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R.e8um.eD. Tras la llamada de atención que supuso el brote de hepati­
tis delta experimentado por algunas comunidades Yukpa a principios de la 
década anterior. las hepatitis virales han emergido como un problema de 
salud importante en todas las comunidades amerlndias estudiadas hasta 
la fecha en el norte de Suramérlca y. en la Cuenca Amazónica. Si bien los 
datos disponibles son aún escasos. los trabajos realizados sobre poblacio­
nes asentadas en territorio venezolano (Yukpa. Bari. Yanomami) muestran 
la alta endemicidad de las infecciones por virus de la hepatitis B y D Ypo­
nen de manJftesto una circulación stgnfftcativa del Virus de la hepatitis E. 
En contraste paradójico con esto. la infección por el virus de la hepatitis C 
(VHC), presente en todas las áreas urbanas de Suramértca que han sido es­
tudiadas, parece poco común. o incluso inexistente. entre algunas pobla­
ciones indígenas. Por el momento. no hay una explicación clara para este 
hecho. aunque pudiera ocurrir que la marginación que sufren estas pobla­
ciones respecto al sistema de atención en salud les haya librado. hasta 
ahora. de una infección cuya transmisión iatrogénica. podría haber sido 
clave para su difusión en el mundo. A la vez que se destaca la necesidad de· 
hacer llegar la vacunación frente al VHB a estas poblaciones. habria que te­
ner muy en cuenta la posibilidad antes mencionada cara a los programas 
que puedan d.1r1girse en el futuro hacia la atención de salud de las comuni­
dades incUgenas de América del Sur. ya que las hepatitis virales de trans­
m.l816n parenteral. una vez introducidas. parecen diseminarse rápidamente 
entre los miembros de una fam1l1a. 
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Abstraet: After the report of the epidemlc outbreak of delta hepatitis 
among the Yukpa amerindians in the early 80s. the viral hepatitis arose as 
an important health problem in a1l the Amerindian communities from the 
northof South America and the Amazoniap Basin. Desplte the few data 
avallable. the results obtatned in difIerent communities from Venezuela 
(Yukpa. Bari. Yanomami) have shown a high endemic1tY; of hepatitis B and 
D virus infections and a signtftcant prevalence of hepatitis E virus·spectftc 
antibody among their members. By contrast, the infection by 'hepatitis C vi· 
rus. which ls present in all the urban areas from South America, seems 
uncommon. or even absent among some Amerindlan populations. At the 
moment. a satisfactory explanation for this findings has not yet been ari­
sed. However. lt could be posslble that the margination of these popula­
tions regarding the health care system has been keeping them free of an in· 
fection largely Unk.ed worldwide to iatrogeny. Vaccination of Amerindian po­
pulations against hepatitis B should be taken as a prioritY; of the health 
care programs. Moreover, such programs should consider the latrogenic 
transmission of the HCV as a matter of concem regarding such popula­
tions, since parentera1ly transmited hepatitis viruses seems to spread 
quickly among the1r members once they are introduced. g1v1ng rise to se­
rious health problems. 

Recibido: 15-11-95. Aceptado: 23-1-96. 

INTRODUCCION tica aguda y elevada morb1l1dad. Por 
el contrario. los virus de las Hepati· 

Las hepatitis virales se contem- tis B. C y D (VHB,VHC. VHD), cuya 
plan como uno de los grandes pro- transmisión preferente es parente­
blemas sanitarios de origen infeccio- ral. son causa infrecuente de hepa­
so que aún persisten en el mundo. titis aguda, pero establecen con fre­
Los esfuerzos e inversiones realiza- cuencia infecciones persistentes que 
das para conseguir vacunas eficaces pueden dar lugar a hepatitis cronl· 
frente a sus agentes causales son ca, cirrosis hepática y carcinoma 
buena prueba de ello. Los virus de hepatocelular primario y, por ende. 
las hepatitis A y E (VHA. VHE) se ser causa importante de mortalidad. 
transmiten por vía oral fecal y. allí Existen datos que hacen pensar en 
donde circulan. pueden causar bro· la presencia de otros virus causan­
tes epidémicos de enfermedad hepá- tes de hepatitis en el hombre (17). 
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Así, se ha postulado la existencia de 
un virus adicional de posible trans­
misión entérica (hepatitis F) (6. 8) Y 
otro de transmisión parenteral (he­
patitis G) (Hess. G. Comunicación 
personal). En fecha muy reciente, se 
ha publicado la caracterización de 
tres agentes Últimamente relaciona­
dos entre si y s1mll.ares en muchos 
aspectos al VHC. de los que dos po­
drlan causar hepatitis en el hombre 
(Agentes GBV-A. GBV-B y GBV-C) 
(18). Es. sin embargo, pronto para 
a.ftrmar que esto pueda ser realmen­
te cierto. 

