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CAPITULDO 1
INTRODUCCION



I NT RO D UCC 1 0 N
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA E HIPOTESIS

La Giardia lamblia probablemente fué el primer proto--
zoo en ser identificado por Anthon Van Leeuwenhoek, quién lo
vié al analizar microscépicamente su propia materia fecal, _
sin embargo no se le consideré un organismo patégeno durante
muchos afios, fué hasta hace relativamente poco tiempo que se
demostrd su verdadero cardcter de pardsitoc para el hombre.

Los mecanismos patogénicos de Giardia lamblia involu--
cran diversos factores y aGn no se conoce toda la compleji--
dad bjolégica que interviene en la interaccién de Giardia
lamblia y el hombre. De las muchas inc6gnitas que aGn exfs-
ten sobre esta parasitosis y de las aseveraciones que se han
hecho respecto a este padecimiento, a surgido la inquietud _
de dirigir el interés de esta tesis hacia los cambios que
presenta la materia fecal, como consecuencia de la presencia
de Giardia lamblia.

Particularmente, se ha planteado como problema de esty
dio, el conocer diferentes pardmetros de la materia fecal de
pacientes pediftricos parasitados por dicho protozoo, con la
intenci6n de poder verificar en que medida se presenta una _
verdadera disfunci6n intestinal, que se traduce en varjacio-
nes en el contenido de los diferentes elementos que pueden _
estar presentes en las heces de los pacientes.

Se realiz6 el estudio orientado hacia la poblacién pe-
districa mexicana, para verificar si la giardiasis en nues--

tro pafs produce alteraciones en la fisiologfa intestinal.

-1 -



La principal finalidad de este trabajo es cumplir el _
stguiente objetivo: Conocer las caracter{sticas quimicas y_
fisicas de la materia fecal de pacientes pedidtricos con
giardiasis en nuestro medio.

De lo anterior se resume que la hipétesis que se desea
comprobar, es verificar si las caracterfsticas fisicas y quf
micas de las heces de los nifios que cursan con giardiasis, _
son diferentes a las de la materia fecal de nifos sin enfer-

medad parasitaria intestinal o con otro tipo de parasitosis.
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HISTORIA

El primer protozoo pardsito del hombre identificado en_
la historia de la parasitologfa, fué Giardia lamblia. Este _
informe se di6 inicialmente en una comunicaci6n a la Real So-
ciedad de Londres, por el comerciante holandés Anthon Van
Leeuwenhoek de Delphis, quién encontré al pardsito al anali--
zar sus propias evacuaciones diarreicas con ayuda de microsco
pios primitivos, en el afio de 1681. Por lo tanto se puede de
cir que es en ese momento cuando surge la protozoologfa, ya _
que los organismos més peqﬁeﬂos que habfan sido registrados _
hasta entonces eran los Daphnia (pulgas de agua), por Swammer
dam.

Sin embargo, es hasta 1859 cuando Fo Lambl hace la pri-
mera descripci6én loable del pardsito en Praga, al ser observa
do dicheo paraslto‘en evacuaciones diarreicas de un nifio con _
enteritis.

Tres decenios mé&s tarde, Blanchard denomina a la enfer-
medad como lambliasis, y esto lo hace en honor a Fo Lambl.

Después, Kunstler da al pardsito el nombre de Giardia _
en reconocimiento a su profesor S. Giard de Parfs (5,42).

Ya realizados estos eventos para dar nombre a dicho pa-
r&sito, Stiles en 1915 conjuga ambos términos dando origen al
concepto de Giardia lamblia.

Posterformente este par&sito ha sido descrito en el mun
do por diversos autores, relacionandolo con l2 enfermedad
diarreica de tipo endémico y de tipo epidémico.

Aunque existfan mGltiples datos sobre la patogenia de _
dicho parssito, algunos autores la pusieron en duda por mucho

tiempo. Asf, de manera parad6jica a la fecha de su descubri-
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miento, el primer protozoo definitivamente reconocido y des-
crito como pardsito del humano no fué Giardia lamblia, sino_
Balantidium coli., el cual fué descubierto en el afo de 1856 _
por Malmstem en Suiza (42).

En realidad, ha sido en el transcurso de las altimas--
décadas cuando se reubicé al organismo, pasando de ser consi
derado un comensal a su actual posicién de importante patlge
no.

Giardia lamblia es el parédsito entérice {protozoaric)_
mis comtn en el humano y se le encuentra en todas las regio-
nes de clima templado y tropical en el mundo (28). Un au--
mento en la prevalencia también es notado en instituciones _
dedicadas al cuidado de individuos con desordenes mentales,
guarderfas y entre homosexuales masculinos sexualmente acti-
vos; sitvaciones todas donde el contacto persona a persona _
favorece la diseminacitn del agente etiolGgico por la ruta _
de transmisién fecal-oral {24,29).

