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HEPATITIS FULMINANTE EN LA SIERRA NEVADA: 
UNA FORMA DE SUPERINFECCION DEL VIRUS DELTA 

CON EL VIRUS DE LA HEPATITIS B. 

Alvaro Villanueva*, Patricia A. Fraser*', Rafael GarcíaM, Pedro Ospino*', Pedro Ariza", 
Thomas O' Brien***. 

Durante septiembre de 1980 a octubre de 1983, se realizó un estudioseroepidemiológico 
para hepatitis A y B, en 258 personas en una ciudad (Santa Marta) población de 250.000 
y tres pequeños municipios (Santa Rosalía, Julio Zawady y Aracataca), poblaciones de 
768, 800 y 5.000 habitantes respectivamente. La presencia de hepatitis A se encontró en 
un 77 a 93% (IgG Hepatitis A). Hbs Ag o Anti-Hbs Ag en 30.5% de la población en dos 
municipios (Santa Rosalía y Julio Zawady), en 2.5% en el municipio de Aracataca y 48.5% 
en la ciudad de Santa Marta. La presencia del Agente Delta (Anti-delta en el suero) se 
determinó también en estas mismas poblaciones, encontrándose ausente en la ciudad y 
uno de los municipios (Aracataca), en contraste con una prevalencia de 13.7% y 22% en 
Julio Zawady y Santa Rosalía (P: 0.0001). Se excluyeron por historia clínica, antecedentes 
de drogadicción, transfusiones, o prácticas homosexuales, como mecanismos de transmisión de 
los v i ~ s  B y  delta. 

En veinte pacientes con diagnóstico histopalógico de hepatitis fulminante y en quienes se 
descartaron otras etiologías se demostró la presencia serológicade losvirus de la hepatitis 
By Delta. Deestosveinte, diez proveniande JulioZawady y losotrosdiezdeSanta Rosalía. 
Laevolución clínicade esta enfermedad fue indistinguiblede otras causasde falla hepática 
aguda. La mortalidad de estas formas fulminantes de hepatitis alcanzaron hasta un 65%. 
Los corticoides no modificaron el curso de esta enfermedad. La población joven mostró 
mayor compromiso y peor diagnóstico (P:0.033). La hepatitis fulminante de la Sierra 
Nevada de Santa Marta es el resultado de la superinfección con el virus Delta sobre la 
infección virus B. La aparición simultánea de casos intrafamiliares sugiere una relación 
importante entre los grupos comprometidos, aunque la forma exacta de transmisión 
permanece aún desconocida. 

INTRODUCCION La infección puede ocurrir como una co- 
infección la  cual usualmente se resuelve de 

El virus Delta ha sido caracterizado como mmera favorable, pero en pocas ocasiones pue- 
una partícula de 35 a 37 nm de tamaño, de ocasionar cuadros severos, mientras que la 
constituído por RNA ( peso molecular: 500 kd superinfección frecuentemente produce la  f0r- 
unaproteínainterna (el antígeno delta) cubier- ma fulminZUIte. (2).  Los estudios serológicos, 
ta con el antigeno de superf1Qe (~bs-Ag).  (1). indican que la hepatitis por virus Delta tiene 
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una amplia distribución universal (3).  En el 
Norte de Colombia, una forma fulminante de 
hepatitis ha sido descrita desde hace 50 años 
(4), localizada en un área geográfica, la Sierra 
Nevada de Santa Marta (Figura l), donde existe 
una alta prevalencia de la hepatitis Delta aso- 
ciada con el virus de la hepatitis B. En este 
artículo describiremos la evolución clínica, 
serológica e histológica de 20 pacientes con 
hepatitis fulminante de la Sierra Nevada de 
Santa Marta. 

MATERIALES Y METODOS 

Desaipaón del Area 

La Sierra Nevada de Santa Marta es una 
región montañosa del norte de Colombia rodea- 
da por los departamentos del Cesar y Magdale- 
na, y cercana al Océano Atlántico. Constituye 
un macizo rocoso cubierto por nieve, con una 
altura máxima aproximada de 6.000 metros (5). 
El área es predominantemente un bosque 

Flg. 1. Mapadela regi6n 
del Norte de Colombia, 
Sierra Nevada de Santa 
Marta Departamento del 
Cesar y Magdalena. 
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trópical, localizada a 1 50 km. aproximadamen- 
te de la ciudad de Santa Marta, capital del 
departamento del Magdalena, con una pobla- 
ción aproximada de 500.000 habitantes. Las 
poblaciones de Aracataca, Santa Rosalía, Julio 
Zawady, tienen aproximadamente 5,000,768 y 
800 habitantes, respectivamente. 

