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RESUMEN

Objetivo: Esta revisión tiene como objetivo mostrar los 
elementos recientes que apoyan al ambiente como un 
posible vector o reservorio del Helicobacter pylori,  bajo 
un escenario de múltiples rutas  muy estrechamente 
relacionado con el agua de consumo humano.
Metodología: El trabajo presenta un análisis de 
información correspondiendo a una revisión sistemática 
y evaluativa. El método de búsqueda y localización 
correspondió al uso de la base de datos automatizada 
PubMed Central y el sistema de busqueda Ingenta. 
Resultados: Se revisó más de 5 800 artículos en los 
cuales el abstract contiene la palabra Helicobacer pylori, 
en idioma inglés, de los últimos 8 años. De estos artículos 
solo un 2% cumplió con el nivel de evidencia necesario y 
poder incorporarlo en la temática permitiendo alcanzar el 
objetivo de la revisión. 
Conclusión: Se obtiene que cada vez son más en el 
mundo, los investigadores que se abren a la idea del 
papel del ambiente en la epidemiología de la infección de 
Helicobacter pylori  y lo único que falta, es la obtención 
de cepas viables por cultivo, siendo a la fecha solo el 
empleo de técnicas moleculares las que proporcionan la 
evidencia de su presencia.

Palabras clave: Helicobacter pylori, cáncer gástrico, 
epidemiología, agua potable, biofilmes, factores 
socioeconómicos. (fuente:	DeCS/BIREME)

ABSTRACT 
Objective: This review aims to show the latest elements 
that support the environment as a possible vector or 
reservoir of Helicobacter pylori, under a scenario of multiple 
pathways, and  very closely related to drinking water.
Method: The paper presents an analysis of information 
that corresponds to a systematic and evaluative review. 
The search method and location corresponded to the use 
of the PubMed Central computerized database as well as 
the Ingenta search system.
Results: More than 5 800 articles containing the word 
Helicobacter pylori in English in the last 8 years were 
reviewed. From these articles only 2% met evidence 
standards required to be incorporated in the topic of this 
review.
Conclusion: It can be concluded that an increasing 
number of researchers worldwide are open to the idea of 
an environmental role in the epidemiology of Helicobacter 
pylori infection and the only missing element is obtaining 
cultures of viable strains. Up to now, the only way to 
provide evidence of the presence of this bacterium is the 
use of molecular techniques.

Key words: Helicobacter pylori, gastric cancer, 
epidemiology, drinking water, biofilms, socioeconomic 
factors. (source:	MeSH,	NLM).
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Cuando Barry Marshall y Robin Warren en 
1982 aislaron por primera vez el patógeno 
gástrico Campylobacter	 pyloridis, pocos 

hubieran pensado que casi 25 años después, esta 
bacteria ha demostrado ser una de las infecciones 
bacterianas más comunes y difundidas de los 
seres humanos, que afecta a todas las edades 
con una alta prevalencia en los países en vías de 
desarrollo (1). 
Se considera que está presente en la mitad de 
la población mundial, puede evadir la respuesta 
inmune que provoca y permanecer en la gran 
mayoría de los individuos infectados, por largos 
periodos de tiempo, sin producir enfermedad. La 
comunidad científica todavía está luchando para 
comprender la(s) forma(s) en que esta bacteria es 
transmitida entre la población humana. 
Según Martín Blazer, Helicobacter	 pylori ha ido 
desapareciendo de los países desarrollados a 
lo largo de los últimos 100 años, merced a una 
mayor higiene, que dificulta su transmisión, así 
como al uso generalizado de antibióticos (2). 
Actualmente se considera que países con la  
misma prevalencia de infección pueden presentar 
diferentes condiciones sociales, económicas y 
ambientales, por esta razón dicha prevalencia se 
puede considerar “multifactorial”, 
En circunstancias definidas bajo la relación 
hospedero-parásito, la naturaleza de la cepa 
y la susceptibilidad del hospedero, en un bajo 
porcentaje su presencia en las personas se 
le asocia con un mayor riesgo de provocar 
diferentes patologías: gastritis, úlcera gástrica o 
duodenal, atrofia gástrica, metaplasia intestinal 
adenocarcinoma gástrico y Linfoma del Tejido 
Linfoide Asociado a las Mucosas (MALT, según la 
sigla inglesa).
Con respecto a la enfermedad ulcero-péptica, la 
eliminación de la bacteria permite un mejoramiento 
significativo del epitelio gástrico, sin embargo se 
puede presentar la re-infección especialmente en 
los países tropicales. 
Esta revisión examina el conocimiento científico 
actualizado con respecto a los factores que 
influencian la infección, con implicaciones 
ambientales actualizadas que pueden incidir en la 
epidemiología y en el estado de enfermedad. 

