina evitando que 
el virus entre a la célula y se multiplique. El sistema 
inmune lo hace naturalmente por medio de anticuer-
pos neutralizantes, producción de interferones y elimi-
nación de las células infectadas, desafortunadamente 
en la mayoría de casos esa respuesta falla y no puede 
eliminar la infección, por lo que se tiene que recurrir 
a medicamentos que eviten la multiplicación del virus 
ya sea de forma directa o indirecta. 

Antivirales de acción directa (AAD)

Son fármacos que actúan inhibiendo la función 
de las proteínas codificadas por el VHC. Actualmen-
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te están aprobados varios AAD para el tratamiento de 
la hepatitis C, que tienen diferentes mecanismos de 
acción contra la replicación viral: (1) Inhibidores de 
las proteasas virales NS3/4A: simeprevir, paritaprevir, 
asunaprevir, grazoprevir y vaniprevir; (2) inhibidores de 
la formación del complejo de replicación NS5A: dacla-
tasvir, ledipasvir, ombitasvir, elbasvir y velpatasvir; y, 
(3) inhibidores de la polimerasa del ARN viral NS5B: 
sofosbuvir y dasabuvir (Götte & Feld, 2016; Pawlots-
ky, 2016). Se espera que en el 2017 se aprueben cinco 
nuevos fármacos, dos inhibidores de las proteasas, uno 
del complejo N5A y dos del N5B,  que proporcionarán 
cuatro nuevas opciones de tratamiento (en combinación 
de dos o tres fármacos) que prometen ser efectivas con-
tra todos los genotipos (Kaardashian & Pockros, 2017). 

Dependiendo del genotipo del VHC y del gra-
do de enfermedad hepática, los AAD ya aprobados se 
utilizan en combinación de dos o más fármacos que se 
administran vía oral, y la mayoría se toman una vez 
al día durante 12 o 24 semanas, y en algunos casos 
se combinan con la ya utilizada ribavirina (Tabla 5).  
En algunos casos se puede acortar el tratamiento a 8 
semanas (WHO, 2017). 

Existe consenso respecto a que todos los pacientes 
con hepatitis C deben ser tratados con los AAD, aunque 
no tengan fibrosis o que la tengan en fase inicial,  y 
se recomienda que el tratamiento se inicie sin demora 
en pacientes con fibrosis avanzada (Metavir >F2 ) o 
con cirrosis (Metavir F4), para así disminuir el riesgo 
elevado de descompensación hepática y hepatocarci-

Tabla 5
Esquema terapéutico recomendado en el año 2016 para tratar la infección por VHC

Genotipo Opción 1 Opción 2 Opción 3

Genotipo 1 Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina)

Sofosbuvir/velpatasvir Ombitasvir/paritaprevir/ritona-
vir + dasabuvir (± ribavirina)

12 o 24 semanas 12 semanas 12 o 24 semanas
  

Genotipo 2 Sofosbuvir/velpatasvir Sofosbuvir + daclatasvir 
 12 semanas 12 semanas

Genotipo 3 Sofosbuvir/velpatasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir + daclatasvir (± ribavirina)

 12 o 24 semanas 12 o 24 semanas

Genotipo 4 Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir/velpatasvir Ombitasvir/paritaprevir/ritona-

vir (± ribavirina)
12 o 24 semanas 12 semanas 12 semanas

Genotipos 
5 y 6

Sofosbuvir/ledipasvir 
(± ribavirina) Sofosbuvir/velpatasvir Sofosbuvir + daclatasvir 

(± ribavirina)
12 o 24 semanas  12 semanas 12 o 24 semanas

Nota. El signo / entre dos fármacos indica que son combinados a dosis fijas en un solo comprimido. La adición de 
rivabirina y la duración del tratamiento dependen de la presencia de cirrosis y otros factores que se explican en las 
referencias citadas. Excepto el dasabuvir y la ribavirina los medicamentos se toman una vez al día. Para el genotipo 1 
hay otras dos opciones de tratamiento y para el genotipo 4 otras tres. Fuente: European Association for the Study of 
the Liver [EASL], (2016). EASL Recommendations on Treatment of Hepatitis C 2016. Journal of Hepatology, 63(1), 
199–236. doi: 10.1016/j.jhep.2016.09.001
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noma en estos pacientes (American Association for the 
Study of Liver Diseases & Infectious Diseases Society 
of America [AASLD & IDSA], 2016; Asahina et al., 
2016; Chung et al., 2015; EASL, 2016; Thompson, 
2016; Yee, 2016). 