Población 

Enseptiembre de 1980 y octubre de 1983 se 
estudiaron cuatro poblaciones: La ciudad de 
Santa Marta y los Municipios de Aracataca, 
Julio Zawady y Santa Rosalía. En la primera de 

ron en un formato previamente diseiiado parael 
estudio de hepatitis, el cual contenía la histo- 
ria del paciente, datos epidemiológicos, y exá- 
menes de laboratorio, incluyéndose además de 
los de rutina, estudios de función hepática y 
pruebas de coagulación. Unos 20 mi de suero 
eran obtenidos de cada paciente y se congela- 
ban a 7VC para posterior análisis. Los pacien- 
tes que sobrevivieron de la enfermedad aguda 
fueronseguidos durante tres (3) meses después 
de la hospitalización. 

Criterios para hepatitis fulminante 

las muestras fueron obtenidas de donantes del Los criterios para hepatitis fulminante fue- 
Banco de Sangre del Hos~itai San luan de Dios. ron: 
En los 3 munc<ipios anotados se timaron mues- 
tras al azar en voluntarios, a un total de 258 
personas, practicándoseles marcadores para 
hepatitis A, B y Delta (Gráfica No. 1). 

PREVALENCIA DEL VIRUS &.B.O 
EN 4 POBLACIONES 

Todos los pacientes con el diagnóstico posi- 
ble de hepatitis fueron ubicados en el Hospital 
San Juan de Dios en Santa Marta; éstos eran 
referidos de las poblaciones vecinas, constitu- 
yendo un grupo poblacional de mestizos. La 
mayoría de los pacientes tenían un estrato 
socio-económico bajo y su forma de sustento 
dependía principalmente de la agricultura. 
Todos lospaaentescon estudios histopatológicos 
provenían de los municipios de Julio Zawady y 
Santa Rosalía. 

Selecci6n de pacientes y seguhniento 

Fueron estudiados todos los pacientes que 
se presentaron al Hospital San Juan de Dios con 
un síndrome ictérico agudo no quirúrgico. La 
historia clínica y el examen físico se registra- 

1. Manifestaciones clínicas de una falla hepá- 
tica severa 

2. Seropositividad para ambos Hbs-Ag, antiHD 
(anticuerpos para Delta IgM) y 
seronegatividad para anticuerpos contra el 
antígeno central (anti-HBcAg, IgM). 

3. Hallazgos histopatológicos de la Hepatitis 
de Santa Marta (6). 

4. Exclusión de otras causas de síndrome 
ictérico agudo. 

Estudios serológicos 

Estudios inmunoenzimáticos (EIA, Abott 
Labs, Chicago, Ill), fueron utilizados para 
determinar HD Ag, Hbs, anti HBc Ag y 
anticuerpos de HBs Ag. 

Biopsias hepáticas 

Las muestras hepáticas fueron obtenidas 
por biopsia percutánea, viscerotomía o autop- 
sia de los pacientes fallecidos y fijadas por los 
métodos de estudio hispotatológico de rutina. 
Dos de las muestras fueron estudiadas para 
Antígeno Delta por el método de 
inmunoperoxidasa (7). 

Análisis estadístico 

El análisis se hizo por la prueba de Chi 
cuadrado (U) y se tabuló en un computador 
Macintosh Plus utilizando el programa esta- 
dístico de la Statview, 512 (Brainpower, Inc, 
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Program. La sobrevida durante los 12 meses fue nada, en 16  de los 20 casos (SO%), falla respi- 
evaluada mediante el método de Kaplan (8). ratoria en 15, falla renal aguda en 9 (45%, y de 

los 20, 20% tenían lesiones de piodermitis 
RESULTADOS (cuadros No. 2, 3, 4 y 5). 

