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8.5.1. CONSIDERACIONES SOBRE LA MICROBIOTA
INDIGENA DEL HOMBRE

Dr. Leonardo J. Mata

Division de Microbiologia Inst. de Nutricién de Centro Ameérica v Panama (INCAP)

INTRODUCCION . — e

Bajo condiciones normales, el nifio nace libre de microorganismos. Sin em-
bargo, inmediatamente despuds del nacimiento ocurre una invasidon por numerosas
especies, algunas de las cuales colonizan diversas areas del cuerpo, como la piel, el
tracto gastrointestinal, ciertas dreas ael tracto respiratorio superior, v parte de las
vias genito-urinarias inferiores (Rosebury, 1962; Marples, 1965).

Estudios en animales gnotobidticos han revelado el significado biologico de
la microbiota intestinal. Se¢ ha demostrado que la microflora (a) ejerce efectos mor-
fologicos v lisiologicos sobre la mucosa intestinal  (Mivakawa, 1959; Gordon, 1939,
Luckey, 1965); (b) determina parcialmente ¢l desarrollo de la competencia inmuno-
logica (Thorbecke, 19539; Bauer et al., 1963); (¢) representa un mecanismo de deten-
sa contra la infeccion (Dubos et al., 1963); v («) contribuye a la nutricion del hués-
ped mejorando la utilizacion de los alimentos o sintehizando nutrimentos (Wostmann,
1959; Dubos v Schacdler, 1962; Levenson v Tennant, 1963).

Por otro lado, observaciones hechas ¢n pacientes hospitalizados han permitido
evaluar el significado de la microbiota en la naturaleza y evolucion de ciertos sin-
dromes (Donalason, 1964). Las relaciones de Ia microbiota con los procesos pato-
logicos han sido ilustradas en ¢l caso de la diarrea  (Weijers v van de Kamer, 1963;
Thomson, 1935; Dammin, 1965); malabsorcion (Goldstein et al., 1961; Tabaqchali vy
Booth, 1967); enfermedad de Whipple (Kok et al., 1964); v fenomenos de autoinmu-
nidaa (Tavlor, 1965; Bregman v Kirshner, 1965).

Aunque cexiste suficiente informacion cientifica  acerca de la  relacion de la
microbiota con estados de  buena salud y enfermedad, es necesario conocer mucho
mas acerca de cella. En primer lugar, ciertos componentes de la microflora solo pue-
den ser cultivados aplicanco metodos  desarrollados  recientemente  (Hungate, 1950;
Schacdler et al., 1965; Moore, 1966; Brewer v Allgeier, 1966). Por otro lado, las teéc-
nicas para caracterizar los organismos no son perfectas o no ¢stan disponibles to-
davia. Una proporcion considerabie de las bacterias intestinales no han sido aisla-
das o caracterizadas debico a que sus propiedades nutricionales son exigentes v a su
susceptibilidad  exagerada al oxigeno.  Aparte de las consideraciones metodologicas,
solo existe informacion limitada sobre la microflora del hombre (Gorbach et al., 1967;
Mata et al., 1969a) en arcas desarrollacas. No hay informacion sobre el desarrolio
de la flora en ninos bajo condiciones naturales en paises preindustrializados, v en
relacion con salud v enfermedad. Estas son preguntas fundamentales, dado que las
diarreas contribuven significativamente a la morbilicad total, interaccionando con la
desnutricion, v resultando ¢en una alta mortalidad en regiones preindustrializadas del
globa.

DESARROLLO DE LA MICROFLORA INTESTINAL.—

Las especies de microorganismos que se cultivan del intestino humano son
tipicas del hombre v otras especies animales v no son caracteristicas del ambiente
axterior: ¢ésto es, no se encuentran generalmente en forma saprofitica en la natura-
leza (Rosebury, 1962). Los microorganismos intestinales humanos provicnen ae  seres
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de la misma especie o especies relacionadas, y su adquisicién se inicia inmediata-
mente después del nacimiento.