La introducción del VHD en po­
blaciones de elevada prevalencia de 
portadores crónicos de VHB da lu­
gar a brotes epidémicos graves, ya 
que la sobreinfección de los indivi­
duos portadores produce casos de 
hepatitis fulminante e infecciones 
crónicas con rápida evolución hacia 
la clITosis. En estas poblaciones, la 
transmisión vertical peIinatal y la 
transmisión sexual son mecanismos 
que mantienen la alta prevalencia 
de la infección por VHB. Salvo ex­
cepciones aisladas, el VHD es un 
agente de transmisión exclusiva­
mente parenteral que infecta especí­
ficamente al colectivo de adictos a 
drogas por via parenteral (ADVP) 
(17). Ciertas poblaciones del sur de 
Italia y. como veremos, las comuni­
dades indígenas de Suramérica 
constituyen las principales excep­
ciones conocidas sin que haáta la fe­
cha. se hayan podido dilucidar to­
talmente los mecanismos que per­
miten la diseminación del VHD en­
tre sus miembros (19). 

Tras cinco años de intenso es-
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tudio. se ha puesto de manlfiesto 
que la infección por el VHC consti­
tuye un problema de tanta enverga­
dura como el que plantea el VHB. El 
agente se halla presente en todas 
las áreas geográficas del mundo con 
prevalenctas que varian ampliamen­
te en función del grupo poblacional 
considerado (desde el 1% entre los 
donantes de sangre no habituales. 
hasta el 900A> entre los ADVP). Ex:1s­
ten aún pocos estudios de seropre­
valencia en población general. pero 
datos recientes obtenidos en España 
asignan una seroprevalencia global 
de anti-VHC del 2.2% en la pobla­
ción general de Madrid. alcanzando 
el 3,5% en el grupo de edad com­
prendida entre 31 y 40 años (5). La 
transmisión del virus parece ser ex­
clusiva o fundamentalmente paren­
teral, si bien la mitad de los seropo­
sitivos no refieren ningún episodio 
identificable de tal exposición. En 
España. en donantes de sangre se­
roposit1vos, el antecedente de riesgo 
conocido más frecuente es haber re­
cibido en el pasado alguna transfu­
sión de sangre o hemoderivados. No 
obstante. casi la totalidad de la po­
blación de donantes refiere haber 
sido sometido a alguna práctica mé­
dica que puede. o pudo en su mo­
mento, implicar exposición parente­
ral a la infección. Así, resulta suges­
tivo que el grupo de población con 
máxima prevalencia encontrado en 
el estudio citado anteriormente. se 
cOITesponda con personas cuya in­
fancia y adolescencia transcurrió en 
los inicios de la universalización de 
la asistencia sanitaria en España, 
momentos en los que el uso de anti­
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bióticos inyectables fue profuso y no 
se acompañó siempre de la utiliza­
ción de matertal desechable. Todo 
esto podría justlftcar, a nuestro jui­
cio, la idea de que la iatrogen1a ha 
jugado un papel importante en la 
diseminación del VHC entre la po­
blación y que podría ser aún un fac­
tor importante en algunas zonas del 
mundo. 

Aunque la epidemiología de los 
virus causantes de hepatitis se ha 
estudiado ampl1amente y es bien co­
nocida, se sabe que las comunida­
des que por alguna razón, están 
geográfica. social o culturalmente 
aisladas de la poblac16n general pre­
sentan pecul1ar1dades importantes. 
En este sentido, las instituciones de 
educación espec1al para deficientes 
mentales son un buen ejemplo. Es 
conocido que la infección por el VHB 
es endémica en dichas instituciones 
y que la tasa de persistencia del vi­
rus entre sus miembros dobla a la 
que se obsetva en la población gene­
ral. Recientemente se ha demostra­
do, en base a estudios de caracterI­
zación antigénica y molecular de las 
cepas virales, que el VHB establece 
en estas instituciones ciclos epide­
miológtcos cerrados e inde­
pendientes respecto a la población 
general (7). Así mismo, datos más 
recientes, obtenidos mediante méto­
dos sero16gtcos fiables, muestran 
que la infección por el VHC no es 
más frecuente entre los deficientes 
mentales que en la media de la po­
blación, sugtrtendo así que el VHB 
se transmite en estas comunidades 
a través de vías no compartidas por 
el VHC (4,9; Bengochea L. et al. En 

prensa). Como veremos a continua­
ción, las comunidades indígenas de 
Suramértca comparten algunas de 
estas pecul1ar1dades. 