Población estudiada 

Fueron estudiados 47 pacientes, quienes se 
presentaron al Hospital San Juan de Dios de 
Santa Marta entre septiembre de 1980 y sep- 
tiembre de 1985. Todos tenían unabilirrubina 
total mayor de 3 mg%. Fueron descartados 27 
pacientes del estudio, debido a que el síndrome 
ictérico tenía algunos de lo siguientes diagnós- 
ticos: malaria (81, sepsis (71, carcinoma 
metastásico (21, hepatitis alcohólica (2), ane- 
mia de células falciforme (2), hepatitis de 
causa desconocida (2, no A no B ), fiebre 
tifoidea (11, absceso hepático (2). El resto de 
pacientes, 20, 12 hombres y 8 mujeres, llena- 
ron los requisitos de hepatitis fulminante. De 
estos diez provenían de Santa Rosalía y diez de 
Julio Zawady. Siete de los casos (Casos No. 5, 
6 ,7 ,13,  14, 16, 17) procedían de tres núcleos 
familiares. (vertabla 1). Laedad delos pacien- 
tes oscilaba entre 5 a 54 años con unamedida de 
10.5 . Ningún trabajador hospitalario estuvo 
comprometido con enfermedad hepática en un 
seguimiento de 12 meses, aunque no se les 
practicaron estudios serológicos. 

Manifestaciones clínicas 

De los 20 pacientes, 9 tenían antecedentes 
de hepatitis en el grupo familiar, doce de los 
veinte referían un episodio de ictericia y trece 
habían sido previamete vacunados contra fie- 
bre amarilla. No existieron antecedentes pre- 
vios de transfusiones, ni antecedentes de ho- 
mosexualidad o drogadicción. De los veinte, a 
tres pacientes se les había practicado procedi- 
mientos odontológicos en los últimos dos meses 
(cuadro No.1) 

La evolución fulminante de la hepatitis se 
caracterizó por hiperexcitabilidad, desorien- 
tación y manifestaciones de sistema nervioso 
central. De los 20 pacientes, 15 estuvieron en 
estado de coma y todos los que progresaron al 
coma murieron. Los signos más importantes 
fueron: ictericia (100%), hepatomegalia (SO%), 

CUADRO NO. 1 

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS EN 
m 

CARACTERISTICAS - NO. -A 

Residentes en Julio Zawady 1 O 50 
Residentes en Santa Rosalia 1 0 50 
Casos Familiares 9 45 
Historia previa de ictericia 12 60 
Contacto homosexual O O 
Uso de droga intravenosa O O 
Procedimiento dental reciente (6 meses) 3 15 
Edad 10.5 años 1 O 50 
Edad 10.5 años O 50 
Masculinos 12 60 
Femenino 8 40 

CUADRO No. 2 

MANIFESTACIONES CLINICAS 1%) 

Ictericia 1 O0 

Estupor 1 O0 

Coma 90 

Cambias en la personalidad 90 

Debilidad y malestar 90 

Letargoisomnolencia 80 

Hiperexitabilidad 70 

Agitaci6n 60 

Náusea y anorexia 60 

Vlimito 60 

Constitpacion 12 

Diarrea 10 

R a ~ h  urticariforme 10 

Cefalea 10 

Materia fecal acolica 10 

Prurito 1 O 

Fiebre 8 
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CUADRO NO. 3 

HALLAZGOS FlSlCOS 1%) 

Ictericia 1 O0 

Encefalop~tla-hepática 1 O0 

Hepatomegalie 80 

Petequlas y equlmasls 75 
Dolor en cuadrante superior derecho 40 

Hipotensión ( sist6lica 60 mmHg) 20 

Taqulcardia 20 

Espienomegalia 10 

Estigmas de hipertenslón portal 10 

Angiomas aracnoideas 10 

CUADRO NO. 4 

COMPLICACIONES [%) 

C~mplicaclone~ en el sistema nervioso 1 O0 

Coagulacion intra vascular deseminada 80 

Falla respiratoria 75 

Coma 75 

Falla renal aguda 45 

Piodermitis 20 

CUADRO No. 5 

naLLnzaos DE LABORATORIO (%) 

