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8.5.1. CONSIDERACIONES SOBRE LA MICROBIOTA
INDIGENA DEL HOMBRE

Dr. Leonardo J. Mata
Divisién de Microbiologia Inst. de Nutricién de Centro América y Panam4 (INCAP)

INTRODUCCION . —

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

Estudios en animales gnotobiéticos han revelado el significado biolégico de
la microbiota intestinal. Se ha demostrado que la microflora (a) ejerce efectos mor-
fologicos y fisiologicos sobre la mucosa intestinal (Miyakawa, 1959; Gordon, 1939;
Luckey, 1965); (b) determina parcialmente el desarrollo de la competencia inmuno-
légica (Thorbecke, 1959; Bauer et al., 1963); (c) representa un mecanismo de defen-
sa contra la infeccion (Dubos et al., 1963); y (¢) contribuye a la nutricién del hués-
ped mejorando la utilizaciéon de los alimentos o sintetizando nutrimentos (Wostmann,
1959; Dubos y Schaedler, 1962; Levenson y Tennant, 1963).

Por otro lado, observaciones hechas en pacientes hospitalizados han permitido
evaluar el significado de la microbiota en la naturaleza y evolucion de ciertos sin-
dromes (Donalason, 1964). Las relaciones de la microbiota con los procesos pato-
légicos han sido ilustradas en el caso de la diarrea (Weijers y van ds= Kamer, 1965;
Thomson, 1955; Dammin, 1965); malabsorcion (Goldstein et al., 1961; Tabaqgchali y
Booth, 1967); enfermedad de Whipple (Kok et al., 1964); y fenémenos de autoinmu-
nidac (Taylor, 1965; Bregman y Kirshner, 1965).

Aunque existe suficiente informaciéon cientifica acerca de la relacién de la
microbiota con estados de buena salud y enfermedad, es necesario conocer mucho
mads acerca de ella. En primer lugar, ciertos componentes de la microflora sélo pue-
den ser cultivados aplicanco métodos desarrollados recientemente (Hungate, 1950;
Schaedler et al., 1965; Moore, 1966; Brewer y Allgeier, 1966). Por otro lado, las téc-
nicas para caracterizar los organismos no son perfectas o no estin disponibles to-
davia. Una proporcién considerable de las bacterias intestinales no han sido aisla-
das o caracterizadas debico a que sus propiedades nutricionales son exigentes y a su
susceptibilidad exagerada al oxigeno. Aparte de las consideraciones metodolégicas,
solo existe informacidon limitada sobre la microflora del hombre (Gorbach et al,, 1967;
Mata et al., 1969a) en dareas desarrollacgas. No hay informacién sobre el desarrollo
de la flora en nifios bajo condiciones naturales en paises preindustrializados, y en
relacion con salud y enfermedad. Estas son preguntas fundamentales, dado que las
diarreas contribuyen significativamente a la morbilicad total, interaccionando con la
desnutricién, y resultando en una alta mortalidad en regiones preindustrializadas del
globo.

DESARROLLO DE LA MICROFLORA INTESTINAL.—

Las especies de microorganismos que se cultivan del intestino humano son
tipicas del hombre y otras especies animales y no son caracteristicas del ambiente
2xterior; ésto es, no se encuentran generalmente en forma saprofitica en la natura-
leza (Rosebury, 1962). Los microorganismos intestinales humanos provienen ce 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 (comunicacién personal, 1968), la flora
autéctona se compone de especies de microbios que han logrado un estado simbié-
tico con el huésped 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 gérmenes, demostrindose que existe cierta
especificidad del érgano, asi como la naturaleza simbiética que caracteriza a la flo-
ra, y el efecto protector contra las bacterias invasoras del exterior.

Por razones éticas y metodolégicas 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 iatrogénica de 1la piel &el recién nacido, posterior a
la inoculacién de la cepa 502A de estafilococo que induce interferencia bacteriana
hacia las variedades patogénicas nosocomiales (Shinefield et al., 1963).