En todos los casos se creyf§ que aguas con quistes eran
la causa de }a epidemia, y en algunas de estas ccasfones una
evidencia clara de contamipacién fecal de los suministros de
agua potable mostr6 ser el origen del brote epidémico, des--
pués de la recuperacidn de quistes a pidrtir del agua aparen-
temente tratada (17).

0tro elemento atn mis de importancia para el conoci-~~
miento amplio de la epidemiologfa de éste protozoario patdge
no ha sido 1a observacibén de que tanto animales salvajes co-
mo domésticos, particularmente el castor y el perro, pueden_
albergar al parésito y actuar como reservorios potenciales _

de infeccifn para el humano {38).
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TAXONOMIA

tos miembros del Género Giardia pertenecen a:
SUPERREIND: EUCARIDTES (Stainer, 1974).
REINO: PROTISTA {Haeckel, 1874). Organismos uniceluleres
con células cucariotas (membrana nuclear, mitocondrias).
SUBREINO: PROTQZOA (Haeckel, 1874).
PHYLUM: SARCOMASTIGOPHORA (Honigberg y Balamuth, 1963}.
Flagelos y seudapSdos; Gnico nfcleo, excepto en estadios de-
sarroltados de ciertos Foraminiferos.
CLASE: ZOOMASTIGOPHOREA (Calkins, 1909). Cromatéforos au
sentes; uno o més flagelcs, predominan las especies sim--
bibticas.
ORDEN: DIPLOMONADIADA (Wenyon, 1926 y Brugeroclle, 1975}.
Cuerpo con simetrfa bilateral, con dos cariomastigontes, ca-
da uno con cuatro flagelos y organelos accesorios.
SUBORDEN: DIPLOMONADINA (Heﬁyon, 18926 y Brugerolle, 1875)
Con dos cariomastigontes; cuerpo con una simetrfa bilateral _
o rotacional en un género; quistes presentes.
FAH]L!A& HEXAMITIDAE (Brugerclle, 1977).
SUBFAMILIA: GIARDIINAE (Brugerolje, 1877).

GENERO: Giardia.
ESPECIE: Giardia lamblia (Stiles, 1915).

Esta taxonomla fué dada por el Comite de Sistemética y

Evolucién de la Sociedad de Protozoologos (26).
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MORFOLOGIA

Giardia lamblia es de manera morfol6gica indistinguible
de Giardias comunes a muchos mamiferos. En la naturaleza tig
ne la capacidad de adoptar dos formas: trofozoitc o forma mé-

vil y guiste o forma infectante,

Trofozoito: Es de apariencia piriforme, simétrica bilateral-
mente; sus dimensiones vartan de acuerdc a la dieta del hués-
ped y medios de cultive. Mide de 10 a 20 micras de longitud_
por 5 a 12 de ancho. Es redondeado en su porci6én anterior y_
alargado en la postericr; su superficie dorsal convexa puede_
tener apariencia granulosa, y la superficie ventral es cébnca~
va {36).

En la regidén anterior de la cara ventral presenta una _
estructura circular, asimétrica bilateralmente: el disco adhe
sivo o suctorio que ocupa casi toda ia mitad anterior del pa-
résito. En el lado posterior el disco sufre una sclucion de_
continyidad profunda que es la puerts de entrada 2 up canal _
en forma de cufta, el canal ventral o venrtrocaudal, situado en
ia regidn caudal del cuerpo (36,42).

Los nficleos son dos, ovofdes, cada uno con cariosoma
central grande y granuloso disperso en todo el nucleaplasma,
estén colocades al lado de la linea media, dorsalmente al dis
co suctoric en el tercio anterior del trofozoitoe.

Exhibe cuatro pares de flagelos, dirigidos en sentido _
posterior, cuyos cinetosomas se arreglan en dos grupos de cua
tro, formando un complejo en la linea media entre los dos nfi-
cleos. Un par emerge anteriormente entre el borde celular y_

1a superficie dorsal, en la cuarta parte anterior del cuverpo:
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otro par posterolateralmente, desde una hendidura situada en
medio del margen celular y la superficie dorsal en el cuarto
posterior del organismo; ventralmente en la soluci6n de con-
tinuidad del disco adhesivo sale un par que corre el canal _
ventral; caudalmente emerge otro par en el extremo alargado_
del parésito, recorriendo dorsalmente el disco adhesivo y el
caudal ventral al ventrocaudal.
Los cuerpo mediales que son la caracteristica princi-

pal de los grupos morfolégicos, estén situados en el limite_

inferior del disco adhesivo.