Elevación de la aminotrasferasa 

(8 X normal) 1 O0 

Hyperbilirubinemia 100 

Prolongación de protrombina 1 O0 

Elevación de la fosfataia alcalina 

( Z X  normal) 50 

Anemia severa (Hgb 10%) 4 0  

Hipoalbuminemia (3.5%) 35 

Trombocitapenia (c 150.0001mm 3)  3 0  

Evolución dínica 

Ninguno de los pacientes se encontró des- 
nutrido al ingreso. de los 20, í 2  pacientes 
tuvieron complicaciones hemorrágicas; de es- 
tos 12,s  tenían hemorragias intracerebrales, 4 
hemorragias digestivas, y 2 ambas. Hubo 14 
defunciones en la fase aguda de la enfermedad 
menor o igual a 10 días (gráfico No.2 ). La causa 
de muerte de todos los casos fue una severa 
encefalopatía hepática. La supervivencia me- 
dia estuvo entre 4 y 6 días. Todos los sobrevi- 
vientes fueron mayores de 10 años, 3 de estos 
pacientes murieron un mes después de la hos- 
pitalización. Urio de ellos falleció debido a 
complicaciones por cirrosis y una infección 
respiratoria aguda. Las causas específicas de 
muerte de los otros 2 pacientes que fallecieron 
en forma temprana (un mes o menos ),no fueron 
conocidas. Sólo 3 pacientes de sexo masculino 
sobrevivieron más de un mes. Un paciente tuvo 
el diagnóstico de hepatitis crónica activa y 
desapareció del seguimiento después de tres 
meses. Otro paciente falleció a causa de un 
hepatocarcinoma, tres meses después de salir 
del hospital. Sólo un paciente logró una recu- 
peración completa después de un año de segui- 
miento (Tabla No. 1). 

Resultados de laboratorio 

En todos los pacientes se encontró que el 
tiempo de protrombina estaba prolongado y las 
transaminasas elevadas. Las fosfatasas alcalinas 
estuvieron aumentadas en 10 de los 20 pacien- 
tes. El nivel de hemoglobinaestuvo entre 8 y 12 
g. con una media de 10. Dos pacientes que 
desarrollaron una hipoglicemia severa murie- 
ron rápidamente. Los niveles de albúmina 
estuvieron entre 3.7 y 2.5 g./100. 

Todos los casos estudiados, 20 en total, 
estaban positivos para el HBs Ag, negativos 
para anti HBs Ag con inmunoglobulina M, y al 
mismo tiempo, positivos para anti Delta. 

Resultados histopatológicos 

De los 20 pacientesfallecidos, 18 mostraron 
en la autopsia una necrosis severa del hígado 
(Fig. 2). Uno de los casos tenía unafibrosis portal 
y reacción intimatoria moderada, sin necrosis. En 
otro de los casos, el parenquima hepático estaba 
atravesado por tejido coneaivo (Tabla 1 ). 
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TABLA NO. 1 

IDENTIFICACION DE CASOS, EVOLUClON CLINICA Y PATOLOOIA 

CASO EDAD SEXO RESISTENCIA EVOLUCiON PATOLOGIA 

1 5 M S. Rosa Murió al 20 dia RsacciónNecroinflamato~Ia 
connecrosis 
del higado(N1RLN) 

2 16 F J. Zawady Murió a ¡OS 30 dias NIR-NR 

3# 20 M J. Zawady Hepatitis Activa cronica NlRNR 

4 4 M S. Rosa Murió el primer dia NIR-NR 

5' 11 M J. Sawady Murió el 40. dia NIR-NR 

6 '  8 M J. Sawady Murió el 100 dia NIP-NR 

7' 13 M J. Sawady Murió a los 30 dias NIP-NR 

8 9 M S. Rosa Murio al 40. dia NIP-NR 

9 26 F S. Rosa Murió 81 80 dia Fibrosis Portal +NIR-LN 

1 O 1 O F S. Rosa Murió el prlmer dia NIR-NR 

11 13 M S. Rosa No enfermedad 
hepática en 1 año NIR-NR 

12 7 F S. Rosa Murió el 40. dia NIR-NR 

13' 7 M S. Rosa Murió el 60. dia NIR-NR 

14 '  3 M S. Rosa Murió el 40. dia NIR-NR 

15 6 F J. Zawady Murió el 40. dia NIR-NR 

16 12 M J. Zawady Mur16 e1 60. dia NIR-NR 

1 7' 15 M J. Zawady Murió el 70.  dia NIR-NR 

18 '  8 M J. Zawady Murió el 60. dia NIR-NR 

19 23 F S. Rosa Murió a los 30 dias NIR-NR 

20 54 M J. Zawady Carcinoma hep6tico. Fibiosis portal con telldo 
murió al tercer mes. septal conjuntiva. 