Estrategia de búsqueda
La metodología utilizada para realizar la revisión 
corresponde a la búsqueda por medio del uso de 
la base de datos PubMed Central y el sistema 
de búsqueda Ingenta. Se revisó más de 5 800 
artículos en los cuales el abstract contiene la 
palabra Helicobacer	 pylori, en idioma inglés, de 
los últimos 8 años.  El  trabajo presenta un análisis 
de información correspondiendo a una revisión 
sistemática y evaluativa. De estos artículos solo 
un 2%, cumplió con el nivel de evidencia necesario 
y que correspondieran a artículos que trataran 
sobre epidemiología de la infección y hallazgos 
ambientales de la bacteria, especialmente en la 
matriz agua.

Epidemiología de la infección por H. pylori
La infección por H. pylori ocurre en todo el mundo, 
pero se han encontrado diferencias significativas 
en la prevalencia tanto entre países como dentro 
de un país (1). 
 La prevalencia global es superior en los países de 
las regiones económicamente subdesarrolladas, 
como África y Asia, que en los países más 
desarrollados como los del oeste de Europa 
y América del Norte. En términos generales 
la prevalencia del H.	 pylori se considera está 
disminuyendo, como resultado de la mejora de las 
condiciones sanitarias (3).
Ahora es bien conocido que la infección es 
adquirida principalmente en la infancia, y que por 
la edad de 10 años, más del 50% de los niños en 
todo el mundo llevan el microorganismo (4).
La infección de la bacteria, por lo general, puede 
pasar inadvertida en toda la vida del hospedero 
y los primeros síntomas generalmente tardan 
mucho tiempo en producirse después de una 
infección (5). Esto implica que los episodios de 
transmisión, pasan  inadvertidos. Otro aspecto 
que dificulta el seguimiento de la adquisición y su 
abordaje epidemiológico es que el aislamiento y 
el cultivo de H.	pylori	es relativamente complicado 
para aislar comparado con otras bacterias de 
importancia clínica.
Algunos estudios han sugerido que las  infecciones 
transitorias pueden producirse e incluso ser muy 
comunes (6,7), pero la importancia de estos 

Montero-Campos V.
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resultados es todavía objeto de controversia 
debido a la especificidad y sensibilidad de las 
pruebas utilizadas (8, 9). 
Evidencia reciente prueba también que múltiples 
cepas de H.	pylori	y de otras especies de Helicobacter 
son capaces de infectar simultáneamente el tracto 
gastrointestinal de un individuo (10-13). 
La situación socioeconómica se considera 
claramente como  uno de los factores determinantes 
más importante para el desarrollo de la infección, 
este incluye condiciones tales como los niveles de 
higiene, la densidad de población, saneamiento 
ambiental y oportunidades educativas, todos los 
cuales han sido identificados individualmente 
como marcadores de presencia de la bacteria en 
una población dada (14). 

Vías de transmisión
Basado en evidencia epidemiológica y 
microbiológica varias vías de transmisión han sido 
propuestas. La transmisión de persona a persona 
de la bacteria es la vía que se ha contemplado como 
la ruta más probable de infección, principalmente a 
causa de la deficiencia de aislar la bacteria de otros 
lugares, como por ejemplo el medio ambiente, que 
del tracto gastrointestinal de los seres humanos 
(14). 
Numerosos estudios epidemiológicos han 
identificado al hacinamiento de los miembros de la 
familia como un factor de riesgo para la transmisión 
de H.	 pylori; así mismo se ha encontrado entre 
miembros infectados de  la misma familia, una alta 
homología del genoma bacteriano (15). 
Se ha observado diferencias significativas en la 
incidencia entre  niños de una misma familia donde 
todos sus miembros se encuentran  infectados, 
con respecto a niños cuyos miembros familiares 
no están infectados (16-19). El riesgo relativo 
es de aproximadamente ocho veces mayor si la 
madre está infectada y cuatro veces mayor si es 
el padre  el infectado (19). Aunque estos estudios 
apoyan la hipótesis de transmisión de persona a 
persona, la exposición de una familia a una fuente 
común alternativa sigue siendo una posibilidad.
La mayoría de las vías de transmisión entre 
personas abarcan la ruta gastro-oral, oral-oral y 
fecal-oral.