Aunque no existen contraindicaciones absolutas 
para uso de los AAD, no están indicados en embaraza-
das ni en mujeres lactando; no todos se pueden utili-
zar en pacientes con insuficiencia renal o con cirrosis 
descompensada; algunos tienen interacción con anti-
retrovirales, con otros medicamentos de uso médico o 
con drogas recreacionales; y en pacientes coinfectados 
con hepatitis B activa se pueden utilizar únicamente 
si también reciben tratamiento supresor para el VHB 
(AASLD & IDSA, 2016; EASL, 2016).

La efectividad de los AAD para erradicar la infec-
ción se establece por la respuesta viral sostenida (RVS), 
que se define como la no detección de ARN viral sé-
rico a las 12 semanas (SVR12) o a las 24 (SVR24) 
de finalizado el tratamiento (EASL, 2016). La RVS se 
considera sinónimo de curación virológica (AASLD 
& IDSA, 2016). 

La RVS, independientemente del tipo de fármacos 
con la que se obtenga, tiene muchos efectos beneficio-
sos para el paciente y la sociedad: mejora la calidad de 
vida, elimina la infectividad (y por ende la transmisión), 
puede revertir la fibrosis y en algunos casos la cirrosis, 
y reduce los riesgos de fallo hepático, hepatocarcinoma 
y de mortalidad por enfermedades hepáticas, extrahe-
páticas y todas las otras causas (Thompson, 2016; van 
der Meer & Berenguer, 2016).

Alrededor del 95% de las personas sin cirrosis 
tienen RVS al tratamiento con los nuevos AAD y dis-
minuyen su riesgo de complicaciones por enfermeda-
des graves del hígado y de mortalidad, pero el riesgo 
de hepatocarcinoma no se elimina por completo, sobre 
todo en personas con cirrosis o con fibrosis avanzada. 
Existen reportes que los pacientes, tanto con cirrosis 
como sin cirrosis, que han tenido RVS al tratamiento 
con IFN o con AAD, continúan a riesgo de presentar 
mayor mortalidad que la población general (Innes et al., 
2017), algunos pacientes siguen a riesgo de presentar 
inflamación y daño hepático, aún años después de ha-
berse curado (Welsch et al., 2017) y, aunque en menor 
proporción que los que nunca han sido tratados, con-
tinúan con alto riesgo de desarrollar cirrosis y cáncer 
de hígado, y que el riesgo se relaciona principalmente 
con esteatosis,  preexistencia de fibrosis avanzada (F2 o 
mayor) antes del tratamiento, o con ingesta habitual de 
alcohol o drogas  (Huang et al., 2017; Innes et al., 2017; 
Kobayashi et al., 2017; Welsch et al., 2017).     

Actualmente hay preocupación y controversia por 
aparecimiento de hepatocarcinoma después de RVS, en 
unos estudios en proporciones similares a las de las per-
sonas no tratadas (Cheung et al., 2016; Pol, 2016) y en 
otros con mayor frecuencia (Cardoso et al., 2016; Conti 
et al., 2016; Kozbial et al., 2016; Reig et al., 2016) pero 
aún no se ha dilucidado si es por efecto de los AAD o 
por la respuesta natural del individuo. Debe recordarse 
que se ha reportado aparecimiento de CHC en personas 
que han tenido RVS al interferón (Kudo, 2016; Matsuo 
et al., 2012) aunque con menor incidencia. 