Todos los pacientes fueron positivos para HBsAg y an t i i~e l ta  y negtivos para anti-HBcAg 
*Casos familiares 5-6-7, 13-14 y 17-18 
#Se perdieron después de 3 meses. 

El hallazgo histopatológico más prominente 
fue una esteatosis de los hepatocitos con 
infiltración linfocítica y eosinofílica con mo- 
derada colestasis (Figura 3). Dos casos fueron 
positivos para antígeno Delta por técnicas 
inmunoperoxidasa. 

Cuatro pacientes que sobrevivieron al epi- 
sodio agudo progresaron posteriormente a una 
falla hepática crónica, y en uno de ellos se 
confirmó en la necropsia un hepatocarcinoma. 

Tratamiento 

El protocolo de tratamiento requería de una 
restricción de proteínas y uso de neomicina con 
enemas evacuantes. En algunos casos se requi- 
rió del suministro de plasmas y otros derivados 
de la sangre. 

En cuatro casos se suministró 
hidrocortisona por vía parenteral sin ningu- 
na respuesta. 
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Fig. 2. HEPATITIS FULMINANTE. Macro: lesiones hemorrágicas. 

Fig. 3. HEPATITIS FULMINANTE. Micro: lesiones necroinflamatorias del hígado. 
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DISCUSION 

Desde 1935, Ramsey (41, describió algunos 
casos de hepatitis severa ocurridos en los tra- 
bajadores de la United Fruit Company, quienes 
laboraban en la zona bananera, una región 
cercana a la Sierra Nevada de Santa Marta. 
Durante más de 30 años, el doctor Gast Galvis, 
(10) del Instituto Nacional de Salud, realizó 
una importante colección histopatológica pro- 
veniente de viscerotomías y autopsias, en su 
mayoría de habitantes de los alrededores de la 
Sierra Nevada, encontrando formas severas de 
enfermedad infiamatoria del hígado. El estudio 
de estas muestras, ha sido continuado por 
Buitrago y colaboradores (61, quienes encon- 
traron un alto porcentaje de positivididad del 
antígeno Delta. En el año de 1981, Aguilera y 
colaboradores ( l l ) ,  informaron de una alta 
prevalencia del virus de la hepatitis B, con 
estudios serológicos entre 13 y 37% positivos 
en julio Zawady y Santa Rosalía, la misma área 
en la cual nosotros encontramos entre un 30% y 
un 55%. y donde además encontramos un 11% a 
un 22% de marcadores positivos para el virus 
Delta (gráfica No. 1). Con estos resultados y 
teniendo en cuenta la permanencia de los virus 
By Delta, consideramos esta áreacomo endémi- 
ca para estos agentes. 

En Colombia los estudios epidemiológicos 
de prevalencia de la hepatitis son inexactos y 
muchos casos no son reconocidos por ser formas 

hepática junto con la encefalopatía fueron los 
hallazgos clínicos más prominentes. Laoliguria 
y la falla hepática aguda empeoraron el pronós- 
tico de los pacientes, conuna temprana y rápida 
mortalidad que en nuestro estudio alcanzó un 
70%. Las defunciones ocurrieron principal- 
mente dentro de los primeros diez días de 
hopitalización ( gráfico No. 2) 

PREVALENCIA DEL HDV EN VARIOS 

ORUPOS ETAREOS 
1 O0 

70 

0-5 6-15 16~25 26-35 35 

GRAFICO N o 2  EDAD 

Las infecciones por el virus de la hepatitis 
B ocurren con mucha más frecuencia y en las 
edades inferiores de la vida en algunas áreas 
del mundo, como algunos países de Asia y 
Africa. Esto puede ser debido a las diferentes 
formas de transmisión en diferentes poblacio- 
nes (12). La edad temprana en la cual aparece, 
pudiera tener algunos factores de susceptibi- 
lidad en este grupo de individuos afectados 
(13). La infección persistente o estado de 

sub-clinicas. mientras que en otros no .;e cum- ponador se presenta irecuentemenie en lorma 
ole con el oblizatorio intornie de las enlidgdes neonatal de la hepntitis K (111. Un núnicro de 

~-~ ~ ~~ -~~~ ~ 

de salud. En 1983, cuatrocientos ochentacasos 
de hepatitis fueron informados en el departa- 
mento del Magdalena (Servisalud-Magdalena). 