Como lo indica el Dr. R. Schaedler (comunicacion personal, 1968), la flora
autoctona se compone de especies de microbios que han logrado un estado simbi6-
tico con el huéspea a través de una larga asociacién evolucionaria. El desarrollo de
la microflora ha sido estudiado en pocas especies animales (Smith y Crabb, 1961;
Schaedler et al., 1965). Por ejemplo, se han podido implantar ciertas bacterias ais-
ladas de ratones ordinarios en ratones sin gérmcnes, demostrindose que existc cierta
especificidad del organo, asi como la naturaleza simbiotica que caracteriza a la flo-
ra, y el efecto protector contra las bacterias invasoras dcl exterior,

Por razones éticas v metodologicas se ha dificultado este tipo de investiga-
cion en humanos. El papel protector de la flora ha sido demostrado, sin embargo,
en estudios sobre colonizacién ijatrogénica de la piel Gel recién nacido, posterior a
la inoculaciéon de la cepa 502A de estafilococo que induce interferencia bacteriana
hacia las variedades patogénicas nosocomiales (Shineficld et al., 1963).

El desarrollo de la microflora intestinal de ninos indigenas de Guatemala,
alimentados al seno materno, fue estudiado en una comumdad rural, bajo condicio-
nes de minima perturbacién del ecosistema (Mata y Urrutia, 1968). S¢ aemostro en
este estudio que el meconio y las heces recolectadas dntro de las 3 horas del naci-
miento eran estériles. La mitad de las muestras recolectadas de 3 o 11 horas des-
pués cel nacimiento tenian un promedio de 105 bacterias por gramo de material fres-
co y hiimedo. A las 24 horas todos los nifios habian sido colonizados con bacterias
alcanzando concentraciones entre 100 y 10!! por gramo.

Durante la primera semana de vida, se observd una gran variedad en la flora,
que incluyé lactobacilos, bifidobacterias, bacilos anacrobios Gram-negativo no espo-
rulados (bacteroides), clostricios, ¥ una varicdad de cocos acrobios. La flora vario
de nifio a nifio, pero tendié a estabilizarse al final de la primera semana, en que
predominaron las bifidobacterias con un promedio de 10i! por gramo, representando
mas del 99% del total we bacterias cultivables, Cuadro I. Los coliformes sc encon-
traron en concentraciones menores (105 a 10'0 por gramo). Los clostridios, bactero:-
des, lactobacilos y otras bacterias fucron aislados raramente en grandes concentra-
ciones después de la estabilizacion de la flora.

Ademas, se¢ demostré que la microflora intestinal es estable durante Jlos pe-
rioaos de buena salud, observandose cambios al inicio de la diarrea, o uno o dos
dias después. Dichos cambios consistieron en la proliferacién de coliformes que al-
canzaron niveles de 10!l por gramo, y en una disminuciéon relativa o absoulta del
componente anaerobio.

Con el destete progresivo, que en la region rural de Guatemala se completa a
los 2 o 3 afios de edad, la flora cambia. Por ejemplo, en ¢l segundo afio de vida, las
bifidobacterias se vuelven menos numerosas que en los primeros 6 meses, aunque
contindan predominando. Otros anacrobios, principalmente los bacteroides, aparecen
regularmente y casi siempre en cantidades comparables a las de bifidobacterias.
El cestete se acompana de cambios en la flora, consistentes en una proliferacion
progresiva de otros anaerobios como bacteroides, y en un aumento relativo de los
coliformes. Cuadros I y II. Tales cambios en la flora van paralelos a la introduc-
cién progresiva de alimentos, al mayor contacto con ¢l ambiente contaminado, y al
desarrollo de la *‘diarrea del destete’.

La flora de los nifios alimentados al seno materno es simple comparada con
la que se observa en el periodo de destete y con la del adulto. EIl nifio destetaao
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tiene una flora de transicién entre la del nifio amamantado y la del adulto. En éste,
los bacteroides precominan con cuentas del orden 10? 3 10!l por gramo, mientras que
las bifidobacterias son menos frccuentes y menos numerosas, Cuadro II.

LA MICROFLORA COMO UN MECANISMO DE DEFENSA.—

En animales experimentales se ha demostrado el efecto protector de la mi-
croflora contra varios tipos de stress, incluyendo la infeccion. La vulnerabilidad del
animal sin gérmenes a la invasion bacteriana, ain por especies de bajo potencial pa-
togénico, ha siao bien documentada (Rayniers et al., 1959). El efecto protector de
la flora estd relacionado a ciertas acciones especificas microbianas in situ, a la capa-
cidad inmunologica del huésped bajo condiciones normales o resultante del estimu-
lo bacteriano, v a otros mecanismos.