En esta revisión se incluye además, dos posibles 
vías que han sido sugeridas pueden transmitir  la 
bacteria en forma viable: el agua, y los animales. 
La mayoría de los autores coinciden en que la 
importancia relativa de estas rutas en la transmisión 
de la bacteria varía en importancia entre países 
desarrollados y en desarrollo (20,21). 

Transmisión gastro-oral. 
Se ha sugerido que la exposición a las gotitas 
microscópicas de jugo gástrico durante la 
manipulación endoscópica podría explicar una 
mayor prevalencia de infección gastrointestinal 
en endoscopistas (22), aunque este hecho 
probablemente tenga poca relevancia 
epidemiológica. 
Pero la transmisión gastro-oral se postula 
principalmente para los niños pequeños, entre los 
cuales el vómito y el reflujo gastro-esofágico son 
comunes. También se ha visto que episodios de 
vómitos en personas infectadas son importantes, 
debido a que podrían causar un aumento del 
riesgo de la presencia de H.	pylori en la cavidad 
oral, aunque no discrimina si la transmisión es 
gastro-oral u oral-oral.
En un estudio realizado por Parsonnet (23), el 
vómito de sujetos infectados y el aire de sus 
alrededores fueron incluidos en un muestreo 
para la detección H.	pylori. Todas las muestras de 
vómito fueron positivas (incluso la recuperación de 
la bacteria en grandes cantidades) e incluso el aire 
rodeando los pacientes fue positivo en las pruebas 
en un 37,5 % de los casos (24). 
Por otro lado, el descubrimiento de especies 
enterohepáticas de Helicobacter  podría desafiar 
la importancia de una ruta gastro-oral. Como 
el nombre lo sugiere, estas bacterias  han sido 
identificadas en el intestino y/o el hígado de los 
seres humanos, otros mamíferos y aves (25).

Transmisión oral- oral 
La cavidad oral se ha considerado por mucho 
tiempo como un reservorio adecuado para la 
subsistencia de H.	 pylori  y la transmisión oral-
oral ocurre, por lo tanto, por medio de besos u 
otro tipo de contacto con saliva infectada. El papel 
de la cavidad oral ha sido ampliamente revisada 
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por varios autores (26-28).  Cepas idénticas de 
la bacteria se han detectado por la prueba de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR según 
las siglas en ingles), en la boca y el estómago de 
individuos infectados sintomáticos (29) y en estos 
pacientes, la detección en la cavidad oral parece 
ser, muy común (27). 
Sin embargo, otros estudios utilizando técnicas 
similares han indicado que la cavidad oral no 
favorece una prolongada colonización de H.	pylori 
en poblaciones con alta prevalencia de infección 
cuando los individuos son asintomáticos, y se 
postula que la colonización de la cavidad oral es 
sólo transitoria y se produce después de  vómitos 
(27,30). 

Transmisión fecal-oral 
Se ha sugerido que la ruta de transmisión fecal-oral 
de H.	pylori, es muy poco probable debido a que 
la bacteria es muy sensible al contacto con la bilis, 
durante el paso a través del intestino (23,31,32). 
Sin embargo, el hecho de que H.	pylori es capaz 
de colonizar el duodeno en áreas de metaplasia 
gástrica parece ser una contradicción, lo cual 
implica una duda razonable del verdadero efecto 
de la bilis sobre el microorganismo por su paso a 
través del intestino (33). 
Esta visión es apoyada por un estudio de 
Parsonnet, quien demostró que aunque H.	pylori	
no se podía cultivar de las heces, en ocho de 16 
pacientes positivos adultos el cultivo de heces 
resultó positivo, si a éstos se les suministraba 
medicamentos para inducir diarrea (23,34).
Sin embargo faltan estudios probablemente con 
un mayor número de pacientes sintomáticos, para 
dilucidar el peso de esta vía en la epidemiología 
global. 