El desarrollo de la microflora intestinal de nifios indigenas de Guatemala,
alimentados al seno materno, fue estudiado en una comunidad rural, bajo condicio-
nes de minima perturbacién del ecosistema (Mata y Urrutia, 1968). Se demostro 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 a 11 horas des-
pués Gel nacimiento tenfan un promedio de 105 bacterias por gramo de material fres-
co v hiamedo. A las 24 horas todos los nifios habian sido colonizados con bacterias
alcanzando concentraciones entre 100 y 101! por gramo,

Durante la primera semana de vida, se observé una gran variedad en la flora,
que incluyé lactobacilos, bifidobacterias, bacilos anaerobios Gram-negativo no espo-
rulados (bacteroides), clostridios, y una variedad de cocos aerobios. La flora vari6
de nifio a nifio, pero tendié a estabilizarse al final de la primera semana, en que
predominaron las bifidobacterias con un promedio de 10'' por gramo, representando
mas del 99% del total we bacterias cultivables, Cuadro I. Los coliformes se encon-
traron en concentraciones menores (106 a 1010 por gramo). Los clostridios, bactero:-
des, lactobacilos y otras bacterias fueron aislados raramente en grandes concentra-
ciones después de la estabilizacién de la flora.

Ademas, se demostrd que la microflora intestinal es estable durante los pe-
riodos de buena salud, observidndose 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 1011 por gramo, y en una disminucién relativa o absoulta del
componente anaerobio.

Con el destete progresivo, que en la regién rural de Guatemala se completa a
los 2 o 3 afios de edad, la flora cambia. Por ejemplo, en el segundo afio de vida, las
bifidobacterias se vuelven menos numerosas que en los primeros 6 meses, aunque
contindan predominando. Otros anaerobios, principalmente los bacteroides, aparecen
regularmente y casi siempre en cantidades comparables a las de bifidobacterias.
El cestete se acompaifia de cambios en la flora, consistentes en una proliferacién
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 el 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 perfodo de destete y con la del adulto. El nifio destetaco
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tiene una flora de transicién entre la de! nifio amamantado y la del adulto. En éste,
los bacteroides precominan con cuentas del orden 10? a 10il por gramo, mientras que
las bifidobacterias son menos frecuentes 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 infeccién. La vulnerabilidad del
animal sin gérmenes a la invasion bacteriana, atn por especies de bajo potencial pa-
togénico, ha sido 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 inmunolégica del huésped bajo condiciones normales o resultante del estimu-
lo bacteriano, y a otros mecanismos.

En animales convencionales, ciertas manipulaciones inducen a cambios en la
flora que se acompafian de un aumento en la susceptibilidad a la infeccién (Dubos y
Schaedler, 1959). Por ejemplo, el tratamiento con antibidticos resulta en cambios
acentuados en la proporcién relativa de varios componentes bacterianos (Miller et al.,
1954; Dineen, 1961; Bohnhoff et al., 1964a; Bohnhoff et al., 1964b), haciendo que el
huésped se torne mas susceptible a ciertas infecciones y a sus manifestaciones clini-
cas asociaqas.

Los estudios in vitro e in vivo constituyen una base para comprender la cla-
se de interaccién que las bacterias muestran en sistemas dinamicos como el tracto
intestinal. En 1967, el Dr. de la Cruz describié efectos antagdénicos entre las bacte-
rias intestinales patdgenas y las bacterias autdctonas o indigenas. Para los estudios
in vitro, de la Cruz cullivé bacteroides y bifidobacterias (Lactobacillus bifidus) en che-
mostatos (cultivos continucs). El crecimiento de las diferentes especies fue de 107 a
108 organismos por ml. de fluido. Si se introducia Shigella flexmeri 2a en el chemos-
tato conteniende un cultive activo de Dbifidobacterias y Bacteroides fragilis, ocurria
una inhibicién de la Shigella, Los numeros relativos de bacteroides y bifidobacterias
fueron basicamente los mismos en todo el experimento. Las bificobacterias y el B.
fragilis fueron examinados independientemente para determinar su accién inhibitoria
sobre la Shigella: el B. fragilis s6lo mostré un efecto antagénico contra el bacilo di-
sentérico, aunque en grado menor al inducido por las dos especies mezcladas (de la
Cruz, 1967).

Estos estuaios fueron complementados con experimentos in vivo en asas in-
testinales ligadas de conejo. Una reaccién tisular tipica con produccién de exudado
se observo en las asas después de la inoculacién de 108 bacilos de Sh. flexneri 2a. A
continuacioén, se practicaron experimentos consistentes en la inoculacién de Shigella
en conjunciéon con varias especies de bacteroicdes y bifidobacterias: solamente B. fra-
gilis disminuy6 el efecto biolégico incitado por la Shigella, No sélo se redujo la res-
pucsta tisular cuando se inoculé B. fragilis, sino que el nimero de bacilos disenté-
ricos disminuyd 200 veces en comparacién con los controles.