En animales convencionales, ciertas manipulaciones inducen a cambios en la
flora que se acompanan de un aumento en la susceptibilidad a la infeccion (Dubos y
Schaedler, 1959). Por ejemplo, el tratamiento con antibidticos resulta en cambios
acentuados en la proporcion relativa de varios componentes bacterianos (Miller et al.,
1954: Dincen, 1961; Bohnhoff et al., 1964a; Bohnhoff et al., 1964b), haciendo que cl
huesped se torne mas susceptible a ciertas infecciones v a sus manifestaciones elini-
cas  asociaaas

Los estudios in vitro e in vivo constituven una base para comprender la cla-
se de interaccion que las bacterias muestran en sistemas dinamicos como el tracto
intestinal - En 1967, ¢l Dr. de la Cruz describio efectos antagdnicos entre las bacte-
rias intestinales patogenas v las bacterias autdctonas o indigenas. Para los estudios
in vitro, de la Cruz cultivd bacteroides v bifidobacterias (Lactobacillus bifidus) en che-
mostatos (cultivos continuos). El crecimiente ae las diferentes especies fue de 107 a
10¢ organismos por ml. de fluido. Si se introducia Shigella flexneri 2a ¢n el chemos-
tato conteniendo un cultivo activo de Dbifidobacterias v Bacteroides fragilis, ocurria
una inhibicion de la Shigella. Los numeros relativos de bacteroides v bifidobacterias
fueron basicamente los mismos ¢n todo ¢l cxperimento. Las bifiaobacterias v ¢l B.
fragilis lucron examinados independientemente para determinar su accion inhibitoria
sobre la Shigella: ¢l B. fragilis solo mostré un efecto antagdnico contra el bacilo di-
sentérico, aunque en grado menor al inducido por las dos especies mezcladas (de la
Cruz. 1967).

Estos ostuaios fueron complementados con experimentos in vivo en asas in-
testinales ligadas de conejo. Una reaccion tisular tipica con produccion de exudado
we observo en las asas después de la inoculacién de 108 bacilos de Sh. flexneri 2a. A
continuacion, se¢ practicaron experimentos consistentes en la inoculacion de¢ Shigella
en conjuncion con varias especies de bacteroices y bifidobacterias: solamente B. fra-
gilis disminuvo el efecto biologico incitado por la Shigella. No solo se redujo la res-
pucsta tisular cuando se inoculo B. fragilis, sino que el nimero de bacilos disenté-
ricos disminuvo 200 veces en comparacion con los controles.

Los estudios in vitro e in vivo que s¢ han descrito mostraron, por lo tanto,
antagonismo bacteriano. Es posible que las acciones antagonisticas de ciertas bacte-
rias intestinales sean responsables parcialmente de la resistencia intestinal hacia las
shigelas que presentan los ninos alimentacos al seno. Se han demostrado infeccio-
nes esporadicas por Shigella en nconatos amamantados (Mata et al., 1969¢), que va-
rian en comportamiento clinico a las que s¢ observan en nifios alimentados artificial-
mente (Haltalin, 1967). Se¢ ha comprobado fambién la excrecion fecal de olros agen-
tes patdgenos atn en una cdad temprana de la vida (Mata et al., 1967). Sin embargo,
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la infeccion que se establece en nifios alimentados exclusivamentc al seno materno
es rara, y cuando ocurre es usualmente asintomdtica y transitoria (Mata et al., 1967}.
Las infecciones por Shigella aumentan abruptamente durante el proceso ael destete
v los organismos tienden a persistir en el intestino por semanas o meses (Mata et al,
1969b). Los factores responsables de la resistencia parecen sur las grandes cantidades
de dcido lactico y acético producidas por las bifidobacterias y responsables del pH
muy acico en ecl intestino de los nifios amamantados. Inhibidores bacterianos y anti-
cuerpos presentes en la leche materna pueden ser también factores de importancia.

La significacion de la microbiota resulia cvidente cuando es modificada o su-
primida por antibidticos. Bajo estas condiciones, sc establecen otros microorganis-
mos como estafilococos coagulasa positiva, Pseudomonas, v Candida albicans, a ne-
nuao con resultados desastrosos.

SIGNIFICACION DE LA MICROFLORA EN LA DIARREA CRONICA
Y EN LA MALABSORCION.—

El papel de las bacterias en la diarrea cronica v en la malabsorcion merece
especial consideracion. Primero, porque va ha sido demostrado en el sindrome  del
asa ciega (Goldstein et al., 1968), v ademds, porque la patogenesis de la malabsor-
c¢ion y la diarrea en este sinarome puede ser similar a la del sprue iropical y al de
las diarreas no especificas prevalentes en las regiones tropicales v subtropicales. Sc
ha demostrado, adem:s, que los antibioticos cjercen un electo benelicioso en pacien-
tes que presentan malabsorcion  (Wirts v Goldstein, 1963;  Sheehy v Pérez-Santingo,
1961).