Transmisión zoonótica  
La interacción zoonótica representa una de las 
mayores causas de morbilidad y muerte en el 
mundo. Algunos estudios parecen apoyar el papel 
de animales en la transmisión de H.	pylori, pero 
se considera que este alcance depende del tipo 
de los animales en estudio. Los considerados a 
la fecha como vectores incluyen bovinos (35), 
ovinos (36) y mascotas como gatos y perros (37), 

además de vectores como las cucarachas (38) y 
las moscas (39).
En los dos primeros casos, la sospecha de la vía 
de transmisión es principalmente por la ingestión 
de leche cruda contaminada. La leche podría 
contaminarse cuando la ubre de una oveja o 
vaca está en contacto con las heces en el suelo. 
Datos epidemiológicos han demostrado mayor 
prevalencia en los pastores y sus familias con 
respecto a la población en general (40,41). 
Estudios epidemiológicos muestran resultados 
controversiales en lo que respecta al riesgo de 
la presencia de animales domésticos en el hogar 
(42,43). A la fecha, H.	pylori no se ha encontrado 
en perros y muy raramente en estómagos de gatos 
(44,45), y se ha sugerido que la presencia en los 
animales es de origen humano (44,46). Trabajos 
recientes han identificado H. pylori por PCR en 
la bilis de gatos, lo que aumenta la posibilidad de 
este animal como un reservorio (37). 

El papel del agua de consumo humano en la 
transmisión de H. pylori.
Una variedad de métodos moleculares y ensayos 
con anticuerpos han sido utilizados para detectar 
la presencia de la bacteria en pozos, ríos, en agua 
de consumo humano, en biofilmes asociados 
tanques de almacenamiento de agua y en tuberías 
de redes de distribución (47-50).
Se ha evaluado la sensibilidad y el grado de 
recuperación de H.	 pylori en matriz de agua 
potable sugiriéndose que esta matriz no presenta 
interferencia real (51, 52), además se ha 
demostrado su  sobrevivencia a la cloración sin 
encontrarse correlación con niveles de cloro en 
agua tratada con  respecto a la prevalencia de la 
infección en población de riesgo (53).
No obstante, se ha determinado que el H.	pylori	
suspendido en el agua tiene muy bajo poder de 
cultivo comparado con otros patógenos de origen 
acuático (14).
Algunos estudios muestran la capacidad de cultivo 
de al menos 10 horas de H. pylori a temperaturas 
mayores de 20 °C en los cuales se puede comparar 
con la capacidad de cultivo de más de 40 días 
para Escherichia coli y Salmonella typhimurium a 
la misma temperatura (54-56). 

Montero-Campos V.
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Mientras algunos autores han mencionado  que 
la capacidad de cultivo de H.	pylori generalmente 
termina algún tiempo después de su inoculación 
en el agua (57), Oliver demostró la viabilidad y la 
capacidad de cultivo de H.	pylori	en agua hasta 
por 75 horas a 10 °C (58). Así mismo Shahamat 
(56) determinó que el total de células no disminuía 
por períodos mucho más largos (2 años a 4 °C). 
Esto plantea interrogantes sobre el estado 
fisiológico de la bacteria en el agua y la evaluación 
de los métodos que podrían ser más apropiados 
para la detección de la bacteria. Por ejemplo, 
el efecto de choque por nutrientes también fue 
observado en la recuperación de bacterias bajo 
estrés en esta matriz mostrando un cierto nivel de 
H.	pylori de adaptación a este entorno (55). 
En términos generales la adherencia de los 
microorganismos a las superficies es un importante 
factor de sobrevivencia que puede influir en la 
patogenicidad de cepas específicas, y esto es crucial 
en su epidemiología (57,59-61). El incremento 
en la capacidad de la  adherencia depende en 
gran medida de la superficie de contacto y del 
ambiente que le rodea, especialmente si presenta 
alta humedad, Aquellas cepas que modulan su 
habilidad para adherirse a diversas células in 
vitro también manipulan su habilidad para causar 
infección in vivo en modelos animales, mediando 
diversas matrices y adhesinas bacterianas (62).
Por ejemplo, los organismos de biofilmes o 
biopelículas aumentan su capacidad para 
soportar y neutralizar monocloraminas, estimular 
la producción de catalasa, o inducir la expresión 
de betalactamasas cromosómicas (63). De esta 
forma se defienden del medio ambiente que les 
rodea, pueden activar genes de respuesta a 
estrés y cambiar entonces a fenotipos de estrés 
ambiental. Con un mismo genotipo, la bacteria 
expresa un distinto patrón de genes y presenta un 
distinto fenotipo, como por ejemplo alteraciones en 
el patrón nutricional, densidad celular, temperatura, 
pH o la osmolaridad. La inanición prolongada 
induce a la pérdida de capacidad de cultivo en 
condiciones normales, en estos casos las células 
permanecerían metabólicamente activas y 
estructuralmente intactas (64).
En estos biofilmes dependiendo de las condiciones 