Los estudios in vitro e in vivo que se 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 nifios alimentados al seno. Se han demostrado infeccio-
nes esporadicas por Shigella en neonatos amamantados (Mata et al., 1969c), que va-
rian en comportamiento clinico a las que se observan en nifios alimentados artificial-
mente (Haltalin, 1967). Se ha comprobado también la excreciéon fecal de otros agen-
tes patégenos atn en una edad temprana de la vida (Mata et al., 1967). Sin embargo,
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la infeccién que se establece en nifios alimentados exclusivamente al seno materno
es rara, ¥y cuando ocurre es usualmente asintomadtica y transitoria (Mata et al., 1967).
Las infecciones por Shigella aumentan abruptamente durante el proceso cel destete
y los organismos tienden a persistir en el intestino por semanas o meses (Mata et al.,
1969b). Los factores responsables de la resistencia parecen ser las grandes cantidades
de &cido lactico y acético producidas por las bifidobacterias y responsables del pH
muy 4acico en el intestino de los nifios amamantados. Inhibidores bacterianos y anti-
cuerpos presentes en la leche materna pueden ser también factores de importancia.

La significacién de la microbiota resulta evidente cuando es modificada o su-
primida por antibiéticos. Bajo estas condiciones, se establecen otros microorganis-
mos como estafilococos coagulasa positiva, Pseudomonas, y Candida albicans, a me-
nuao con resultados desastrosos.

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

El papel de las bacterias en la diarrea crdnica y en la malabsorcién merece
especial consideracion. Primero, porque ya ha sido demostrado en el sindrome del
asa ciega (Goldstein et al,, 1968), v ademds, porque la patogénesis de la malabsor-
cion y la diarrea en este sindrome puede ser similar a la del sprue tropical y al de
las diarreas no especificas prevalentes en las regiones tropicales y subtropicales. Se
ha demostrado, ademas, que los antibidticos ejercen un efecto beneficioso en pacien-
tes que presentan malabsorcion (Wirts y Goldstein, 1963; Sheehy y Pérez-Santiago,
1961).

El sindrome del asa ciega en su definicion mas amplia incluye condiciones en
las cuales existe estancamiento del contenido cel intestino delgado, incremento en la
poblacién bacteriana, y diarrea y malabsorcion. Por lo tanto, se incluye no sélo el
sindrome clasico, sino también las anastomosis y estricturas, esteatorrea de la post-
gastrectomia, escleroderma intestinal, y diverticulosis intestinal.

La mayoria de los investigadores estan de acuerdo en que en el duodeno y el
intestino delgado proximal, los microorganismos no son abundantes, mientras que la
colonizacién es prolifica en el intestino grueso. Goldstein y colaboradores (1968),
mostraron mediante técnicas bacteriolégicas especiales que los aspirados qel intesti-
no delgado de la mitad de las personas examinadas contenian numeros insignifican-
tes de bacterias. En la otra mitad de pacientes, los aerobios fueron mas abundantes
que los anaerobios. El total ae bacterias promedié 103¢ + 1.4 por ml. El valor nor-
mal maximo esperado seria del orden de 10¢ bacterias pa' ml.

Por otro lado, los aspirados de pacientes con enfermedad de lintestino delga-
do, mostraron en general un crecimiento excesivo que excedia el numerc anterior. La
supresion de la flora bacteriana anormal del yeyuno mediante antibidticos general-
mente se acompand de una mejora en la absorcién y la diarrea. La absorciéon de vi-
tamina Bl2, grasa, y xilosa regresé6 a lo normal. Los pacientes empezaron a ganar
peso con correccién de la desnutricidn.

El efecto perjudicial de la superpoblacién bacteriana del intestino aelgado
sobre los fenémenos de absorcién ha sido verificado en animales experimentales. En
ratas, para mencionar un ejemplo, se ha demostrado que los microorganismos enté-
ricos interfieren con la absorcidn de vitamina B12 y de lipidos (Donaldson, 1967). El
mecanismo parece ser hiardlisis de los conjugados de sales biliares, o deshidroxila-
cién de la molécula de la sal biliar, perjudicindose la formacién de micelas necesa-
rias para la absorcion 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), ©
pueden liberar productos como dcidos 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 interacciones metabdlicas (Rosebury, (1962).
Les microorganismos que asi se comportan constituyen la ‘““microbiota indigena’, ca-
racteristica de un huésped en un ambiente determinado. La microbiota indigena estd
formada por microorganismos tipicamente comensales o saprofiticos, algunos de los
cuales tienen funciones simbidticas o anfibiéticas.