Hepatitis virales de tranamlal6D. 
parenteral en comUDldades 
IDdI¡enaa de Suram6rlca. 

Los primeros datos ampliamen­
te difundidos, que identlftcan a las 
hepatitis virales como un problema 
de salud· importante entre los indí­
genas suramer1canos, provienen del 
estudio del brote de hepatitis delta 
que afectó a la etnia Yukpa, en el 
noroeste de Venezuela, entre los 
años 1979 y 1981 (10). Dicho brote 
afectó a 149 personas, causó 34 
muertes y, al menos, 22 casos de 
hepatitis cr6n1ca. alcanzando una 
tasa media anual de ataque de 12,3 
casos por 1.000 habitantes. Sor­
prendentemente, el grupo de pobla­
ción más afectado fue el formado 
por los niños de 1 a 14 años de 
edad. La. investigación reveló que el 
brote respondió principalmente, a la 
introducción del VHD en una pobla­
ción con una muy alta prevalencia 
de infección por el VHB y una eleva­
da tasa de portadores crónicos de 
dicho virus. La. mayoría de las 
muertes se debieron a hepatitis agu­
da fulminante y a hepatitis subagu­
da de rápida progresión. La. tercera 
parte de los pacientes que d~ 
llaron una infección crónica delta 
presentaron formas severas de he­
patitis crónicas tan solo 20 meses 
después de resultar infectados. 

La. investigación de este brote 
condujo a la hipótesis de que la rá­
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pida dtsem1nación del VHD entre la 
población Yukpa sucedió por trans­
misi6n a partir de hertdas abiertas. 
a través del uso compartldo de ma­
ter1ales punzantes para realtzar in­
d8iones rituales y por transmisi6n 
sex:ual. Sin embargo. ni en éste. ni 
en otros brotes caracterizados pos­
teriormente (1, 3. 19) se pudieron 
conftrmar de forma convincente es­
tos mecanismos de transmisi6n. 
Así. en el estudio reaUzad.o en las 
comunidades Yanomam1 de la cuen­
ca del rlo Orlnoco (19). se pudo 
comprobar que la infecci6n por el 
VHD afectO también al personal de 
una misi6n rellg10sa cercana que no 
compartía muchas de las costum­
bres de vida de los Yanomam1. En 
este sentido. resulta. de gran interés. 
la caracter1za.ci6n de un brote de he­
patitis en una comunidad rural no 
indígena del Estado Barinas (Vene­
zuela), sucedido en 1986-1987. en 
el cual se pudo comprobar la alta. 
prevalencia del VHB y se identifica­
ron casos debidos a infecci6n por el 
VHD (11). La investigaci6n del brote 
no permiti6 detectar entre los afec­
tados ninguno de los factores de 
riesgo típicamente asociados a la 
transmisi6n de estos viruS. inclu­
yendo los anteriormente citados (E. 
Jaimes. comuntcac16n personal). 

Al margen de las investigacio­
nes realizadas con motivo de estos 
brotes. los datos acerca de la sero­
prevalencia de marcadores de infec­
c16n por VHB. VHD Y VHC en pobla­
ciones indJgenas de Suramérica son 
muy escasos. Estudios recientes 
han demostrado la alta. prevalencia 
de marcadores para VHB y VHD en-
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tre los integrantes de las etnias Bar! 
Y Yukpa del noroeste de Venezuela 
(2; Blitz-Dorfman et al. env1ad.o a 
publicaci6n). confirmando así la 
idea de que ambos virus son preva­
lentes en las comunidades indíge­
nas de Suramérica y abriendo inclu­
so .un nuevo campo de especulaci6n 
e investigaciOn en tomo al origen del 
VHC. Se ha descrito. además y por 
primera vez, la ausencia total de 
marcadores de infecci6n por el VHD 
entre estos indígenas. lo que tam­
bién abre la posibilidad. de especular 
sobre los mecanismos de transmi­
si6n de estos virus en estas comuni­
dades. o bien sobre las razones que 
puedan justificar que el VHC no 
haya penetrado aún en dichas po­
blaciones. i 