ambientales, una misma bacteria puede crecer, 
sésil adherida a la superficie, o desarrollarse de 
forma planctónica nadando libremente en el medio 
líquido. En los biofilmes planctónicos las bacterias 
se encuentran en estado reversible de “viables 
pero no cultivables” (VPNC) y se considera la 
principal razón de la baja tasa de detección de 
microorganismos en biopelículas por métodos 
rutinarios de cultivo (64). 
Se ha estudiado la adhesión de H.	pylori	en tanques 
de almacenamiento de agua de acero inoxidable 
y de polipropileno, encontrándose que en estas 
superficies retiene su morfología espiralar (59). 
Esto es importante por cuanto se podría  considerar 
reservorio en sistemas de distribución de agua.
Por mucho tiempo se consideró que muchos 
de los problemas que se han encontrado en la 
recuperación de formas viables de H.	 pylori en 
el agua, se debe a que estas pasan a formas 
cocoides o VPNC. Desde un punto de vista más 
amplio, ahora se acepta que lo que ocurre es que 
estas bacterias no se logran cultivar bajo métodos 
rutinarios y convencionales de laboratorio. Más 
aún, se ha demostrado que formas cocoides de H.	
pylori	 son capaces de colonizar la mucosa gástrica 
y causar gastritis en ratones (65,66).
Actualmente se presenta evidencia sobre la mayor 
resistencia de 	H.	pylori con respecto a  E. coli,  al 
cloro y al ozono, por lo que, este microorganismo 
es capaz de tolerar desinfección en sistemas 
de distribución de agua (67). Esto contrasta con 
lo publicado por Johnson y colaboradores en 
1997 (68), quienes reportaban inactivación de la 
bacteria, pero en tubos de ensayo de laboratorio 
por contacto directo; lo cual en el medio ambiente 
no corresponde a un comportamiento real. También 
se ha reportado de la resistencia de H.	pylori al 
glutaraldehído, desinfectante comúnmente usado 
en la desinfección de equipo médico (69). 
Actualmente se cuenta con evidencia para  el 
reconocimiento del agua de consumo humano 
en  el rol epidemiológico (70-72), advirtiéndose 
directamente que el consumo del agua no tratada 
debería considerarse un factor de riesgo para la 
infección en una población dada (71,73-76). Se ha 
mencionado incluso que en Japón la mayor parte 
de los casos de transmisión de H.	 pylori es de 

Enfoques ambientales en la epidemiología de la infección por Helicobacter	pylori



Rev Costarr Salud Pública 2009, Vol. 18, N.° 1 I

Editor
Amada Aparicio Llanos 

Co-Editor
   Azalea Espinoza Aguirre 

   Editores asociados
  Ricardo Morales Vargas
  Ministerio de Salud, Costa Rica

Henry Wasserman Teitelbaum 
Ministerio de Salud, Costa Rica

Jeffrey E. Harris 
 Massachusetts Institute of Technology, EUA

María E. Villalobos Hernández
       Ministerio de Salud, Costa Rica

María D. Fiuza Pérez 
Sociedad Canaria de Salud Pública, España

Comité Administrativo
   Omar Arce Cedeño

Comité Consultivo 2009-2010
   Germán Cedeño Volkmar 

Universidad de Costa Rica
Patricia Barber Pérez

Universidad de Las Palmas de Gran Canaria, España
Olga Segura Cárdenas

 Ministerio de Salud, Costa Rica
María Carmen Oconitrillo Gamboa

 Ministerio de Salud, Costa Rica
   Isabel Sing Bennet

Universidad Latina, Costa Rica
   Melvin Morera Salas

 Caja Costarricense del Seguro Social
Juan Rafael Vargas
Universidad de Costa Rica

Federico Paredes Valverde
   Ministerio de Salud, Costa Rica

    José Pablo Molina Velázquez 
Ministerio de Salud, Costa Rica 

REVISTA COSTARRICENSE
DE SALUD PUBLICA
© ACOSAP. Asociación Costarricense de Salud Pública
Revista Fundada en 1992
ISSN versión impresa: 1409-1429