La hepatitis fulminante de la Sierra Nevada 
de Santa Marta, es una forma severa de compro- 
miso agudo del hígado; las manifestaciones del 
sistema nervioso central, encefalopatía conse- 
cutiva a la falla hepática, se presenta princi- 
palmente con cambios de conducta, 
hiperexcitabilidad, disminución de la capaci- 
dad mental, además trastornos del sueño, 
asterixis, estupor y coma. La necrosis del 
hígado con pequeña a mediana esteatosis de los 
hepatocitos y la infiltración linfocítica y 
eosinofílica estuvieron asociadas con la au- 
mentada actividad de las alanino-transferasas 
y una prolongación del tiempo de protrombina 
con complicaciones hemorrágicas. La falla 

factores diversos Se han encontrado que influ- 
yen en la persistencia de esta infección tales 
como edad, sexo, raza, estado inmunológico, 
estos tendrían que ver principalmente con la 
forma de evolución (14). 

Aunque la forma aguda de infección con el 
virus Delta, es lamás fácilmente reconocida, es 
posible que esta no sea la más frecuente. el 
virus Delta puede jugar también un papel im- 
portante en las enfermedades crónicas, espe- 
cialmente en áreas endémicas en donde, como 
Italia, se han encontrado hasta en un 32% de 
portadores de HbsAg y compromiso de cirrosis 
en un 52%). predominando estas formas en los 
pacitntrs con positividad para Delta ( 1  5 J. In- 
formes recientes por Govidarajan y colabora- 
dores (16) en California, mostraron que la 
proporción de pacientes con hepatitis crónica 
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por virus B, tuvieron una mayor frecuencia de 
manifestaciones crónicas cuando se asociaba 
con el virus Delta. En la hepatitis de la Sierra 
Nevada, encontramos en las formas fulminantes 
una alta asociación entre estos dosvirus (100%). 
De los cinco casos que sobrevivieron, dos evo- 
lucionaron a una hepatitis crónica y uno a la 
cirrosis. Otro de los casos evolucionó hacia 
hepatocarcinoma, una entidad definitivamente 
asociada a la hepatitis B (17). Ningún estudio 
ha mostrado hasta el momento que la presencia 
del virus Delta aumente el riesgo de la apari- 
ción del hepatocarcinoma. 

La superinfección de la hepatitis B con el 
virus Delta ha mostrado ser responsable de 
formas fulminantes (2). 

El virus de la hepatitis Delta es un virus 
defectuoso que puede replicarse solamente en 
la presencia del virus de la hepatitis B (18). El 
aumento de la morbimortalidad producido por 
la asociación de B y Delta pudiera resultar de 
un daño complementario inducido por los dos 
agentes (19). Estudios en chimpancés mostra- 
ron dos distintos, pero posibles mecanismos 
sinergísticos de patogenicidad (20): 

1. Daño por el virus de la hepatitis B, el cual 
está en relación con la respuestainmune del 
huésped y, 

2. Datio por Delta producido por una acción 
directa citopática en la células del hígado. 

El agente Delta se ha demostrado en otros 
lugares como forma de superinfección asociado 
con el virus de la hepatitis B. Un estudio 
multicéntrico en Europa, porsmedile y colabo- 
radores (2),  mostró que el 39% de los pacientes 
con hepatitis fulminante por elvirus B, tenían 
anticuerpos para Delta. Una superinfección de 
la hepatitis Delta apareció en forma epidémica 
en Worcester, Massachusetts (21). Más de la 
mitad de los 50 casos tenían marcadores posi- 
tivos para Delta y hubo 6 defunciones entre los 
50 casos (12%). En el área de los Angeles, una 
infección por hepatitis Delta, produjo un gran 
número de muertespor hepatitis fulminante en 
drogadictos y homosexuales (22). 

Existen algunas características especiales 
en los casos de hepatitis Delta de la Sierra 

Nevada. La edad media de los casos era de 10.5 
años, comprometiendo un alto número de la 
población joven, en quienes la evolución de la 
enfermedad mostró una alta mortalidad (gráf- 
co No. 3). La observación de la presencia 
simultánea de la enfermedad aguda en varios 
miembros de tres familias, sugiere su apari- 
ción en núcleos familiares o por áreas geográ- 
ficas, con alguna predisposición especial (23). 
Una predisposición genética en la persistencia 
de la infección ha sido propuesta en relación 
con un gen autosómico recesivo. ( 24, 25). 

