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RESUMEN
Un estudio epidemiológico deta­

llado de un área endémica de la hepa­
titis viral en Cosla Rica, fue realizado
durante trece años (I972-1985). Con
el análisis de los datos se pueden ha­
cer varias observaciones tmporlantes:

La distribución por edadfue dife­
rente en los tres tipos de hepatitis: el
grupo de hepatitis A, que constituye el
77% del totalde casos, esdemayorjre­
cuencia (8696) entre los menores de 15
años. La hepatitis B (19%) se dioprin­
cipalmente entre 5 y 40 años. Entre los
pocos casos de NANB (4%) sólo 15% e­
ran en menores de 15 años.

Durante el período de estudio se
presentaron tres epidemias de hepati­
tis A (1973, 1976, 1983), pero sólo una
de tipo B (1973). Los pocos casos de
NANB estaban dispersos durante el
periodo entero.

No hubo ninguna diferencia en la
distribuciónpor sexo de hepatitis A; en
la hepatitis N había un mayor número
de casos entre los hombres. y en el
NANB había un predominio de las muo
jeres.

• Centro Internacional de Investigación y Adiestramiento Mé­
dico de la Universidad del Estado de Loulsiana (LSU-CIIAM).

.. Hospital Dr. Carlos Luis Valverde Vega. San Ramón. Ala­
Juela

SVMMARY
A detailed epidemiological study

on a viral hepatitis area in Costa Rica
was carried outduring a thirteen years
period (1972-1985). Several retevant
observations can be drawn jrom this
data.

Age distribution was different in
the three different types ofhepatitis. A
(77% of al! cases) appering more fre­
cuently (88%) in those parents under
fifleen years ofage. Hepatitis B (19%)
was fowul recinly betwe~n 5 and 40
years ofage. Among the tew cases of
NANB hepatitis (4%) on1y 15% were
underf!fteen.

TI1re epidemics ofhepatitisA took
place during theperiod studend (1973.
1976, 1983) but only one affeting type
B hepatitis.

Afewcases ofNANB weredistrib­
uted during the whole period. No def­
ference was fowul as far as the sex,
distributiDrlfor type A. The male group
was predominant In the B group and
women weremorejrecuent intheNANB
group.

Esta investigación fue realizada con una subvención parcial de
los Institutos Nacionales de Salud, Bethesda, MD. EE.UU.,
Nos. NHLI 72-2929-6 Y NIAID-A1 12910.
El trabajo fue realtzado durante el tiempo que el Dr. Viclor M.
VUlareJos fue Director del LSU-CllAM.
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Duranteelaño.ladislTibuciónpor
mes de casos de hepatUis A no vartó y
las tres epidemias no tuvieron relación
con las estaciones. mtentras que la in­
cidencia de los casos de hepatitis Bfue
mayor en los meses de diciembre a
marzo.

La. transmisión del virus de hepa­
t/lis A (VHA) está relacionada con las
fuentes de infección extrafamUtares,
tales como condiciones sanilarlas. pro­
bablemente más que nada la calidad
de agua y la densidad de lapoblación.
La. del virus tipo B (VHB) está asociada
con el contacto entre individuos infec­
lados especialmente con portadores
crónicos. El modo de transmisión de la
hepatitis NANB esporádica no se pue­
de inferir de los datos obtenidos.

INTRODUCCIÓN
Hace muchos años se ha considerado que la

hepatitis viral es endemica en Costa Rica. sin em­
bargo periódicamente han ocurrido epIdemias. La
primera epidemia reportada (1) ocurrió en 1963-64
en los cantones de San Ramón y Palmares y fue es­
tudiada por el Centro Internacional de Investiga­
c�óny Adiestramiento Médico de la Unlversidad del
Estado de Loulslana (CllAM. conocido como 13U­
rCMRr). Se hizo un estudio epIdemiológIco de los
casos con base en los datos clínicos y bioquímicos.
En esa época no había disponlble una prueba se­
rológica y por este motivo se guardaron congelados
un número Importante de sueros. En los años de
1967-68 ocurrió otra epidemia (2), la cual se estu­
dió de la misma manera. En 1965 se descubrió el
antígeno de superficie del VHB (HBs.Ag) (3) con lo
cual se pudo hacer el diagnóstico serológlco (4). Asi
se procedió a realizar las pruebas serológlcas en las
muestras guardadas de las dos epidemias. Se
Identificó la primera epidemia como un brote de
hepatitis B y la segunda probablemente fue de he­
patitisApor los distintos patrones epidemiológicos
que presentó además de las reacciones negativas
con el HBsAg (5).