COMITÉ EDITORIAL

Rev Costarr Salud Pública 2009, Vol. 18, N.° 2 89

origen hídrico y que la transmisión está fuertemente 
asociada con la duración de la ingesta, en la vida 
de las personas, con respecto al consumo de agua 
de pozo (77).
La propuesta de modelos a través de su tolerancia 
en el agua, le confiere características importantes 
en el ciclo de transmisión, siendo trascendental 
para una población dada, pues tiene fuertes 
implicaciones en la salud pública.

CONCLUSIÓN
En el escenario de múltiples rutas de transmisión 
(14), se considera que el mayor contribuyente a 
la prevalencia es probablemente la transmisión 
gastro-oral, como vómito y aire circundante, pues 
se considera han sido las únicas matrices en las que 
la bacteria ha sido capaz de ser constantemente 
cultivada y aislada. En cualquier caso, existe de 
hecho poca diferencia entre las rutas fecal-oral y 
oral-oral, ambas también contribuyen a la infección 
por H.	pylori. Por otra parte, la lactancia materna 
parece tener sólo contribuciones marginales a la 
prevalencia. 
Con el creciente control de parámetros del 
agua y la calidad de los alimentos, observados 
principalmente en los países desarrollados, la 
hipótesis de la transmisión hídrica podría explicar 
la disminución de la colonización de las personas 
por H.	pylori en estos países.
En este escenario de múltiples rutas, se considera, 
que los seres humanos son capaces de luchar 
contra varios intentos de H.	pylori del ambiente por 
colonizar el tracto gastrointestinal, reconociendo 
que se pueden conjugar tres factores: bajo 
número de la bacteria y baja actividad fisiológica, 
y posiblemente reacción y resistencia humana a la 
mayoría de las cepas. De forma contraria, el éxito 
de la bacteria en la colonización y la infección de 
un individuo corresponderían a la susceptibilidad 
natural del hospedero con cepas que co-expresan 
factores de virulencia. 
En la figura 1, se esquematizan las vías sugeridas 
de transmisión de H.	pylori (2). Cuatro de las vías 
propuestas son representativas de la transmisión 
por contacto directo de persona a persona (la 
lactancia materna, oral-oral, gastro-oral y fecal-
oral), mientras que las cuatro restantes exigen 

un reservorio en el medio ambiente. Posibles 
reservorios fuera del huésped humano están 
marcados en azul.  

Montero-Campos V.

Figura 1. Vías de transmisión propuestas para H. 
pylori.

Figura 1. Vías de transmisión propuestas para H. pylori.Reconociendo la posibilidad de que H.	 pylori	
pueda ser transmitido por el agua de consumo 
a la población, toma especial importancia la 
cobertura de agua potable en Costa Rica, la 
cual si bien es cierto ha ido en franca mejora 
con los últimos años, para el 2002 un 29,5 %  
de la población costarricense consume agua no 
clorada, constituyéndose esto como un riesgo 
potencial (78).
Dada la asociación entre H.	 pylori y úlcera 
gástrica o duodenal, atrofia gástrica, metaplasia 
intestinal, cáncer gástrico, linfoma MALT de 
células B, y otras patologías extra gástricas 
relacionadas (79-81), hay una necesidad urgente 
para desarrollar estrategias que  prevengan la 
contaminación  con esta bacteria. 
Aunque el perfeccionamiento de una vacuna está 
en progreso, lo más probable es que la misma 
no se encuentre disponible en el corto plazo. 
La aparición de cepas resistentes a las terapias 
antimicrobianas actualmente usadas contra H.	
pylori y el alto costo de los tratamientos que 
conlleva su erradicación, es por lo que se hace 
necesario el abordaje integral del problema. 
En muchas otras enfermedades con etiología 
infecciosa, las medidas en salud pública y 
saneamiento ambiental basadas en datos 
epidemiológicos, han sido muy útiles en la 
prevención de la extensión de la infección. Sin 
embargo antes de que estas medidas puedan 
ser verdaderamente de utilidad, es esencial 
clarificar las rutas de transmisión en la población 
costarricense, su relación en el medio ambiente 
y la correlación estadística con que todas estas 
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variables pueden influir en nuestra situación 
particular.
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