Quistes: Son ovoides, miden 8 a 12 micras de largo y 7 a 10
micras de ancho; estén rodeados por una pared homogénea com-
puesta por elementos fibrosos y finas particulas, que se a--
dhieren fntimamente a la membrana plasmética. En la perife-
ria presentan una capa delgada de citoplasma separada de los
organelos por un extenso sistema de espacios lacunares; en _
el interior hay dos o cuatro nGcleos, cinetosomas, nucleclo,
ribosomas y fragmentos dispersos del disco adhesivo. Los

quistes inmaduros o recién formados tienen dos nGcleos con _
sus membranas, los maduros presentan cuatro n@cleos. La pa-
red quistica les confiere marcada flexibilidad y resistencia
a los cambios del medio ambiente, permanecen viables por mis
de tres meses en condiciones hGmedas, resisten la congela---
cién por diez horas y relativamente a desinfectantes clorina
dos; no sobreviven a temperaturas mayores de 50 grados centf

grados por 10 a 15 minutos ni a la desecaci6n (36,42).
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LAMINA I

ESQUEMNMA

TROFOZOITO
DE FRENTE

QUISTE QUISTE
BINUCLEADO TETRANUCLEADO
(inmadureo) {maduro)

TROF0Z201TO
VISTA LATERAL

6 TARDTIA LAMBLTIA
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CICLO BIOLOGICO

Al ser excretados los quistes con la materia fecal y _
después de haber sufrido una simple divisi6n nuclear, los _
quistes inmaduros binucleados pasan al estado maduro tetrany
cleado. Después, al ser ingeridas dichas formas qufsticas _
infectentes sufren un proceso de desenquistamiento, el cual_
es causado, en especial por la acidez gdstrica a un pH de 2.

Como el trofozojto es intolerante a cambios de pH y s§
lo tolera un rango entre 6.4 y 7.4, dicho desenquistamiento_
se va a completar a nivel duodenal; emerge a través de la pa
red qufstica un trofozoito tetranucleado en proceso de divi-
sién binaria que da lugar a dos trofozoitos binucleados.

Cada trofozoito se multiplica de manera activa por me-
dio de un proceso de divisién longitudinal, surgiendo un
gran ntmero de elementos en poco tiempo, este proceso in vi-
vo puede durar de siete minutos a cinco horas, después de lo
cual los flagelos se establecen en su habitat, constituido -
por el epitelio en cepillo de dos tercios superiores del in-
testino delgado, formados en parte por duodeno y yeyuno.

Sin embargo, los trofozoitos pueden llegar a localizar
se en intestino gruesc y vesfcula biliar (6,23,42).

Unz vez en el intestino delgade, el pardsito se movili
za en el interior del quiste, rompe la pared por su estremo_
posterior, emerge hacia atrds, y completa su divisi6n por
plasmotomfa; los dos organismos nuevos, son morfolégicamente
similares a un trofozoito pero de menor tamafio y no presen--
tan cuerpos mediales. Por medio de sus flagelos anteriores_
y posterolaterales son propélidos a las superficies de las _

microvellosidades del duodeno y yeyuno, a las cuales se a---

-9 -



dhieren y mantienen unidos por su cara ventral; en esta posi
cién adquieren nutrientes a través de la superficie dorsal _
por pinocitosis o absorcién directa (5,23).

Los flagelos caudales ayudan a mantener la circulecién
citoplasmitica y los anteriores y posterolaterales a circu--
lar nutrientes sobre la superficie dorsal.

La unién a la superficie epitelial no es permanente, _
son capaces de trasladarse de ese sitio por movimientos de _
los flagelos posterolaterales, anteriores y caudales. Por _
razones desconocidas, los pardsitos se desprenden de la pa--
red intestinal y son arrastrados por la corriente fecal ha--
cia'abajg. cambiando de la fase trofozoftica a la qufstica;
se ha sabido que el desprendimiento da lugar al enquistamien
to y que en ello tiene que ver la respuesta inmune del hués-
ped. _

Un paclenté sintomdtico puede excretar hasta 300 millo

nes de quistes por mililitro de materia fecal (6,23).

MECANISMOS QUE GENERAN ALTERACIONES EN LA FUNCION INTESTINAL

Patogénicamente la infecgjﬁq por Giardia lamblia en el
hyésped humano, ha sido esthdlido desde diferentes puntos de
vista y se han logrado evidenciar factores del agente y del_
huésped, que intervienen en la fisiopatogenia que resulta de
su interaccién, en este caso, dado que son varios aspectos,_
los analizaremos en forma mis did&ctica separdndolos para el

agente y para el huésped (5,20,47).
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Del agente

1. Tamafio del inbculo.

Se ha comprobado que el nfimero de quistes ingeridos
tanto por animales como por humanos, influye directamente en
la aparicién de sintomas, as{ como en las aIterac;ones morfo
l16gicas que se sucitan en la porcién del intestino delgado,_

donde se localiza Giardia lamblia (12,37).
2. Toxicidad.

