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HOSPITAL INFANTIL DE HEXJCO "FEDERICO GDMEZ 11 

11 GJARDIASIS" 

La gfardfasfs es la parasitosis intestinal ocasionada por un protozoario deno­

minado ~ ~. siendo la m.fs frecuente del ser hulllilno y encontr.tndose en -

todas las regiones del mundo, pero especialmente en zonas de clima c61ido y tropf-­

cal (1,2). El género giardfa pertenece al phflum protozoos, superclase Mastfgt5fo--­

ros, familia Hexamftfdae, e11t1arentada con los plasmodios y las trfcomonas. 

En México, Martuscelli (3) encuentra a la Q. ~en 23.7% de nff\os lactan­

tes, 20,7% en preescolares y 14.1% en escolares. Tay y col. (4) en una revfsft5n de­

encuestas ep1demfo16gicas de distintas zonas del pafs, determina la cifra promedio­

de ta.gi; para la Rcpúbl ica Mexicana. 

La fnfeccft5n se presenta en todas las edades pero es mcfs frecuente en los ni-­

nos debido principalmente a factores como h~bftos de juego a nivel del suelo, fnfe~ 

cf6n oral mediante manos sucias, pr.tctfca de pfca, 1ngest16n de alimentos o aguas -

contaminadas por heces infectadas, asf como la 1nhalac16n del polvo levantado por -

tas tolvaneras que llevan consigo los quistes, siendo éstos la forma infectante. la 

evidencia epfdemfo16gfca indica que la fngesta de agua constituye la fuente m&s fr~ 

cuente de brotes de la infeccft5n (5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15). 

En instituciones como guarderfas, orfanatorfos, escuelas, etc., han sido repo.r:. 

tadas cifras de frecuencia de hasta el 90%, lo que destaca el mecanismo de transm1-

si6n de persona a persona (5,6,7). Otro mecanismo frecuente es el que se presenta-­

en homosexuales masculinos (8,16,17,18). Adem~s se ha observado que tanto anfmales­

salvajes como domésticos, coroo son el castor y el perro respectivamente, pueden al­

bergar al parásito y actuar como reservorfos potenciales de fnfeccf6n para el ser-­

humano, como serfa el caso de los nff\os (11,19,20). Por otro lado, Fern.tndez y col. 

' ' 
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(21) observan incidencia de g1ardtas1s en n1nos con problemas al~rgtcos. Todo lo ª!!. 

ter1or nos habla de la importancia ep1demtol6g1ca de este protozoario. 

La~~ presenta una fase de trofozofto y una de quiste; la primera 

ptrtfonne, mide de 9.5 a 21 micras de longitud por 5 a 15 de ancho, redondeado en -

su porc16n posterior, convexo dorsalmente y c6ncavo en la ventral, en la cual posee 

el disco suctorto ocupando casi la mitad anterior del cuerpo del parásito, el cual­

actúa de manera semejante al de una ventosa (14,22,23). Posee un par de núcleos di~ 

puestos a lo largo de la lfnea media, ovoidea y con cariosoma central fonnada por 

una masa densa de cromatina. Exhibe cuatro pares de flagelos dirigidos en sentido 

posterior cuyos ctnetosomas se unen en dos grupos de cuatro fonnando un complejo en 

la lfnea media entre los dos núcleos (22,23). Tiene su hSbitat en las criptas del -

intestino delgado principalmente a nivel del duodeno y yeyuno en donde se desplaza­

ayudado por los movimientos flagelares y al ponerse en contacto con la mucosa, se-­

adhieren firmemente aplicando su disco suctor. Los trofozoftos se dividen mediante­

ftsi6n btnarta longitudinal, de tal manera que se fonnan dos trofozoftos hijos, los 

cuales quedan en el intestino o son expulsados con las evacuaciones diarreicas. 

El ciclo de vida del parSsito implica que los trofozoftos siguen un proceso de 

enquistamiento, el cual tiene lugar cuando las heces se van deshidratando durante -

su tránsito al exterior, por lo tanto los quistes se observan conu.lnmente en las he­

ces de consistencia nonnal. El quiste de forma ovoide mide 7 a 10 micras de largo Y 

tiene cuatro núcleos, siendo ésta la forma infectante y de resistencia, ya que al 

ser ingerido por un huésped susceptible se desenquista en el duodeno y libera dos -

trofozoftos (14). 