EIICMRr ha trabajado continuamente desde
1972 hasta 1985 en la Investigación de las hepati-

Troughouth tlte years, the maun­
thIy dislTibuttDn for type A did not
change and tlte three epidemics were
not related to any specifk;seasOTl- Type
B hepatUis showed agreater incidence
from december to march.

The hepatiiis A virus transmis­
sion is closely relaled to extra domlcüi­
ary tnfecttonsnsources. Probably water
andpopularm density are responsible
as sources of tnfection type B virus
transmission isbasicaUy associated to
direct contact between infected indi­
viduals. NANB hepatiiis iype oftrans­
mission can not be easyly inJerredfrom
tlte data obtained..

tis virales en esta área. Ha conducido un estudIo
epIdemiológico muy detallado con datos completos
y confiables y se han guardado congeladas una
gran cantidad de muestras de casi todos los casos
de hepatitis que ocurrieron durante ese perlódo en
los cantones de San Ramón y Palmares.

Varios trabajos con datos parcIales de este es­
tudIo se han publlcado (6-22) pero lo siguiente es
un sumario de los datos totales recogidos durante
los 13 años del estudio.

MÉTODOS
Este estudio fue llevado a cabo en colabora­

ción con el Hospital de San Ramón y el sistema de
salud por medio de la cual se rastrearon todos los
casos de hepatitis aguda ocurridos en esos canto­
nes. Para propósitos epidemiológicos los datos
fueron subdivididos entre sus respectivos distrt­
tos. La distribución de la población fue tomada de
las Informaciones publlcadas por la Oficina de Es­
tadística y Censos.

Todos los pacientes con diagnóstico de hepa­
titis viral fueron traídos de sus lugares de residen­
cia y admitidos al Hospital de San Ramón para re­
cibir un manejo adecuado.
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Los criterios de selección fueron: la elevación
de niveles de las transarninasas oxalacétlcas (GOT)
y plrúvlcas (GP11 y de la billrrubina (total y direc­
ta) y la historia clínica. Se reallzaron las pruebas
serológicas. inmunológicas y bioquímicas. sema­
nalmente durante su estadía en el hospital y men­
sualmente después de regresar a su hogar. por un
período de 6 meses de segulmlento. Estas mismas
pruebas se reallzaron en todos los miembros de la
familia. para detectar casos secundarios.

Al principio del estudio en 1972. se realizó
únicamente la prueba serológica para el antigeno
HBs porque las pruebas para los otros marcadores
no habían sido descritas. Todas las muestras de
suero recogidas se congelaron en alícuotas a tem­
peraturas de -2OC y -7OC respectivamente. Asi
posteriormente se pudieron anallzar retrospecti­
vamente los otros marcadores virales y clasificar
todos los casos en estudio durante los 13 años.

Con base en la historia clínica dada por el pa­
ciente o en el momento de la elevación bioquímica
pertinente se estableció el diagnóstico de hepatitis
viral aguda y la fecha de inicio de la enfermedad. El
primer caso diagnosticado en una familia se califi­
có "caso primario', los casos que se iniciaron den­
Iro de 15 días después del caso primario se deno­
minaron casos ·co-primarios·. los que se iniciaron
d uranle el período de 15-90 días después del caso
primario se llamaron 'casos secundarlos', y final­
mente los casos que aparecieron después de 90 dí­
as se calificaron "terciarios'.

Se diseñó una hoja epidemiológica para cada
uno de los casos que incluyeron los siguientes da­
tos: lugar de residencia. edad. sexo. datos so­
cio-económicos, hábitos higiénicos, tipo de hepa­
titis y calidad de caso.

Los casos agudos de hepatitis tipo A fueron
diagnosticados por la presencia de IgM anti-HA
(23) o con un aumento de cuatro veces del título de
antl-HA total durante las primeras semanas de la
enfermedad (24).

Para el diagnóstico de la hepatitis B se utl1iza­
ron las determinaciones de HBsAg (25) e IgM antl­
HBc (26): los casos positivos fueron seguidos para
determinar si se recuperaron con seroconversión a
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antl-HBs (27) o si evolucionaron hacia la cronici­
dad con estado de portador de HBsAg.