Hasta la fecha no se conocen ninglin tipo de toxina que
pueda provenir de Giardia lamblia, sin embargo en algunos es
tudios realizados in vitro, se ha observado el efecto de tro
fozoitos, sobre el citoplasma de fibroblastos, invadiendo, _
multiplicdndose y produciendo degeneracitn acentuada en di--
cho citoplasma; por esto se sugiri6 la potencialidad toxigé-

nica del pardsito (42,48).
3. Slnergismo con otros organismos.

Se ha reportado la asociacién de los trofozoitos con -
otros microorganismos como son bacterias, hongos y virus, en
estas asociaciones se ha observado que se presenta un sobre-
crecimiento de microorganismos en el intestino delgado. Se_
dice que la asociacién con otros microorganismos explicarfa_
la diferencia de virulencia y la funci6n del pardsito como _
vector de otros patégenos. A pesar de todo esto, no se ha -
podido aclarar con exactitud si las lesiones producidas por_
Giardia lamblia favorecen la proliferaci6n de los otros patf

genos o viceversa (7,37,39).
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4, Desconjugacidn de sales biliares.

Los estudios de Tandon y colaboradores explican la ra-
z6n por la cual se provoca un sindrome de absorcibn intesti-
nal deficiente (malabsorcibn-grasa); esto se debe a que los_
enfermos con giardiasis que presentan una poblacién elevada_
de bacterias, tienen como consecuencia desconjugacién de sa-
les biliares, en estos pacientes se ha comprobado que hay un
incremento en la concentraci6én de sales biliares libres y
per lo tanto la sclubilizaci6n de las grasas se realiza defi

cientemente (5,20).
5. Competici6n por nutrientes.

Probablemente el flagelado que nos ocupa, absorba por_
pinocitosis del contenido intestinal los nutrientes necesa--
rios para sus actividades metab6licas; aunque no hay pruebas

que den evidencia de esta competencia (35}.
6. Bloqueo mecdnico.

Esta teorfa fué expuesta por Vaghelyi en el afio de
1939, y habla de una obstruccién mecanica de la mucosa, oca-
sionada por un incontable nGmero de trofozoitos adheridos
por complejos mecanismos de hidroadhesién al epitelio intes-
tinal, constituyendo de esa forma una barrera mecénica, en--
tre las zonas de absorci6n y el material ingerido. Por todo
esto algunos autores exponen que la absorci6n de las vitami-
nas liposolubles (A,D,E,K), &cidos grasos, vitaminas B12 y _
&cido f6lico, se ve imposibilitada por dichos pardsitos (42).
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7. Dafio a la mucosa.

Por ultramicrofotograffa, se puede observar que los
trofozoitos permanecen adheridos al epitelio intestinal, lo_
que provoca lesién mecénica en las microvellosidades (expue;m
to en bloqueo mecdnico); esto se debe a que el trofozoito de
ja una "huella" de su disco suctorio marcada en la superfi--
cfe intestinal, dicho proceso cuando se lleva a cabo por mi-
llones de pardsitos, puede provocar irritaci6én de la mucosa,
con 1o que provoca disfunci6én de disacaridasas. También se_
ha observado desarreglo estructural y dafio funcional de ente
rocitos, con variaciones que van desde lo normal, hasta atro
fia subtotal de vellosidades intestinales (47).

También se habla de que se han encontrado trofozoitos_
invadiendo mucosa, espacios intracelulares, interior de ente
rocitos, bases de criptas y submucosa. Aunque es importante
hacer notar, que cuando esto se llega a observar, el nGmero_
de organismos es pequefio en relacién al nGmero intraluminal,
ademds de que cuando los tejidos son invadidos por el proto-
200 éste se multiplica en su interior sin provocar fenbmencs

inflamatorios (42).
8. Invasividad.

Algunos investigadores han comprobado la penetracioén _
del protozoo hasta la lamina propia, en pacientes que presen
tan esteatorrea. Dicho hallazgo tiene poca frecuencia, lo _
vcual puede deberse a las diferencias de técnicas empleadas _

(27.37).
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Del huésped

1. Acidez gé&strica.

La reduccib6n en el contenido de &cido gadstrice, con o_
sin gastrectomifa, se dice que es un factor predisponente a _
la infecci6n por Giardia. Estudios in vitro, sin embargo in
dican que el pardsito requiere de un pH de 3 para iniciar su

desenquistamiento (3,24).
2. Factores genéticos.

Algunos investigadores indican que la giardiasis es co
mGn en fndividuos del grupo sanguineo A y por consiguiente _
en este grupo habrfa mayor frecuencia de enfermedad (21,51).
Recientemente se report6 relaci6én de giardiasis con adultos_
portadores de los antigenos de histocompatibilidad (HLA), A1
y B12, asf como de los fenotipos A1/A2 y B12/B27 (37,40).

Todos estos hallazgos, tal vez tengan alguna relaci6n_

con la respuesta inmune del huésped (12).

La secuencia fisiopatogénica de la infecci6n por Giar-

dia lamblia en el huésped va a seguir el siguiente orden:
a. Ingestién quistica.