Por otro lado, existen microorganismos con potencial patogénico que pueden
invadir el tracto intestinal y establecerse sin causar dafios clinicos. Estos no son
considerados indigenos, y comprenden especies como Entamoeba histolytica, Dieta-
moeba fragilis, Glardia lamblia, Shigella, Salmonella, enterovirus y adenovirus. A es-
tos microorganismos se les puede llamar arbitrariamente “inaeseables”, La frecuen-
cia con que son encontrados en el tracto intestinal depende de ciertos factores co-
mo higiene personal, saneamiento ambiental, y estado nutricional. En paises indus-
trializados, los microorganismos indeseables son esporiadicos o de baja prevalencia;
en regiones preindustrializacas tropicalss y subtropicales, existe un porcentaje alto
de infeccidn con estas especies.

Estudios en Centro América (Lizano y de Abate, 1953; Brooke et al,, 1963;
Mata et al,, 1965; Kotcher et al,, 1967; INCAP, 1969) indican una alta prevalencia de
Entamoeba histolyica y otros protczoos en la poblaciéon general, al igual qus de bac-
terias patdgenas, Cuadro III. Frecuentemente, los nifios se infectan con Giardia y o-
tros protozoos por periodos prolongados (INCAP, informacién no publicada). Tam-
bién las infecciones por Shigella, que se creyd eran transitorias, tienden 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 y bacterias pa-
togenas en el tracto intestinal las hace aparecer como indigenas.

En este sentido, la situacién de los virus es similar. La naturaleza patdgena
de los virus resulta de su existencia parasitica y de la destruccidon celular que re-
sulta de su replicacion. Ademas, los virus entéricos (y otros virus excretados en las
heces) frecuentemente son la causa de sintomas y enfermedades. Sin embargo, nifios
de regiones preindustrializadas presentan una alta excreciéon fecal de virus, como se
ha demostrado en estudios longitudinales realizados por el INCAP (informacién no
publicada). En general, las infecciones virales duran poco tiempo, aunque muchos
enterovirus perduran por varias semanas. Bajo estas circunstancias, es atrayente el
hablar de una flora viral entérica (Gelfand et al., 1957).

La persistencia de bacterias, protozoos, y de virus sin manifestaciones clini-
cas asociadas, en el intestino de nifios que viven en malas condiciones ambientales,
permitiria clasificar a estos agentes como “indigenas”. Por otro lado, la prevalencia
exagerada de estos microorganismos en el tracto intestinal se correlaciona con la dia-
rrea y otros problemas gastrointestinales. Numerosos estudios clinicos y de campo
han demostrado una asociacion entre estos agenes y la diarrea. Por las razones men-
cionadas, es que se propone denominarlos “indeseables™.

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

A nivel de laboratorio clinico se recomienda la inoculacién de medio de tio-
glicolato por un lado; y por otro, placas de agar sangre con discos conteniendo 30
mcg. de kanamicina o 10 unidades de bacitracina, bajo anaerobiosis. Existen métodos
mas modernos como los de Hungate (1950), Schaedler et al., (1965), y Brewer y All-
geier (1966). EIl ultimo mencionado es uno de los mejores sistemas para obtener
anaerobiosis y ofrece gran potencialiGad en el trabajo con la flora del hombre. La
mayoria de las técnicas ain implican la dafiina exposicién de las muestras a cultivar
al oxigeno atmosférico. EI sistema de Hungate evita el contacto con el aire y ha
sido utilizado para cultivar aspirados del intestino delgado, y para otros materiales
clinicos. Este y otros métodos (Moore, 1966; Lee et al., 1968) ofrecen grandes ven-
tajas para el estudio de la flora.