El diagnóstico de la hepatitis no-A. no-B
(NANB) fue hecho por exclusión, cuando estaban
ausentes los marcadores para las hepatitis A y B.

Las determinaciones serológicas fueron reali­
zadas con kits comerciales de los laboratorios Ab­
boll y con reactivos preparados en los laboratolios
del ICMRf. empleando métodos de ELlSA y RlA.

RESULTADOS
El número total de hepatitis viral aguda al­

canzaron durante los 13 años de estudio 2514. La
mayoría, 1932 casos (77%), fueron del tipo A, 488
(19%) fueron del tipo B y sólo 94 (4%) fueron clasi­
ficados como NANB.

Para entender mejor las diferencias en la in­
cidencia de los tres tipos de hepatitis en la zona es­
tudiada, las siguientes evaluaciones fueron reali­
zadas.

La figura 1 representa los casos totales dividí­
dos por edad. La dístlibución etalia en los tres ti­
pos de hepatitis es muy característica. La mayoli­
a de los casos de hepatitis A (42%) ocurrieron en in­
dividuos entre los 5 y 9 años de edad y casi todos
(86%) aparecieron antes de los 15 afios, mientras
los otros dos tipos ocurrieron más frecuentemen­
te en personal mayores. especialmente entre las
edades de los 20 a los 30 años. La hepatitis B tie­
ne una distribución más amplia mostrando una
mayor prevalencia desde los 5 a los 40 años (80%),
mientras en NANB solo 15% de los casos clínicos
fueron encontrados en individuos menores de 15
años.

La figura 2 presenta gráficamente la inciden­
cia por año de los tres tipos de hepatitis indícando
los períodos epidémicos. Se había observado que
la dlstlibuclón de los casos por sexo tenía un com­
portamiento diferente en los tres tipos de hepatitis
durante las epidemias y por eso se incluyeron es­
tos datos en las mismasgráficas. Se ven claramen­
te tres epidemias de hepatitis A, en los años 1973,
1976 Y 1983. pero no se observa diferencia alguna
en la susceptibilidad por sexo a este tipo de enfer­
medad. El comportamiento es distinto en la hepa-
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FIGURA 1

Casos de hepatitis vlra1 por edad
San Ramón y Palmares 1972-1985
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FIGURA2a

Casos de hepatitis A por sexo y por año
San Ramón y Palmares 1972-1985 (a)
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FIGURA 2b

Casos de hepatitis B por sexo y por año
San Ramón y Palmares 1972-1985 (b)
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FIGURA2c

Casos de hepatitis NANB por sexo y año
San Ramón y Palmares 1972-1985 (e)
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cas, una población alejada, se distinguió por tener
muy pocos casos durante todos los 13 años de es­
tudio. En la figura 4b se presenta una tabulación
comparable del cantón de Palmares. En el distri­
to de Candelaria encontramos como excepción
fluctuaciones en la Incidencia de casos por año. En
todos los otros distritos las Incidencias más altas
fueron registradas en los años de 1983-1084.
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En las mismas figuras 4a y 4b, se ve que las
tasas más altas de Incidencia fueron durante la
epidemia de 1976 en el distrito de San Isidro y en
1983 en Candelaria. llegando aproximadamente
hasta 300 casos. Según los datos disponibles de
censo, el grupo etario menor de 20 años represen­
ta un 50% de la población total y así la tasa espe­
rada puede superar los 500 casos en el grupo me­
nor de 20 años.
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titis S. Después de los años de 1973-75 no ocurrie­
ron brotes Importantes. Parece que el sexo mascu­
lino fue mucho más susceptible. Los pocos casos
de NANB fueron distribuidos durante todos los
años, con un leve predomonio del sexo femenino.

La tasa de incidencia por cada 10.000 habi­
tantes fue tabulada para los dos cantones estudia­
dos. En la figura 4a. se presentan los datos de los
diferentes distritos del cantón de San Ramón en or­
den colindante. Durante los años de 1971-1977la
incidencia de hepatitis A fue alta en casi todo el
cantón, seguido por años de baja incidencia gene­
ralizada. Durante los últimos años de estudio
(1983-1984), nuevamente había una tendencia de
incremento enlos casos. San Isidro de Peñas Blan-

En la figura 3, se presenta la distribución por
mes de la totalidad de los casos de hepatitis A y S
durante los años de estudio. Se observa que la in­
cidencia de hepalltisAfue alta durante todo el año.
Además, las tres epidemias ocurrieron en diferen­
tes épocas del año. Al contrario, la de hepatitis S
tenía una distribución estacional, siendo mayor
durante los meses secos (diciembre a mano) que
coinciden también con las vacaciones escolares.
No es obvia alguna relación de estos factores con la
incidencia. Los casos de hepatitis NANB ocurrieron de

manera muy dispersa y los datos no demuestran
tendencias de transmisión IntrafamUlar.