Se sabfa por estudios que realiz6é principalmente Rend-
torff que son suficientes diez quistes para que se inicie la
enfermedad en el hombre. Posteriormente se observé que esto
representaba una proporcién extremadamente pequefia, ya que _
una persona puede excretar diariamente en sus heces millomes
de dichos quistes (32).

Por todo esto, se dice que la enfermedad puede ser

transmitida por contacto de persona a persona.



El perlfodo de incubacitn en las infecciones por este pa
rdsfto, es varfable en funcién del namero de quistes ingeri--

dos.
b. Desenquistamiento.

Estudios recientes realizados por Bingham y Meyer. mues
tran la importancia del pH para la realizaci6n del proceso de
desenquistamiento. Los experimentos realizados por ellos,
consistfan en la preparacién sintética de jugo géstrico, para
cubrir el espectro de pH, observandose después que el desen--
quistamiento miximo y el crecimiento de los trofozoitos en
cultivo axénico fué con un pH entre 1.3 y 2.7, por eso des---
pués de llegar primeramente al estbmago, pasan rdpidamente al

duodeno y yeyuno donde el pH es mayor ({(3}).
¢. Adherencia.

Si no existiera un mecanismo efective de adherencia,
los trofozoitos serfan arrojados inmediatamente del lumen in-
testinal por los movimientos peristditicos.

Asi mismo, se dice que la adherencia se va a concentrar
en el disco suctorio (también llamado "disco ventral o de a--
dherencia™).

Holberton hablb de la fuerza de succién, la cual decfa_
que se mantenfa por debajo del disco suctorio, y esto se de--
bfa a los movimientos vigorosos del flagelo ventral; este mo
delo correspondia a Giardia muris, patSgeno de roedores y mor
foltgicamente diferente a Giardia }lamblia. Esta teorla se a-
poya en estudios de microscopf{a electrénica de barrido en in-

testino de ratén, en donde se logra observar sobre la superfi
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cie de las vellosidades intestinales la “huella" que coinci--
dfa exactamente con el disco suctorio; esto nunca ha sido ob-
servado en estudios similares que involucren el intestino hu-
mano {10,24).

Se realizaron también estud}cs sobre lo que vendrfa a _
ser una tercera teoria, en donde se dijo que la conformacibn_
en éspiral de la superficie del disco, podris permitir la a--
dherencia por un movimiento contréctil y helicoidal (25).

Los descubrimientos recientes son de gran interés, aln-
gue todavia es necesaria una evidencia directa para confirmar
la participacién de otros elementos que puedan intervenir en_

el proceso de adherencia,
d. Multiplicacibn.

Experimentos realizados in vivo en ratones, dieronr evi-
dencias de que 1a bilis estaba involucrada en la sobreviven--
cia de Giardia, pero solo el tioglicolato de sodio promovfa _
su crecimiento in vivo (24,37).

Observaciones in vitro han permitido saber que trofozoj
tos en cultive axénico, presentan caracteristicas legibles
con una forma de vida en parte aerfbica y en parte anaerfbi--
ca; la Giardia consume oxfgeno, pero carece de mitocondrias y
citocromos, las enzimas respiratorias de Giardia lamblia es--
tén en la fraccién particulada de la célula.

Finalmente, se establecid que Giardia requerfa de un po
tencial de 6xido-reduccién bajo para crecer in vitro, lo cual
se compensaba parcialmente agregando L-cistefna al medio de _
cultivo. Asi mismo, 13 cistefna se cree que tiene un papel _
adicional como promotor de crecimiento de los trofozoites

(16).
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

Se puede decir que el cuadro clfnico de la giardiasis _
es varfable, lo que la hace una entidad mérbida muy compleja_
desde el punto de vista de que en pocas ocasiones la enferme-
dad se limita a un cuadro muy caracterfstico. Muchas de las_
infecciones producidas por Giardia, suelen ser asintomiticas,
pero en un considerable nGmero de casos, la diarrea y otros _
sfntomas gastrointestinales, pueden ocurrir frecuentemente
tanto en niRos como en adultos (1,20).

En infecciones de tipo experimental, se ha visto que el
perfodo de fncubacién es de 9.1 dias. Los clinicos incluyen_
que la diarrea puede ser agude o crénica, continua o -intermi-
tente y puede durar aflos en algunas de las personas que no re
ciben tratamiento. Las evacuaciones son formadas o liquidas,
algunas veces con poca cantidad de moco pero no sangre. La _
fase inicial de la diarrea va acompafiada por un dolor epigds-
trico, flatulencia, ndusea, vémito y pérdida de apetito y de_
peso ocasionalmente. Durante la etapa aguda es comGn encon--
trar evacuaciones acuosas, de olor pGtrido, voluminosas, espu
mosas, de color amarillento, en ocasiones con resto de alimen
to. En etapas crénicas es posible encontrar cefalea, peso y_
talla baja. En ciertos casos la giardiasis puede dar lugar a
malabsorcién, caracterizada por un exceso de grasa-esteato---
rrea. Consecuentemente, también puede ser reportada la defi-
ciencia de la absorci6n de vitaminas solubles en grasa.