RESUMEN .—

Este trabajo toca una variedad de aspectos sobre la microbiota intestinal.
El enfoque clasico ha sido sobre los microorganismos indigenos no patégenos de la
flora. También se consideraron, aunque superficialmente, los agentes *‘indeseables’,
por su presencia frecuente en el tracto intestinal de nifos de regiones preindustriali-
zadas. Se han hecho referencias a la metocologia necesaria para el estudio de la ftlo-
ra. Se describié el desarrollo de la flora fecal en nifios estudiados bajo condiciones
naturales, y se especificé la composicion de 1la flora de nifios amamantados, deste-
tados, y de adultos. Se hizo referencia a la flora como mecanismo de defensa, y a
las capacidades patdégenas de ciertos protozoos, bacterias, y virus. La colonizacién
anormal del intestino delgado proximal y su relacion con la malabsorcion y la dia-
rrea crénica se ilustré tomando como ejemplo un sindrome especifico.

Es evidente que el estudio y comprensién del papel de la microbiota intes-
tinal en la salud y enfermedad es imprescindible para comprender la etiologia de
las diarreas. El problema es intrincado debido a que la microbiota es una unidad
compleja formada por una variedad de microorganismos (muchos de los cuales aun
no han sido aislados o caracterizados), que interaccionan continuamente entre si ¥y
con el huésped, y que esta sujeta a influencias del huésped y del medio ambiente.

Indudablemente, se requiere de mds investigacion para llegar a una compren-
si6on adecuada de las funciones de la microbiota. Es necesario investigar los siguien-
tes aspectos: (a) caracterizacidon de las especies indigenas del hombre, para lo cual
es necesario el desarrollo de nuevos métodos, y el estudio de los microorganismos
predominantes por métodos cromatograficos, inmunolégicos, y de otra indole; (b)
estudio de la microbiota en los diversos segmentos del tracto gastrointestinal, tanto
de individuos normales como de pacientes con diarrea no especifica, malabsorcién, o
desnutricién proteinico-calérica; (c) estudio de las interrelaciones entre los agentes
indigenas y los indeseables; y (G) estudio de la relacién huésped-parasito a nivel de
la mucosa, en biopsias humanas, material de autopsia, y en animales experimentales.
El conocimiento que pueda derivarse de tales estudios servird como base para el me-
jor control y prevencidon de la diarrea, la malabsorcion, y otros desérdenes intesti-
nales.
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CUADRO I

FLORA BACTERIANA FECAL DE NINOS ALIMENTADOS AL SENO MATERNO,

ESTUDIADOS DURANTE EL PRIMER ARNO DE VIDA

Santa Maria Cauqué, Guatemala, 1967-1969

Grupo de Edad en Semanas

Bacterias 14 912 17:20  25-28 3336 414 4952
Bificobacterias 11.4* 10.7 11.5 11.3 11.2 11.1 11.1
Enterobacteriaceas 5.7 7.4 89. 9.0 9.7 9.0 9.2
ANAEROBIAS 11.5 11.6 11.7 11.4 11.6 11.1 11.1
AEROBIAS 7.6 84 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 >99.9 998 99.0 98.8 98 98

(*) Promedio (logl0) de bacterias
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por gramo de heces hiumedas.



CUADRO II

FLORA BACTERIANA FECAL EN PERSONAS SANAS *

Santa Maria Cauqué, Guatemala,

Grupo de Nifios Nifios Adultos,

Bacterias Lactantes, Destetados, 23 a 37 aios
2 a 4 meses 2 a 3 aiios

Bifidobacterias 11.4** 10.6 9.4

(19/19) (12/12) (9/12)

Bacteroides 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 2.8 9.6 9.2

(16/19) (7/12) (6/12)

Entercbacteriaceas 8.3 8.0 8.7

(17/19) (12/12) (12/12)

ANAEROBIOS 11.54-0, 5%** 11.0+0.4 10.540.7

AEROBIOS 8.3+1.1 8.0+1.0 8.8+0.6

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

(**) Promedios (logl0) de ‘bacterias por gramo de heces himedas. Las fracciones
indican los casos en los cuales se encontraron esas bacterias en el total de
cultivos practicados.

(***) Promedios (logl0) + una desviacién estdndar.
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CUADRO III

EXCRECION FECAL DE AGENTES “INDESEABLES” EN NINOS

DE PAISES EN VIAS DE DESARROLLO *

Edad en Porcentaje
Agente Pais anos Prevalente
Entamoeba histolytica Nicaragua 5-9 25.0
Giardia lamblia El Salvador 1-4 29.0
Shigelas Guatemala 5-9 7.2
Enterovirus Guatemala 0-2 60.0

(*) Estudios realizados por el INCAP.
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