El sindrome del asa ciega en su delinicion mas amplia incluve condiciones vn
las cuales existe estancamiento del contenido wel intestino delgado, incremento en la
poblacion bacteriana, v diarrea v malabsorcion. Por lo tanto, se incluye no solo ¢l
sindrome cldsico, sino tambidén las anastomosis v estricturas, esteatorrea de la post-
gastrectomia, escleroderma intestinal, v diverticulosis intestinal,

La mavoria de los investigadores estan de acuerdo en que en ol duoacno v el
intestino delgado proximal, los microorganismos no son abundantes, micntras que la
colonizacion es prolifica en ¢l intestino grucso.  Goldstein v colaboradores (1968),
mostraron mediante téenicas bacteriologicas especiales que los aspirados ael intesti-
no delgado de la mitad de las personas examinadas contenian nuameros insigmfican-
tes de bacterias. En la otra mitad de pacientes, los aerobios fueron mas abundantes
gue los anacrobios. El total e bacterias promedio 10%¢ + 1.4 por ml  El valor nor-
mal maximo esperado seria del orden de 108 bacterias por ml.

Por otro lado, los aspirados de pacientes con enfermedad de lintestino  delga-
do, mostraron en general un crecimicnto excesivo que exceaia el namero anterior. La
supresion de la flora bacteriana anormal del  vevuno mediante antibidticos genceral-
mente s¢ acompand de una mejora en lo absorcion v la diarrea. La absorcion de vi-
tamina B12, grasa, v xilosa regresé a lo normal. Los pacientes empezaron o ganar
peso con correccion de la desnutricion,

El efecto perjudicial de la superpoblacion bacteriana del intestino aelgado
sobre los fenomenos de absorcion ha sido verificado en animales experimentales. En
ratas, para mencionar un ¢jemplo, se ha demostrado que los microorganismos enté-
ricos interfieren con la absorcion de vitamina BI2 y de lipidos (Donaldson, 1967). El
mecanismo parece ser hiardlisis de los conjugados de sales biliares, o deshidroxila-
cion de la molécula de la sal biliar, perjudicindose la formacién de micelas necesa-
rias para la absorcién de lipidos. Ademds, las bacterias pueden competir con el hués-
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ped por nutrimentos especificos (Goldstein et al., 1965; Goldstein et al., 1968), o
pueden liberar productos como acidos organicos que son fuente de irritacién para el
intestino (Donaldson, 1964).

MICROORGANISMOS CON POTENCIAL PATOGENICO.—

Bajo condiciones normales, los microorganismos intestinales se mantienen en
un balance con el huésped por medio de intcracciones mectabdlicas (Rosebury, (1962).
Lus microorganismos que asi se comportan constituyen la “‘microbiota indigena”, ca-
racteristica de un huésped en un ambiente determinado. La microbiota indigena estad
formada por microorganismos tipicamentie comensales o saprofiticos, algunos de los
cuales tiencn funciones simbidticas o anfibidticas.

Por otro lado, existen microorganismos con potencial patogénico que pueden
invadir ¢] tracto intestinal y establecerse sin causar dafos clinicos. Estos no son
considerados  indigenos, v comprenden c¢species como Entamoeba histolytica, Dieta-
moeba [ragilis, Glardia lamblia, Shigella, Salmonella, e¢nterovirus v adenovirus. A es-
tos microorganismos sc¢ les pucde lamar arbitrariamente “inceseables”. La frecuen-
cia con que son encontrados en ¢l tracto intestinal depende de ciertos factores co-
mo higicne personal, sancamiento ambicntal, v estado nutricional. En paises indus-
trializados, los microorganismos indescables son esporadicos o de baja prevalencia;
en regiones preindustrializacas  tropicales v subtropicales, existe un porcentaje alto
de infeccion con estas especies.