Se mencionan varios mecanismos de patogenictdad, unos relacionados al agente y 

otros al huésped. En relación al agente, Veghelyt (22) y otros autores (23,24) señ,! 

lan que una gran cantidad de giardtas en el intestino da lugar a la fonnaci6n de 

una barrera mecánica que impide la adecuada absorción de nutrientes. 
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experfmental. Meyer (9) observó fn vftro el efecto de trofozoftos axénfcos en fibr.Q.. 

blastos. Los primeros invaden. se multiplican y producen degeneracf6n c1top16smfca­

en los segundos. 

En relación al huésped, la acidez g&strfca es un factor de controversia ya que 

por un lado se menciona la hfpoclorhfdrfa y en pacientes gastrectomfzados predispo­

ne a la fnfeccf6n (40), pero por otra parte otros estudios muestran mayor desenquf.! 

tamfento en el estdmago a un pH 6ptfmo entre 1.3 y 2.7 (41). 

También es motivo de controversia el factor del grupo sangufneo y Rh, ya que-­

por un lado algunos autores mencionan que es m4s frecuente la gfardfasfs en pacien­

tes del grupo sangufneo A Rh positivo (9,42,43), sin embargo otros autores no han -

encontrado una frecuencia sfgnfffcativamente mayor (44,45,46), Se observa un porcen 

taje superior en pacientes con antfgenos de histocompatfbilidad HLA. Al y Bl2. lo -

mismo que los fenotipos Al/A2 y Bl2/B27 (47). 

Según Ament (48) debido a inmunodeficiencias humoral o celular, la giard1asis­

puede ser severa o cr6n1ca; esto indica la necesidad de combinaci6n de ambos meca-­

nismos para controlar o eliminar la 1nfecci6n. Solomons (26) concluye: el resultado 

de la interacci6n entre parásito y sistema inmune del huésped puede tener dos con-­

secuencias: protectora o patógena. Fragoso (49) menciona que la respuesta del hués­

ped a la 1nfecc16n por_!!. lamblia. varfa en sus efectos sobre la estructura y fun-­

cionamiento de la mucosa yeyunal, 

El mecanismo del contacto inicial entre el trofozofto y el sistema irunune es -

desconocido, pero puede ocurrir de dos maneras de acuerdo con los datos dfsponi---­

bles: en la luz intestinal, donde por microscopfa electr6nica se encontraron linfo­

citos adheridos a trofozoftos en el modelo animal según Craft (5), o en la submuco­

sa donde los macr6fagos fagocitarfan los par4sitos que migran a través del epfte---

1 fo, los cuales se han observado debajo de la superficie epitelial portando fragmen 
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tos de trofozoftos y rodeados adem4's por linfoblastos seg~n Saha (25) y CMen (50).­

La severfdad en pacientes aganrnaglobulfnémfcos. sostiene que la respuesta inmune h!!, 

moral desempei1a un papel fmportante en la proteccf6n contra la gfardfasfs. según -­

Pment (48). Se ha visto que los fndtvfduos que sufren una agarrmaglobulfnemfa ligada 

al cromosoma X, déficits selectivos de JgA y los sfndromes de Wfskott-Aldrfch y Ne­

zelof, parecen ser mucho menos susceptibles (51). 

Se han obtenido anticuerpos sérfcos antfgfardfa de tipo lgG, tftutos mSs altos 

en pacientes sfntomcftfcos que en controles no infectados, pero parece no tener fm-­

portancfa en la elfmfnacf6n del parásito debido a que no se han encontrado fnmunod~ 

ffciencfas cfrculatorfas en pacientes con gfardfasis; adem.1s los niveles de todcls-­

las fnmunoglobulinas resultaron normales, según autores como Craft (5), Solomons -­

(26), Owen (50) y Geller (52). En un estudfo realizado por Mfottf (53), observa que 

los nfi'los que vivfan en diferentes !reas y bajo diversas condiciones anbientales, -

desarrollaron distintas tasas de adquisición de anticuerpos a~·~. posible-­

mente resultando de los variados niveles de saneamfento, agua contaminada y contac­

to de persona a persona. 