Es una realidad que todas las personas con hepa-
titis C crónica están a riesgo de CHC, y que si además 
tienen cirrosis son de alto riesgo. Por lo que, aunque 
hayan tenido RVS al tratamiento con interferón o con 
AAD, se les debe dar seguimiento y monitoreo de CHC.  
El monitoreo de CHC debe realizarse antes, durante 
y después del tratamiento (Conti et al., 2016). En la 
Figura 2 se presentan recomendaciones a seguir antes, 
durante y después del tratamiento.

A pesar de la eficacia de los AAD, aún existen 
problemas clínicos a resolver en la hepatitis C: aunque 
se haya eliminado la infección y la SVR disminuya 
la mortalidad por hepatitis C, algunos pacientes aún 
siguen a riesgo de complicaciones de la enfermedad 
hepática aunque no tengan cirrosis, y los pacientes 
con cirrosis siguen a riesgo de desarrollar cáncer del 
hígado (Conti et al., 2016; Serfaty, 2016); no todos los 
pacientes responden al tratamiento (especialmente los 
que tienen cirrosis o fibrosis avanzada y los que no 
respondieron al peginterferón); y pueden emerger virus 
resistentes, especialmente a los inhibidores de NS5B, 
que complican el retratamiento con los mismos tipos 
de antivirales (Pawlotsky, 2016), por lo que continúa 
la investigación y desarrollo de otros AAD (McCauley 
& Rudd, 2016).

Opciones de tratamiento en investigación

Se han investigado compuestos que afectan dife-
rentes etapas de la replicación del VHC, unos actúan 
sobre el virus y sus componentes y otros, dirigidos al 
hospedero (HTAs), actúan sobre receptores, enzimas y 
cofactores celulares (Zeisel et al., 2015). 

Varios compuestos inhiben la entrada del VHC a 
la célula, (Qian, Zhu, Zhao, & Qi, 2016), por ejemplo 
la lactoferrina que inhibe al VHC (El-Fakharany, Sán-
chez, Al-Mehdar, & Redwan, 2013) y el ITX5061 que 
es inhibidor del receptor celular SR-B1 (Sulkowski et 
al., 2014). 



110    | Ciencia, Tecnología y Salud, 4(1) 2017, 87-129

Actualización en hepatitis C

Otros pueden afectar la replicación viral, como los 
inhibidores o antagonistas de la ciclofilina A (CypA), 
entre ellos las ciclosporinas y el alisporivir (Yang et al., 
2015a) y los basados en tecnología de ácidos nucleicos, 
como ribozimas, aptámeros, ARNs pequeños de inter-
ferencia (siARNs) y oligonucleótidos antisentido (Lee, 
Kim, & Lee, 2013).

Se han identificado productos naturales que inhi-
ben la replicación del VHC in vitro, como la cafeína 
(Batista, Carneiro, Braga, & Rahal, 2015); compues-
tos producidos por bacterias de los géneros Bacillus 
y Streptomyces; extractos de plantas como Maytenus 
ilicifolia Mart. ex Reissek, Peperomia blanda (Jacq.) 
Kunth; y polifenoles como silimarina, naringenina, 
quercetina, honokiol, fenol D y corilagina (Bastos et 
al., 2016; Jardim et al., 2015; Rojas et al., 2016).

También se está incursionando en nuevos usos 
de medicamentos ya conocidos, como el clorhidrato de 
ciclizina (clorciclizina), un antihistamínico que in vitro 
y en modelos animales ha demostrado inhibir el último 
paso de la entrada del VHC a la célula (He et al., 2015) 
y la cloroquina, que inhibe la fusión del endosoma y la 
liberación del ARN viral y ha probado disminuir tran-
sitoriamente la carga viral en humanos (Mizui et al., 
2010; Peymani et al., 2016).

A pesar de las opciones de tratamiento existentes, 
en el mundo menos del 1% de las personas diagnostica-
das ha recibido tratamiento (WHO, 2016b) y en Améri-
ca Latina lo ha recibido el 5% (OPS, 2016).