La existencia de poblaciones 
con alta. prevalencia de infecci6n por 
el VHB y. a la vez, con tasas de anti­
VHC sUn1l.a:res a la poblaci6n gene­
ral de su entorno, han sido bien do­
cumentadas en distintos estudios 
real1zad.os en comunidades cerradas 
de deficientes mentales de distintas 
partes del mundo, incluida Am~rica 
del Sur (4,9: Bengochea L. et al. en 
prensa). Estos datos sugieren la 
existencia de mecanismos especlft­
cos y aún no identificados para la 
transmisi6n del VHB. que no supo­
nen riesgo adicional de transmisi6n 
del VHC en estos colectivos. A conti­
nuaci6n discutiremos. a la luz de los 
datos disponibles. los mecanismos 
de transmisi6n que pueden estar 
operando en las comunidades indi­
genas y su stgniftcado en Salud Pú­
blica. 

http:real1zad.os


196 Echeverría y col. 

Mecanismos de traDsmisl6n de los 
virus de la Hepatitis B-D en las 

comm~dade8IDdigenas. 

Como ya se comentO anterior­
m,ente. los mecanismos de transmi­
sión propuestos para explicar el 
brote de hepatitis delta documenta­
do en los Yukpas no explicaban. en 
realidad, todos los casos caracteri­
zados. ni tampoco justlftcaban los 
brotes desmtos con posterioridad. 
En muchos aspectos, el problema es 
s1m1lar al que se ha planteado desde 
hace tiempo en cuanto a la transmi­
sión horizontal del VHB entre los ni­
ños de algunas comunidades de 
Afrtca. Desde el tntcl0 de la década 
de los 70. se especuló con la idea de 
que algunos artrópodos pudieran 
actuar como vectores pasivos del 
VHB. apoyándose la Idea con algu­
nos datos que Indicaban la presen­
cia del VHB en mosquitos (14), chtn­
ches (22) y garrapatas (12) de estas 
zonas y su persistencia en las chtn­
ches durante largos períodos de 
tiempo (13). Más recientemente un 
estudio epidemiológico ha identlftca­
do la exposición a la picadura de 
chtnche como el factor de riesgo 
más importante en la adquisición 
horizontal del VHB en los n1í'í.os de 
Gambia (20). 

Por el momento. no se conoce 
ningún estudio que haya tenido por 
objeto someter a prueba esta hipóte­
sis para explicar la circulación del 
VHB y el VHD entre los indígenas de 
la América tropical. En la idea de 
algunos autores. existen en Sura­
mérica artrópodos que. por su com­
portamiento de picada. podrían ju­

gar un papel s1mJlar al propuesto 
para las chinches en Africa (E. Jai­
mes. comunicación personal). Pare­
ce que ha llegado el momento de in­
vestigar esta posibilidad. 

Sea cual fuere el mecanismo de 
transmisión de VHB y el VHD entre 
los Indígenas suramericanos. la au­
sencia de infección por el VHC antes 
comentada tnd1caría que dicho me­
canismo no es eficaz en la transmi­
sión de este virus. AlternatiYamen­
te, podría ocurrir que el VHC no 
haya alcanzado aún estas poblacio­
nes, en base a su alslamtento. De 
ser cierta esta última hipótesis. ca­
bría esperar que la Introducción del 
VHC en ellas se siguiera de su rápi­
da diseminación entre sus miem­
bros. con las graves consecuencias 
que podrían derivarse para su sa­
lud. 

Las investigaciones realizadas 
en los países desarrollados Indican 
que el VHC es un agente de trans­
misión casi exclusivamente parente­
ralo A excepción de la drogadicción 
por vía endovenosa. práctica apa­
rentemente Inexistente entre los in­
dígenas suramericanos. la iatroge­
n1a parece ser la única explicación 
para la mayoría de los casos de in­
fección por VHC que se detectan en 
los donantes de sangre de estas 
áreas geográficas. Así, se ha pro­
puesto que la ausencia de infeccio­
nes por VHC entre las poblaciones 
Barí y Yukpa estudiadas en Vene­
zuela respondería a su marginación 
en lo que respecta al sistema de 
atención de salud (Blitz-Dorfman et 
aL. enviado a publicación). En este 
sentido. datos muy recientes Indi­
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can que esta infección ya ha pene­
trado en las comunidades Yanoma­
mi de la cuenca venezolana del 011­
noca (Torres J.. comunicación per­
sonal); estas comunidades han go­
zado ya de un programa específico 
de asistencia sanitaria en los últi­
mos años. Si esta idea se confirma­
ra. habria que tenerla muy en cuen­
ta en cualquier futuro programa de 
atención de salud en las comunida­
des indígenas de la región. con el 
objeto de evitar graves consecuen­
cias sanitarias que podrian suceder 
con la introducción del virus. 