Experimentos con linfocitos y células plasmáticas fnmunofluorescentes demostr! 

ron en la pared intestinal. células portadoras de inmunoglobulinas que proliferan -

en el sfgufente orden: JgM, JgG e lgA, lo que sugiere el papel protector de la inm~ 

nfdad secretora (5,54). Sin embargo, no se han comprobado inmunodeffcfencfas a este 

nivel en pacientes con giardfasis como lo estudian Meyer (9), Owen (50), Gillon --­

(54) y Ravdin (55), En un estudio de pacientes sintom!ticos, se encuentra a nivel -

de la mucosa fntestfnal, aumentos en células portadoras de IgM, IgE e JgO y dfsmf-­

nucf6n de las portadoras de JgA; estos cambios revirtieron después de la erradfca-­

ci6n del par!sfto (54). 

El conocimiento de la respuesta humoral local es incompleto hasta la fecha.--­

Solomons (26), estudiando ratones de madres inmunes, encontró que fueron resisten--



(6) 

tes a la 1nfecc16n con Giardta mur1s. perdiendo esta resistencia cuando fueron des­

tetados; mediante 1nmunofluorescenc1a indirecta se encontr6 que el medidor de la -­

protecc16n puede ser lgA e JgG. Sin embargo, contrario a esto, Craft (5) menciona-­

que puede deberse a linfocitos y macr6fagos estimulados en intestino que migraron-­

hasta la glllndula mamaria. 

Owen (50), en estudios en ratones, plantea la posibilidad de que los anticuer­

pos contribuyen a evitar la adhes16n del parllstto a la pared intestinal mediante -­

reconocimiento y bloqueo de receptores en las microvellosidades. En el trabajo de -

Roberts-Thcwnpson (39) señala que los ratones normales resuelven su infección por -­

Giardta muris espont:ineamente y son resistentes a la reinfecctdn. 

La observacidn de linfocitos unidos a trofozoftos en el lumen intestinal indi­

ca una respuesta celular activa; animales congénitamente atfmicos alcanzan la reso­

lución de la infección en tiempo más prolongado, pero no adquieren resistencia a la 

infección (5,26,Jg). Si a estos animales se les traspasan linfocitos de otros an1-­

males previamente inmunizados, resuelven su infección en menos tiempo y adquieren -

resistencia (56). Craft (5) menciona que ratones con respuesta inmune celular seve­

ramente deprimida por irradiación o corticoesteroides tienen infecciones persisten­

tes por ~ mur1s. 

Hay evidencias clfnicas y epidemiológicas que indican resistencia a la reinfe_f 

ción en hll11anos. Rendtorff (14) en un estudio prospectivo al intentar reinfectar a­

adultos, sólo algunos fueron susceptibles. Se sabe por reportes de Moore (10) y So­

lcmons (26) que la tasa de incidencia de enfermedad es menor en habitantes de &reas 

endémicas que en visitantes. Ravdin (55} señala que el porcentaje de la poblac16n -

infectada y la frecuencia de giardiasis sintom.ttica, después de alcanzar edades pi­

co, disminuye en grupos etarios mayores. 

Considerando todas las alteraciones reportadas, se concluye que el par.tsfto --

ESTA 
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se encuentran en las evacuaciones diarreicas examinadas antes de dos horas. porque­

la r&p1da perfstalsfs no les permite enquistarse y una vez fuera del fntestfno se -

desintegran en pocas horas, por lo tanto la fonna de resistencia son los quistes, -

los cuales se demuestran m.fs fcictlmente en los coproparasftoscdpfcos de tipo de CO.!!. 

cr,ntr.1cf6n. Si estos exámenes son repetidamente negativos, se puede obtener una 

muest;·a del contenido duodenal mediante la fnstalac16n de una sonda nasog&strfca y­

aspfracfdn. La muestra obtenida deberá observarse rápidamente antes de la desinte-­

graci6n de los trofozoftos (9 1 19). Aunque en la actualidad es diffcil de conseguir, 

en ocasiones se utiliza la cápsula de Beal o también llamado Entero-Test, que con-­

sfste en que el paciente degluta una c.!psula de gelatina. siendo llevada por los -­

roovimfentos per1stc11t1cos hacia la primera porci6n del intestino delgado, liberando 

un hilo de nylon absorbente para la obtenci6n de material de duodeno o yeyuno (64). 