Giardia lamblfa también ha sido involucrada como causa_
de enfermedad del! tracto biliar y del hfgado.

Ademés de lo expuesto anteriormente, algunos autores

mencionan que se han observado cuadros de dermatitis prurigi-
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nosas del tipo de la urticaria, las cueles van acompanadas de_
eosinofilia, rash maculepapuloso eritematoso, urticaria cronj
ca, linfocitosis infecciosa, cuadros febriles, as{ como tam---

bién manifestaciones de tipo respiratorias (20,23,41).

METODOS DE DIAGNOSTICO.

En estudios anteriores, se ha podido evidenciar que los

sintomas y signos especificos de la infeccitn por Giardia, no
permiten sostener un diagn6stico basado exclusivamente en la_
clinica (7). El diagnéstico definitivo se va a realizar con
la demostraci6n del pardsito en sus formas de quiste o trofo-
zoito. Para la bGsqueda del pardsito en materia fecal forma-
da, los métodos coproparasitoscépicos de concentracifn son
muy Gtiles y demuestran las formas quisticas, especialmente _
si se usan con los métodos de concentraci6n por flotacién.
En é;te tipo de examenes se dlagnostican la mayor parte de ca
sos, sin embargo, se debe tener en cuenta que Gnicamente se i
dentifican de 8 a 9 de cada 10, siempre y cuando se hayan rea
lizado tres muestras seriadas de materia fecal.

Se dice que lo anterior puede ser causado por la inter-
mitencia quistica, la cual puede ser intensa, baja o mixta.

) En el caso de que la evacuacién sea dlarreica._y se elj
minen muy pocos quistes, serd importante la realizacib6n de un
examen directo en fresco para la bGsqueda de trofozoitos. Pa
ra que dicho estudio tenga resultados congruentes-y mds satis
factorios, se recomienda hacer el examen de la muestra dentro
de las dos primeras horas qe su emisién, ya que una vez fuera
del intestino se desintegran en pocas horas (23,48).

Debido a la intermitencia de expulsién de trofozoitos y
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quistes en heces, se hace necesario a veces recurrir a otros_
métodos como la observacibn directa del protozoo en aspirado_
" de lfiquide duodenal, realizado por medio de una sonda, en don
de se observardn los trofozoitos actives con movimientos ca--
racterfsticos y muy peculiares de dichg protozoo.

Otro método menos desagradable para la obtencitn de!
l{quido intestinal, es la cépsule duodenal de Beal, que con--
siste en una cdpsula de gelatina de dos ceros unicda a un hile
nylon de 90 cent{metros; en la porcibn proximal de éste, se _
encuentra unido un pedazo de plomo recubierto de silicones, _
el cual sirve como marca radiol6gica-peso, para facilitar su_
llegada al duodeno. (a cdpsula se administra en pacientes ma
yores de cuatro afios de edad, en ayunas y con té para hacer _
més ficil la deglucibn, ff{jandose un.extremo del nhilo al ca--
rrillo y Ja cépsula se ingiere. En las tres o cuatro horas _
siguientes, la cuerda por lo regular ha llegado a yeyuno; en-
tonces se retira la cuerda y se exprime con una mano enguanta
da su extremo distal, el liquido obtenido se observa al mi---
croscopio en busca de los trofozoltos (7,40).

Por otro lado, también exfsten equipos como la cépsula_
pedidtrica de Crosby-Kugler, que por medio de suceidn externa
consiguen la toma de biopsia de la pared duodenal. Esta téc-
nica obtiene un material semejante al del sondeo duodenal por
aspiracién a lo largo del tubo conectado a la cdpsula metdli-
ca, ademds del material para estudio histolégico. Con dicho_
método aparte de confirmarse el diagnéstico parasitelégice, _
pueden observarse las cambios morfolégicos y tisulares.

Cuando los otros métodes fallan, la biopsia yeyunal ha_
demostrado efectividad para evidenciar los trofozoites; deben
practicarse varias biopsias en diferentes sitios, ya que las_
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lesiones producidas por é&ste parésito son alternas con segmen
tos de mucosa sana.