Hepatitis virales de transmls16n 
ent6rlca. 

La. infección por VHA es endé­
mica en la mayoria de los países del 
Globo. 5610 los paises desarrollados 
han logrado. en base a mejoras sa­
nitarias del agua de bebida y el co­
rrecto tratamiento de las aguas resi­
duales, Umitar la circulación del vi­
rus, para 10 cual se ha requerido un 
esfuerzo considerable. Así, datos re­
cientes obtenidos en España indi­
can que este objetivo sólo se ha al­
canzado muy recientemente en di­
cho país (5). En contraste, en Vene­
zuela, un estudio realizado en po­
blación de diferentes niveles socioe­
conómicos demostró que aún existe 
un alto porcentaje de personas 
adultas susceptibles de ser infecta­
das por este agente (16). Sin em­
bargo, y aun cuando no puedan ci­
tarse estudios específicos. hay que 
asumir que la infección por VHA en 
las comunidades que nos ocupan si-
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gue un patrón endémico en el que la 
infección sucede a edades tempra­
nas de la vida Ytiene escasas conse­
cuencias para la salud. 

En 10 que respecta a la infec­
ción por el VHE, los datos disponi­
bles han mostrado la prevalencia de 
la infección en ciertas zonas de 
América Central, pero sólo en fecha 
muy reciente se han obtenido datos 
en Suramérica (15; Blltz-Dorftnan et 
al. , enviado a publicación). Estos 
datos indican la presencia de adul­
tos jóvenes seropositivos en zonas 
urbanas (Caracas, 1,6% de preva­
lencia global), adolescentes y adul­
tos en zonas rurales (San Camilo, 
3,9%) y todos los grupos de edad en 
poblaciones indígenas (Yecuana. 
701Ó: Yanomaml, 4.701Ó; Yukpa, 6,70IÓ) 
Y parecen confirmar la sospecha de 
que algunos casos esporádicos de 
hepatitis no A no B registrados en 
Suramérica puedan tener al VHE 
como agente etiológico (21). Los 
métodos actuales de detección de 
anti-VHE. no permiten asegurar que 
todos los indMduos que en algún 
momento de su vida, contactaron 
con el virus son siempre detectados 
como seropositlvos. Por lo tanto. no 
se puede asegurar de que estas ci­
fras reflejen la auténtica seropreva­
lencia de la infección, ya que es po­
sible que sólo las personas que se 
infectaron más o menos reciente­
mente presenten un resultado posi­
tivo. En cualquier caso, los datos 
indican la conveniencia de estudiar 
esta posible etiología en los casos de 
hepatitis aguda no A no B que se 
produzcan en América del Sur. 
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CONCLUSIONES 

En conclusión, las hepatitis vi­
rales constituyen un problema de 
salud importante en las comunida­
des indígenas suramericanas y res­
ponden a distintas etiologías. Por el 
momento, el control de la infección 
por el VHB es la meta principal. 
puede alcanzarse a través de pro­
gramas específicos de vacunación y 
previene. a la vez, las infecciones 
por VHD. Al mismo tiempo, la iden­
tificación de los mecanismos princi­
pales de transmisión de estos virus, 
que podrían. quizás, implicar a cier­
tos artrópodos como vectores pasi­
vos, ayudarían a tomar medidas 
preventivas adicionales. Dada la 
eficacia con la que parecen difundir­
se en estas poblaciones los virus he­
patotropos de transmisión parente­
ral. la ausencia de infecciones por 
VHC en muchas de ellas y la proba­
da capacidad de este virus para pro­
ducir infecciones ligadas a iatroge­
nia, los programas de atención de 
salud que se desarrollan en el seno 
de las comunidades indígenas de­
ben hacer especial énfasis en preve­
nir la introducción del VHC en las 
comunidades en riesgo. Por último, 
es necesario ampliar los estudios en 
torno al papel del VHE como agente 
causal de hepatitis entre los amerin­
dios. 
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