Estudios ¢n Centro Ameérica (Lizano v de Abate, 1953; Brooke et al., 1963;
Mata et al., 1965; Kotcher et al,, 1967; INCAP, 1969) indican una alta prevalencia de
Entamoeba histolyvica v otros protczoos cn la poblacion general, al igual que de bac-
terias patogenas, Cuadro III. Frecuentemente, los ninos se infectan con Giardia v o-
tros protozoos por periodos prolongados (INCAP, informacion no publicada). Tam-
bicn las infecciones por Shigella, que se crevd eran transitorias, tienaen a persistir
por semanas o meses, asi como las de Salmonella, a menudo sin manifestaciones cli-
nicas (Mata et al., 1969b) Por lo tanto, la persistencia de protozoos v bacterias pa-
togenuas ¢n el tracto intestinal las hace aparecer como indigenas.

En este sentido, la situacion de los virus es similar. La naturaleza patogena
de los virus resulta de su existencia parasitica v de la destruccion celular que re-
sulta de su replicacion  Ademas, los virus entéricos (v otros virus excretacos en las
heces) frecuentemente son la causa de sintomas v enfermedades. Sin embargo, nifios
de regiones preindustrializadas presentan una alta excrecion fecal de virus, como se
ha demostrado en estudios longituainales realizados por el INCAP (informacion no
publicada). En general, las infecciones virales duran poco tiempo, aunque muchos
cnlerovirus perduran por varias semanas. Bajo estas circunstancias, ¢s atravente el
hablar de una flora viral enterica (Gelfand et al., 1937)

La persistencia de bacterias, protozoos, v de virus sin manifestacionss clini-
cas asociadas, ¢n el intestino de ninos que viven en malas conaiciones ambientales,
permitiria clasificar a estos agentes como *“indigenas”. Por oiro lado, la prevalencia
exagerada de estos microorganismos en el tracto intestinal se correlaciona con la dia-
rrea v ootros problemas gastrointestinales. Numerosos estudios clinicos v de campo
han demostrado una asociacion entre estos agenes v la diarrea. Por las razones men-
cionaaas, es que se propone denominarlos “indescables”.

METODOS DE ESTUDIO DE LA MICROFLORA INTESTINAL.—
Hasta hace poco se habia restringido el conocimiento de la flora a los com-
ponentes acrobios. Las razones fueron problemas técnicos encontrados para estudiar
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los anaerobios. Ademas, el signilicado de ciertas entecrobacteridceas (Shigella, Salmo-
nclla) cn la etiologia de las enfermedades diarreicas llevaron a una concentracién de
esfuerzos en el estudio de este grupo. Los avances técnicos en gnotobiologia, nutri-
cién animal, y fisiologia animal, el descubrimiento de los antibidticos, asi como tam-
bién ciertos avances en técnicas bacteriolégicas, han permitido un mejor cstudio de
la flora intestinal in toto,

A nivel de laboratorio clinico se recomienda la inoculacion de medio de tio-
glicolato por un lado; y por otro, placas de agar sangre con discos contcniendo 30
mecg. de kanamicina o 10 unidades de bacilracina, bajo anaerobiosis. Existen métodos
mas modernos como los de Hungate (1930), Schacdler et al., (1965), y Brewer y All-
geier (1966). El Gltimo mencionado es uno de los mejores sistemas para obtencr
anaerobiosis v ofrece pran potencialieaad cn el trabajo con la flora del hombre. La
mayoria de las técnicas aan implican la daiina cexposicion de las muestras a cultivar
al oxigeno atmosférico. El sistema de Hungate cvita ¢l contacto con el aire y ha
sido utilizado para cultivar aspirados decl intestino delgado, v para otros nateriales
clinicos. Este ¥ otros mdétodos (Moore, 1966; Lece et al., 1968) olrecen grandes ven-
tajas para cl cstuaio de la flora.

RESUMEN —

Este trabajo toca una variedad de aspectos sobre la  microbiola intestinal.
El enfoque clasico ha sido sobre los microorganismos indigenos no patogenos de la
flora. También se consideraron, aunque superlicialmente, los agentes “indeseables’™,
por su presencia frecuente en el tracto intestinal de ninos de regiones preindustriali-
zadas. Se han hecho referencias a la metocologia necesaria para ¢l estudio de la llo-
ra. Se describio el desarrollo de la flora fecal en nifios estudiados bajo condiciones
naturales, v se especifico la composicion de la flora de nifios amamantados, deste-
lados, ¥ adc adultos. Se hizo relerencia a la flora como mecanismo de defensa, v a
las capacidades patdgenas de ciertos protozoos, bacterias, v virus La colonizacion
anormal del intestino delgado proximal vy su relacion con la malabsorcion v la dia-
rrca cronica se ilustré tomando como ejemplo un sindrome especilico.