Las pruebas serclégicas especfficas fueron introducidas
en afios recientes; por inmunofluoreséencia se han encontrado_
tftulos de anticuerpos 1:16 a 1:1024 en pacientes sintomdti--
cos, contra titulos de 1:2 a 1:4 en controles normales. Sin_
embargo, aGn con un diagn6stico epidemiol6gico y clinico los_
métodos realizados en el laboratorio confirman todos los ca--
sos, lo cual puede ser debido a que tal vez los métodos diag-
nésticos utilizados actualmente no son lo suficientemente sen

sibles para detectar infecciones muy leves (7,42}.
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CAPITULO 1II
PARTE EXPERIMENTAL



P A R T E E X P E R I M E N T A L

El presente trabajo se realiz6 en la Unidad de Pediatrfa
del Hospital General de México de la Secretarfa de Salud con _
la direccién del Doctor RaGl Romero Cabello; para lo cual se _
tomaron pacientes del Servicio de Consulta Externa Pedidtrica.
se seleccionaron aquellos que en los estudios coproparasitoscéd
picos demostraron la presencia de Giardia lamblia. En éstos -
casos adem4s de los estudios coproparasitoscépicos por el méto
do de concentraci6n por flotacion de Faust (A-6), se efectud _

un estudio coprolégico de la siguiente forma.

METODOLOGIA DEL EXAMEN COPROLOGICO.

El examen de heces tiene su mdxima indicaci6n clinica én
las diarreas crbnicas, y en general interesa en aquellos proce
sos que cursan con insuficlencia digestiva o en los que se bus
c3 el germen o pardsito de la enfermedad.

Comprende la observacion directa, macroscépica y micros-
cbpica, asf como el andlisis quimico, bacteriolégico y parasi-
tol6gico de la deposicibn.

Este examen coprolfgico es un estudio completo de la ma-
teria fecal, en donde el laboratorio da un informe presuntivo_
de la funcionalidad del sistema gastrofntestinal.

Se recolecta 1a muestra evitando que se mezcle con orina
y a continuacién se sigue un procesal{ento bajo dos aspectos _
fundamentales que son: ‘

Examen Fisico: 1. MacroscOpico y 2. Microscédpico.

Examen Qufmfco: 1. pH, 2. Hemoglobina y 3. Pigmentos.
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3.1 DISERO DEL EXPERIMENTO
MUESTRAS
i
I | I [
Grupo I érupo II Grupo III Grupo 1V
G. lamblia 6. lamblia Otros pard- Sin paré-
més otros- sitos menos sitos in-
pardsitos G. lamblia testinales

Examen Fisi-
co:
Macroscépico

Microsc6pico

Examen Quimi-

Examen Fisi-
co:
Macroscépico

Microscépico

Examen Quimi-

Examen Ffisi-
co:
Macroscopico

Microscépico

Examen Quimi-

Examen Ffsi-

co:

Macroscbpico

Microscépico

Examen Quimij-

co: co: co: ot
pH pH pH pH
Hemoglobina Hemoglobina Hemoglobina Hemoglobina
Pigmentos Pigmentos Pigmentos Pigmentos
¥ ,
COMPARACION DE  RESULTADOS
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METODOLOGIA.

3.1.1,

Forma

Color

Consistencia

Resto de ali

mento

Moco

Sangre

EXAMEN

FISICO MACROSCOPICO.

NORMAL

Cilfndrica
Pardo castaho,
amarillas
S6lida y forma
da (cilindrica)
Negativo

Negativo

Negativo

PATOLOGICA

Acintada, bolas
Arcillosa, negra, ro
ja

Pequefta, dura, Ifqui
da

Mala digestion, ali-

mentos indigeridos

Proceso irritativo,_
lesfones, enteritis,

colon {rritable

Parasitosis (amibas)

ulceras, tumores de_

tracto digestivo, 1-

rritacién a causa de

algGn alimento (v.gr.
chile), etc.

Este estudio se realiz6é exclusivamente por observacion_

macroscépica de emulsitén de heces con agua corriente.
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3.1.2 EXAMEN FISICO MICROSCOPICO.
NORMAL PATOGENG

Células epite - Negativo Irritaci6én

liales

Fibras muscula- Negativo Mala masticacién, _

res por escases enzimé-
tica

Celulosa Escasa Exceso por mala ab-
sorci6én, por mala _
masticacién y por _
trénsito acelerado

Almidén Escaso Exceso por escases_
enzimdtica, por ma-
la masticacién, por
mala absorcibn

Grasas Escasa Exceso por esteato-
rrea, (menor secre--
cién de jugo bi ---
liar}, mala absor--
cién

Jabones Negativo Malz absorcifn

Macré6fagos Negativo Procesos infeccio--~
’ sos y por parésitos

Leucocitos ' Negative Procesos infeccio--
sos y por paridsitos

Eritrocitos Negativo Procesos infeccio--

508



Flora bacte -

riana

Levaduras

Hongos

Cristales de _

Charcot-Leyden

Acidos grasos

Oxalato

NORMAL

Escasa

Negativo

Negativo

Negativo

Escasos

Escaso

PATOGEND

En gran cantidad

En gran cantidad, por con
taminacién

En gran cantidad, por con
taminacibn

Pueden estar presentes

cuando hay amibas

Se cree que aparecen cuan
do hay grasa, por alimen-
to ingerido, etc.