En la hepatitis S, el bajo número de casos co­
primarios Indica menos influencia de una sola
fuente de infección pero la transmisión Intrafarni­
llar se conflnna por el alto número de casos secun­
darios y aún en terciarios.

Con respecto al grupo Importante de los pa­
cientes con hepatitis S aguda que desarrollan un
estado de portador crónico, se ha demostrado que
la probabilidad de llegar a la cronicidad disrnlnu­
ye con la edad (28). En la figura 7 se presentan da­
tos sobre la correlación de la edad con la respues­
ta a la infección aguda, en la siguiente fonna: Por­
tador (HSsAg crónicamente positivo), seroconver-

El rol de la transmisión intrafarnilJar de la he­
patitis se ilustra en la figura 6. En la hepatitis A el
alto número de casos primarios y co-primarios in­
dica probablemente una fuente ambiental común
de Infección 10 cual puede influir también enlos ca­
sos califícados como ·secundarios·.

En las figuras 5a y 5b se puede ver que la in­
cidencia de hepatitis S en los dos cantones es mu­
cho más baja que la de hepatitis A. Esporádica­
mente la tasa llegó a un número mayor de 50 ca­
sos porcada 10.000 habitantes, pero no se oberva­
ron incrementos cícllcos.

--MUJERESHOMBRES
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FIGURAS

Casos totales de hepatitis A y S por mes
San Ramón y Palmares 1972-1985
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tor (anti-HSs positivO). o no respondedor. En el
grupo de menores de 5 afias el 33.3% se convirtie­
ron en portadores y el 50"A> seroconvlrtleron al an­
ti HSs, mJentras en el grupo mayor de 5 años so­
lamente 4.7% llegaron a la cronicidad y 78% sero-

convirtieron. Se destaca el alto porcentaje de niños
menores que evolucionaron al estado de portador.
No se encontraron diferencias significativas de los
no respondedores relacionado con la edad.
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FIGURA 5
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FIGURA 6

Casos de hepatitis por calidad de caso
San Ramón y Palmares 1972-1985
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FIGURA 7

Respuesta a la infección aguda de hepatitis B por edad
San Ramón y Palmares 1972-1985
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DISCUSIÓN
Aunque la incidencia de hepatitisAdurante el

período de estudio tuvo fluctuaciones, siempre si­
gue un patrón endémico. Llama la atención la ba­
ja tasa de casos secundarios, lo que puede indicar
una escasez de susceptibles en una área de ende­
m1cldad. Se manifiesta como enfermedad aguda
sin evolución a cronicidad. El control de la infec­
ción se relaciona con la mejoria del agua potable
(17 pero para erradicar la enfermedad son necesa­
rios programas de vacunación. Recientemente se
realizaron pruebas de unas vacunas pero todavía
no están disponibles comercialmente (29,30).

Aunque la incidencia de los casos de hepati­
tis B fue mucho más baja que la de hepatitis A, un
número Importante de los casos agudos de hepa­
titis B evolucionaron a un estado de portador del
virus con enfermedad crónica que puede terminar

/

con cirrosis hepática o hepatoma (31) y también
que provee una fuente continua de infección tan­
to Intra como extrafamillar. En 1984, estuvo dis­
ponible comercialmente la primera vacuna para la
hepatitis B, y con ésta y otras que están desarro­
llándose será posible combatir este mal hasta lle­
gar a erradicarlo (32). Se demostró en el estudio
que la pOSibilidad de llegar al estado de portador es
mucho más alta en los niños menores y por lo tan­
to para los programas de vacunación se debe con­
templar esta realidad.

Los casos de NANB fueron de muy baja inCi­
dencia. No existen marcadores virales confiables
que nos permitan clasificar la infección por un
agente único. En consecuencia no se pueden eva­
luar las caracteristlcas de la enfermedad ni tampo­
co desarrollar programas de control.
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