Es cvidente que el estudio v comprension el papel de Iz microbiota intes-
tinal en la salud y enfermedad es imprescindible para comprender la ctiologia de
las diarreas. El problema es intrincado debido a que la microbiota es una unicad
compleja formada por una variedad de microorganismos (muchos de los cuales aun
no han sido aislados o caracterizados), que interaccionan continuamente entre si )
con cl huéspea, v que estd sujeta a influencias del hucsped v del medio ambiente

Indudablemente, se requierce de mads investigacion para llegar a una compren-
sion adecuada de las funciones de la microbiota, Es nccesario investigar los siguien-
tes aspectos: (a) caracterizacion de las especies indigenas del hombre, para lo cual
es necesario ¢l desarrollo de nuevos métogos, y el estudio de los microorganismos
predominantes por métodos cromatograficos, inmunologicos, v de otra indole; (b)
estudio de la microbiota c¢n los diversos scgmentos del tracto gastrointestinal, tanto
de indiviauos normales como de pacientes con diarrca no especifica, malabsorcién, o
desnutricion proteinicocalérica;  (c¢) estudio de las interrelaciones entre los agentes
indigenas v los indeseables; v (&) estudio de la relacion huésped-parisito a nivel de
Ja mucusa, cn biopsias humanas, material dc autopsia, v en animales experimentales.
El conocimiento que pueda derivarse de tales cstudios servird como base para el me-
jor control y prevencion de la diarrca, la malabsorcion, v otros desordencs intesti-
nales.
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CUADRO I

FLORA BACTERIANA FECAL DE NINOS ALIMENTADOS AL SENO MATERNO,

ESTUDIADOS DURANTE EL PRIMER ANO DE VIDA

Santa Maria Cauqué, Guatemala, 1967-1969

Grupo de Edad en Semanas

Bacterias 14 9-12 17-20 25-28 3336 4144 4952
Bificobacterias 11.4* 10.7 11.5 11.3 11.2 11.1 11.1
Enterobacteriaceas 5.7 7.4 §9. 9.0 9.7 9.0 92
ANAEROBIAS 11.5 11.6 11.7 11.4 11.6 11.1 11.1
AEROBIAS 7.6 8.4 9.0 9.4 9.7 9.4 9.4
Proporcién 7900 1600 500 100 80 50 50
ANAEROBIAS/AEROBIAS 1 1 1 1 1 1 1
% ANAEROBIAS EN

LA FLORA TOTAL > 999 >99.9 99.8 99.0 98.8 98 98

(*) Promedio (logl0) de bacterias por gramo de heces humedas.
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CUADRO 1I

FLORA BACTERIANA FECAL EN PERSONAS SANAS *

Santa Maria Cauqué, Guatemala,

Grupo de Nlfios Nifios Adultos,
Bacterias Lactantes, Destetados, 23 a 37 aiios
2 a 4 meses 2 a 3 anos
Bifidobacterias 11.4%% 10.6 9.4
(19/19) (12/12) (9/12)
Bacieroides 10.7 9.2 10.3
(3/19) (3/12) (12/12)
Clostridios 10.0 10.0 9.3
(3/19) (2/12) (7/12)
Veillonellas o8 9.6 9.2
(16/19) (7/12) (6/12)
Enterobacteridceas 8.3 8.0 8.7
(17/19) (12/12) (12/12)
ANAEROBIOS 11.540 3%** 11.040.4 10.5+0.7
AEROBIOS T - .
8.3+41.1 8§.0+1.0 8.8+0.6

(*) Adaptado de Mata et al., 1969.

(**) Promedios (logl0) de bacterias por gramo de heces humedas.

indican los casos ¢n los cuales se encontraron esas bacterias cn

cultivos practicados.

(***) Promedios (logl0) + una desviacion estiandar.

Las fracciones
el total de
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CUADRO 1III

EXCRECION FECAL DE AGENTES “INDESEABLES” EN NIROS

DE PAISES EN VIAS DE DESARROLLO ©

Edad en Porcentaje
Agente Pais anos Prevalente
Entamoeba histolvtica Nicaragua 5-9 250
Giardia lamblia El Salvador 1-4 29.0
Shigelas Guatemala 5-9 7.2
Enterovirus Guatemala 0-2 60.0

(*) Estudios realizados por ¢l INCAP.
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