La aparición del virus Delta, en poblaciones 
con alta prevalencia del virus de la hepatitis B, 
ha sido informado en dos presentaciones: 

1. Infecciones endémicas y epidémicas las cua- 
les no están asociada con la transmisión 
parenteral, en Italia y Sur América. 

2. La forma esporádica de predominio y trans- 
misión parenteral, en el resto de las pobla- 
ciones estudiadas (26). 

Esta forma junvenil de hepatitis, en pobla- 
ciones heterosexuales, sin demostración de 
abuso a las drogas, presentes en el área de la 
Sierra Nevada es similar a los casos descritos 
por Hadler y colaboradores en los indios Yucpa 
enVenezuela (27). Ambas poblaciones habitan 
en condiciones sanitarias precarias con bajo 
nivel socio-económico y un alto índice de 
hacinamiento, con la utilización compartida 
frecuente entre ellos de materiales de uso 
personal. 

Los virus de la hepatitis B y Delta no están 
presentes enlas heces enunaconcentraciónapre- 
ciable y no hay evidencia de transmisión ord- 
fecal como existe en la hepatitis A (3,13). Sólo el 
suero (28), lasaliva y el semen (29) hanmostrado 
contener el virus de la hepatitis B, lográndose la 
transmisión parenterd a través de ellos. La 
transmisión del virus de madres de los recién 
nacidos se ha esümado que puede ocurrir en cerca 
de un 40% de los portadores en Taiwan (30). El 
transporte del virus de la hepatitis B puede 
producirse en forma mecánica por mosquitos y 
por insectos (3 1) perono hay una demostración de 
que estos puedan servir como vectores importan- 
tes de transmisión. 



A. VILLANUEVA, P. FRASER, R.  GARCIA, P. OSPINO, P. ARIZA, T. BRIEN. 

Basados ennuestros datos delos estudios de presenta en esta área una gran oportunidad de 
hepatitis en el Norte de Colombia, considera- poder utilizar la vacunación del a hepatitis B 
mos que la infección por B y Delta en estas como arma importante en la erradicación de 
zonas, no está principalmente ligadaala trans- formas fulminantes crónicas. 
misión intravenosa sino que posiblemente está 
en relación con la aparición de soluciones de 
continuidad (heridas, piodermitis o erosiones S U M M A R Y  
en mucosas). 

SUPERVIVENCIA DE HEPATITIS EN LA SIERRA NEVADA 

(61 

El tratamiento de IainfecciónporDeltaen el 
momento incluye sólo medidas de soporte para 
los pacientes. El uso de los corticoides no tiene 
ninguna importancia en el curso de la enferme- 
dad. Debido a que la infección por Delta no 

o 2- 

puede ocurrir sin la simultánea infección con 
el virus de la heuatis B. se hace Iónico Denjar 

(3) 
12) 

I I 8 1 1 

que la mejor medida piofiláctica ;e diiminu- 
ción de casos es la utilización de la vacuna para 
la hepatitis B (32). 
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La hepatitis fulminante de la Sierra Nevada 
de Santa Marta es el resultado de la  
superinfección del virus Delta sobre portado- 
res del virus de la hepatitis B, aunque la forma 
exacta de transmisión no se conoce. Este estu- 
dio sugiere que existe una relación 
epidemiológica importante en esta área geográ- 
fica y sus núcleos familiares. Por tratarse de 
una población perfectamente localizable, se 

The paper presented hereby is an 
seroepidemiological study realized between 
September 1980 and October 1983; the study 
was carried out in a geographical region located 
in north Colombia South America. 258 persons 
were studied; Hepatitis A was found in 77 
(93%). HBsAg or anti-HBs were detected in 
30.5 to 55% among the inhabitants of two small 
towns (Santa Rosalia and Julio Sawady) in a 
third village (Aracataca) the frecuency was 
2.5%, and 48.5% in the city of Santa Marta 
(population 250.000) evidence of exposure to 
Delta virus was confirmed in Julio Zawady and 
SantaRosalia, 13.7%and22%repectively,while 
in Aracataca Deltavirus infectionwas negative. 
In 22 patientes fulminat Hepatitis was proved 
with serological evidence of hepatitis B 
infection, the mortabily was very high (65%) 
the results suggest that the fulminat Hepatitis 
in this regioncould be the result of coinfection 
of Delta and B virus. 
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