Una de las barreras para el acceso al tratamiento 
ha sido los costos del medicamento y la otra es que 
son pocos los países que tienen programas de trata-
miento (OPS, 2016) como el caso de Guatemala donde, 
además, los únicos AAD con registro sanitario para su 
venta al público son el simeprevir y la combinación 
de ledipasvir/sofosbuvir, que acaba de ser aprobada a 
finales de junio 2017.  Estas situaciones deben superar-
se para alcanzar la meta de que en el 2030 el 80% de 
infectados tratables haya recibido tratamiento (WHO, 
2016b).

Prevención de la hepatitis C

El desarrollo de vacunas contra el VHC ha sido un 
largo proceso, debido a las dificultades que presentan 
la alta tasa de variación genética del virus, sus diversos 
mecanismos de escape y la necesidad de inducir tanto 
respuesta humoral como inmune para prevenir la infec-
ción (Drummer, 2014; Fauvelle et al., 2016).

Se han desarrollado varias vacunas recombinan-
tes, unas compuestas con las proteínas estructurales 
(core, E1 y E2), unas con E1 y E2 y otras con E1 o 
con E2, pero aún se encuentran en fase preclínica o en 
fase clínica I (Fauvelle et al., 2016; McCaffrey et al., 
2017). Por lo que aún no está disponible una vacuna 
contra el VHC.

Para prevenir la infección, hay que evitar la ex-
posición al VHC (ver transmisión y factores de riesgo), 
además existen medidas de prevención secundaria que 
ayudan a evitar o retrasar las complicaciones de la hepa-
titis C, tales como la abstinencia o en su defecto ingesta 
moderada de alcohol, abstenerse de fumar, evitar el uso 
de drogas ilegales y de los medicamentos innecesarios, 
tener cuidado con los compuestos de plantas que pue-
den ser tóxicas para el hígado y tener hábitos alimenti-
cios saludables para evitar el hígado graso. 

Conclusión

La hepatitis C es una pandemia que produce ele-
vada morbilidad y mortalidad, que van en aumento y 
han superado la producida por el VIH. Gonzalez y Da-
vis, (2012) estiman que si esta situación no es controla-
da con esfuerzos adicionales, en el 2030 el 50% de los 
infectados por VHC tendrá cirrosis; y en base a datos 
de la OMS (WHO, 2016a, 2016b) también se puede 
estimar que para ese año habrán muerto 9 millones de 
personas a causa de enfermedades relacionadas con la 
hepatitis C que produce cirrosis, cáncer del hígado y 
manifestaciones extrahepáticas, que en conjunto dismi-
nuyen la calidad de vida de las personas y aumentan los 
costos de la atención. 

En Guatemala, al igual que otras partes, la hepati-
tis C provoca más muertes que el VIH, y ocasiona más 
cáncer de hígado y cirrosis que el VHB y el alcohol. 

A nivel general, muchas de las personas infecta-
das con el VHC recibieron transfusiones antes de que 
se iniciara el tamizaje universal a donadores, o recibie-
ron atención sanitaria insegura. La mayor incidencia se 
presenta en personas que reciben atención sanitaria sin 
las debidas medidas de prevención de infecciones, en 
UDIV y también en hombres con VIH que tienen sexo 
con hombres. Pero aún se presentan casos nuevos por 
fallos en el tamizaje de sangre. 

La mayoría de las personas infectadas por VHC 
no sabe que lo está porque no ha sido diagnosticada, y 
muy pocos de los diagnosticados reciben tratamiento, 
pese a que existen fármacos que curan más el 90% de 
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las infecciones y que ayudarían a prevenir no solo las 
enfermedades graves del hígado sino la transmisión. 

Parafraseando lo expresado en el informe de la 
Cumbre Mundial de Hepatitis 2015 (Alcorn, 2015, p. 
10) se puede afirmar que esta situación de la hepatitis C 
representa el legado histórico de inadecuado control de 
infecciones durante la atención sanitaria, falta de capa-
cidad del sistema de salud, aumento en el uso de drogas 
inyectadas y falta de servicios de reducción daños.