La biopsia yeyunal estc1 indicada si el examen de heces es negativo y persfste­

la sospecha. o si el problema clfnfco {sfndrome de malabsorc16n o fnmunodeficfen--­

cta) hace deseable informactdn adicional. El rendimiento del dfagn6stico positivo-­

por biopsia aumenta sfgntftcatfvamente si se realiza un examen del moco teñido con­

Gfemsa obtenido de la muestra fresca (27). En fechas recientes se habla de pruebas­

seroldgicas como inmunofluorescencia y ELJSA. Craft y Nelson {65) describen un mét.Q. 

do de contrafnmunoelectroforesfs para detectar antfgenos con una efectividad cerca­

na al 957:. 

El escoger un agente terapéutico para el tratamiento de la giardiasis, aún no­

est4 muy claro. Existen tres drogas disponibles actualmente. las cuales han demos-­

trado ser efectivas como son la Qufnacrfna (sdlo en E.U.), el Metron1dazol y la Fu­

razolidona (66). Debido a la patogenfcidad tan cuestionada de la giardfasfs, se han 

utfl izado una variedad de agentes a lo largo de los años, incluyéndose el mercurio, 

el tetracloruro de carbono y el bismuto. 
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Por lo que respecta a la qu1nacr1na, es un derivado de la acr1dina que tiende­

ª depositarse en la piel después de una o dos semanas de tratamiento. Puede causar­

efectos gastrointestinales como n~usea, v6mtto, etc., y puede producir hem611s1s en 

individuos con deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (66). La dosis stan­

dard en niños es de 6 mg/kg/dfa por 5 dfas, siendo de bajo costo (66,67,68,69). 

El metronidazol se considera un agente anttprotozoario efectivo que no ha sido 

aprobado para el tratamiento de la giardiasis en Estados Unidos por sus efectos car. 

ctnogenéticos en animales, 111Jtagénico en bacterias y por lo tanto deberfa cataloga!. 

se como una droga potencialmente peligrosa en humanos (66,67,70.71). En 1975 se ob­

servó que la orina de los pacientes que tomaban 750 mg de metronidazol al dfa, re-­

sultaba positiva a la prueba de Ames, considerada como un posible marcador de carel 

nogenfc1dad {72). Otro hallazgo importante fue de que en varios tipos de carcino--­

mas, ya sea de pulmón, de hfgado o lfnf.ttfcos en experimentos animales. habfan rec! 

bido altas dosis de metronidazol por largo tiempo {73). lEsto significa que los ni­

troimidazoles no deberfan usarse en la giardfasfs? Como refiere Goldman {74) en su­

estudio de los beneficios y riesgos del metronidazol, la carcinogenfcidad depender& 

de la relación dosis-respuesta. Esta droga se absorbe bien por el conducto digesti­

vo, se excreta en porciones variables en la orina, pequeñas cantidades en la salt-­

va y en la leche de la mujer en lactación {75,76), Causa una variedad de efectos -­

secundarios leves como son el sabor met.tlico, n.tusea, v6mfto, lasitud, diarrea, do­

lor epfg.1strico y en ocasiones lengua saburral y glositfs. Est.t contraindicado en -

las discrasias sangufneas, en pacientes con gastritis o úlcera g.tstrfca y en aque-­

llos con enfenne~ad activa del Sistema Nervioso Central {66,75,76), En el estudio -

realizado por Homefda {77), se menciona sobre la administración del medicamento en­

fonna de benzoflmetronidazol, lo que lentifica su rango de absorción, seguido de -­

concentraciones pennanentemente altas en plasma y una fase de e11mfnaci6n prolonga­

da. Se han recomendado muchas dosis de metronidazol, incluso dosis anfcas, sin em--
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bargo, la mas utilizada según varios autores es de 15-20 mg/kg/dfa dividida en tres 

dosts por 5 dfas para el tratamiento de la g1ardias1s (66,78,79). 

La furazolidona es un derivado de los nitrofuranos comanmente usada en pacien­

tes pedi3trtcos por su dtspon1b1ltdad en suspensidn desde hace 30 affiJs. Ha sido elg 

gtda ccwno tratamiento especffico y sintom.ftico para las diarreas bacterianas o por­

protozoartos y para las enteritis causadas• por organismos susceptibles. Su efectivl 

dad ha sido comparable o superior a otras drogas; la toxicidad de la furazolidona -

es relativamente baja y minimiza el desarrollo de organismos resistentes (BO). Los­

nttrofuranos también parecen ser carctnogenéticos en animales de laboratorio {81).­

Se absorbe bastante bien por vta intestinal. se excreta por orina en diversas cant! 

darles y tiene varios efectos secundarios entre los que se mencionan hem6ltsis, náu­

sea, v6mito, reacciones de piel, hiporexia. diarrea, artralgias. etc. (66,75,80, •• 

82). La dosis pedi!trica recomendada es de 5 mg/kg/dfa en cuatro dosis durante 10 -

dfas {66,78,82). Murphy (83) en un estudio reciente encuentra que solamente el 20%­

de pacientes tienen curac16n cuando la droga se administra por 5 dfas. 

Escoger el tratamiento de entre un número de drogas efectivas es una tarea di­

ffcil. Solamente por medio de una evaluact6n crftica de diversos estudios puede ser 

posible llegar a una conclusi6n. En el caso de estudios comparativos de sustancias­

antigtardi!sicas, las dificultades aparecen de acuerdo al tipo de 1nfonnaci6n, a -­

los tipos de poblaciones evaluadas. a las dosis totales de medicamento utilizadas.­

etc. Por ejemplo, es importante determinar si una población descrita es similar o -

no a la de nuestro propio grupo de pacientes, ya que hay evidencia de que existe u­

na inmunidad cultural a la giardiasis en áreas endémicas. lo cual podrfa tnflutr 

fuertemente en las tasas de curación (31). Asimismo, se ha demostrado en la litera­

tura médica que cuando las pruebas no muestran diferencia entre los tratamientos, -

deberros estimar cuidadosamente la probabilidad de que los grupos de estudio no sean 

los adecuados para detectar mejorfa terapéutica (84). 
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Puesto que el hombre es la fuente principal de infección. todos los enfennos-­

deberán tratarse y examinarse las personas con quienes estuvieron. Los portadores -

no deben desempei\ar labores de cocina, ni de reparto de alimentos; recib1r.1'n ins--­

trucciones sobre higiene personal y ser.So tratados. Es preciso tomar medidas de sa­

neamiento del medio para impedir la contam1nac16n del agua y alimentos. Las aguas -

negras deben eliminarse en fonna segura, los excusados deben protegerse con tela m~ 

t411ca y las heces que se utilicen como fertilizantes deben almacenarse durante un­

tiempo suficiente. Es de gran importancia un suministro de agua fuera del alcance -

de la contaminact6n y filtrado, pues la cloracidn no es totalmente eficaz. En las -

zonas donde no hay agua potable deben tomarse cuidados especiales. El hervir el a--

9ua durante un período de 30 minutos es un buen método para obtener agua de consumo 

de sabor agradable. El hielo debe hacerse con agua hervida. Las pequei\as cantidades 

de agua de consumo pueden tratarse con una o dos gotas de tintura de yodo, stn em-­

bargo, a este respecto hay controversia, ya que en estudios realizados en el llosp1-

tal Infantil de ~Kico se ha demostrado que poniendo quistes de giardia a una dete.r. 

minada concentracitSn de solucitSn antiséptica. éstos no sufrieron ningún cambio en -

su morfologta. por lo que se infiere que los quistes son resistentes a los métodos­

habttuales para potabilizar el agua a base de yodo "ComunicacitSn personal" (Dr. Jo­

sl! Luis Romero Zamora). Para combatir los insectos pueden emplearse insecticidas. -

Los alimentos deben protegerse tanto de los insectos como de la contaminac16n con -

el polvo. Las legumbres. sin cocer procedentes de zonas en donde se emplean materias 

fecales como fertilizantes. deben lavarse cuidadosamente con agua hervida. No se a­

consejan pautas qutmioproftlá:cticas con ninguno de los f&rmacos actualmente dispo-­

ntbles.;El público debe conocer los medios de evitar la tnfecci6n (85,86,87), 
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