Para poner freno a la hepatitis C, urge que la so-
ciedad y el sector salud se involucren y hagan esfuerzos 
para implementar las intervenciones recomendadas en 
la estrategia mundial contra las hepatitis (WHO, 2016b) 
que incluyen medidas de prevención como: (1) mejorar 
la seguridad de la sangre procurando que 100% de las  
unidades sean tamizadas y provengan de donadores 
voluntarios y no remunerados; (2) velar por la aplica-
ción sistemática de medidas de control de infecciones 
durante la atención sanitaria médica y odontológica, 
especialmente aplicar inyecciones solo en caso nece-
sario y con dispositivos de seguridad; (3) fortalecer los 
servicios de prevención y reducción de daños para los 
UDIV, proporcionando vacuna contra la hepatitis B y 
más cantidad de agujas y jeringas; y, (4) promover las 
prácticas sexuales seguras, principalmente en hombres 
que tienen sexo con hombres y en heterosexuales con 
múltiples parejas sexuales; además de intervenciones 
para controlar el uso de alcohol y drogas.   

La estrategia menciona claramente que el diag-
nóstico precoz, la vinculación para  tratamiento y 
atención sanitaria son fundamentales para disminuir 
el impacto de la hepatitis C en la mortalidad y morbi-
lidad, y para alcanzar las metas de disminuir 65% de 
la mortalidad por hepatitis C, y lograr que 90% de los 
infectados sean diagnosticados y 80% tratados. Es ne-
cesario procurar el acceso universal a estas intervencio-
nes, especialmente de los grupos más vulnerables como 
los UDIV, los hombres que tiene sexo con hombres, 
los coinfectados con VIH, los donadores de sangre, las 
poblaciones indígenas, los migrantes, los prisioneros y 
los trabajadores de salud.  

El diagnóstico y tratamiento de los casos, dismi-
nuir la mortalidad por cirrosis y cáncer del hígado y 
evitar la transmisión, es una solución viable; sobre todo 
en países como Guatemala, donde ya existe capacidad 
instalada para el diagnóstico y, además,  las institucio-
nes gubernamentales, es decir el MSPAS, el Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) y el Instituto 
de Previsión Militar, pueden negociar la compra de fár-
macos a costos accesibles de alrededor USD$ 1,200 por 
un tratamiento para 3 meses en los casos sin cirrosis,  

que sería más económico que la atención a los casos de 
cirrosis, cáncer de hígado y manifestaciones extrahe-
páticas. Desafortunadamente, aún existen inequidades 
en el acceso a tratamiento porque esos bajos costos no 
son para instituciones no gubernamentales o privadas, 
ni para la compra directa por parte de los pacientes que 
no son cubiertos por el sector salud gubernamental ni 
por seguros privados.

Los profesionales de la salud deben estar capa-
citados para prevención de infecciones, detección y 
manejo integral de casos y descentralizar la atención. 
Y las instituciones deben fomentar la investigación que 
produzca información para la acción.

Los pacientes son los que mejor conocen lo que 
la hepatitis C les produce y los que mejor saben qué 
necesitan, por lo que la sociedad civil, los grupos de 
pacientes, deben estar involucrados en todos los pro-
cesos de los programas de atención, y los médicos de-
ben aprender a referir a sus pacientes para que reciban 
apoyo de sus pares.

La mayoría de países de las Américas aún no 
tienen programas de diagnóstico y tratamiento de la 
hepatitis C (OPS, 2016) y Guatemala es uno de ellos. Es 
necesario no retrasar la implementación del programa 
nacional de atención a las hepatitis virales, para que 
la población se informe y reconozca sus riesgos, que 
pueda acceder a servicios de diagnóstico, tratamien-
to y atención integral, y que se eduque para evitar la 
transmisión y disminuir sus riesgos. “Porque el acceso 
universal a la prevención, diagnóstico, atención y tra-
tamiento es un derecho humano y promover el acceso 
y asequibilidad a estos servicios es responsabilidad de 
todas las partes interesadas, ” tal como se afirmó en 
la Declaración de Glasgow sobre las Hepatitis Virales 
(Alcorn, 2015, p. 8).
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