Mala absorcién o contami-

nacién de agua con sales

Para este estudio se utilizaron los siguientes coloran-

tes:

Sud&n II1
Yerde brillante y Rojo neutro
Yodo-Lugol

(A-1)

(A-2)

(soluci6n de Dantoni) (A-3)
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3.1.3 EXAMEN QUIMICO.

NORMAL PATOGENO

pH 6.5 a 7.0 Hiper/Hipo secre--
cién de dcido clor
hidrico o sales bi

liares

Hemoglobina Negativa Procesos infeccio-
sos, parasitosis o

por procesos irri-

tativos
Pigmentos Positivo Color verde indica
Color rosa ind{i presencia de bili;
ca existencia _ verdina; color
de estercobilina bianco significa a
colia

La lectura del pH se realiza con papel indicador.

La lectura de la hemoglobina se realiza por medio de _
la reaccibén de Guayaco (A-4).

La presencia de los pigmentos se realiza por la reac--
ci6n de Schmidt-Triboulet (A-5).
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RESULTADOS.

Siguiendo la metodologfa planteada para la investiga---
clén, se estudiaron un total de doscientos casos de pacientes
pedistricos asistentes al Servicio de Consulta Externa en la_
Unidad de Pediatrfa del Hospital General de México de la Se--
cretarfa de Salud.

Estos pacientes tenfan una edad que variaba de lactan--
tes a puberes (11 meses a 14 afos) {cuadro no. 1); en cuanto_
a sexo, la distribuci6n fué mis o menos del 50% para el mascu
lino y 50% para el femenino (cuadro no. 2). Se integraron
cuatro grupos de cincuenta pacientes cada uno (Tabla no. 1);_
en cuanto al estudio coprolfgico, en los siguientes pdrrafos_
se describen los resultados comparativos de los cuatro grupos
en el siguiente orden: Estudio Fisico Macrosc6pico, Estudio_
Fisico Microsc6pico y Estudio Quimico; resultados que se pre-
sentan para mayor claridad en una numerosa serie de cuadros _
que aparecen en las piginas posteriores, especificando los re
sultados obtenidos en cada grupo estudjado, con cuadros fina-
les (3a,3b,4a,4b,4c,4d,4e,52,5b) y de concentraci6én para faci
litar el an&lisis comparativo (6a2,6b,7a,7b,7c,7d,7e y 8).

En el Estudio Fisico Macroscépico los resultados fue---
ron:

a) Heces diarreicas: en el grupo I (52%), en el grupo Il _
(25%), en el grupo III (0%) y en el grupo IV (0%).

b) Color: la mayor parte de las heces estudiadas fueron de
color castafio o café oscuro, sin evidenciar mayores diferen--

cias entre los grupos.
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c) Facilidad para homogeneizar con agua: el mayor nQmerc de
casos de diffcil homogenado fué el grupo no. 1, y los de mas _
fdcil homogenado fueron los grupos IIl y IV.

d) Observacién de restos de alimento y de sangre: no se ob-
servaron diferencias, ya que en los cuatro grupos se presenta-
ron resultados similares.

e) Observacion de moco: evidentemente en los casos de giar
diasis hubo moco en la cuarta parte, a diferencia de que no
hubo un solo caso en los pacientes sin giardiasis.

El Estudio Fisico MicroscObpico comprendi6 la observacié6n
de distintos elementos que incluyen células, fibras, grasas, _
cristales, etc., encontréndose porcentualmente mayor cantidad_
de células epiteliales en casos de giardiasis pura, ligeramen-
te menor cantidad de celulosa en el mismo grupo de giardiasis_
pura, mayor cantidad de grasa en los grupos que contenfan Giar
dia lamblia y practicamente nada de grasa en el grupo libre de
pardsitos, situaci6n muy similar para los jabones. En rela---
cibén a leucocitos, eritrocitos, bacterias, levaduras y hongos,
précticamente no se encontraron diferencias entre los grupos,_
ni tampoco en oxalatos y fosfatos, encontrando diferencias en_
cuanto a cristales tanto de Charcot-lLeyden como de &cidos gra-
s0s; en el primero los cristales de Charcot fueron més abundan
tes en los casos del grupo Il y 11l los cristales de &cidos
grasos en mayor cantidad en giardiasis pura asociada a otros _
parfsitos.

Finalmente el Estudio Quimico demostrd que el pH de la _
materia fecal fué similar en los cuatro grupos al igual que
1a hemoglobina y los pigmentos de estercobilinbégeno y esterco-
bilina.

Con el afin de no realizar largas y detalladas descrip--
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ciones de los resultados obtenidos, se realiz6 una sintesis _
de los aspectos mis importantes; los resultados completos pa-
ra cada pardmetro y grupo en estudio, se presentan en tablas_

posteriores.
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TABLA N0, 1

INTEGRACION DE LOS _GRUPOS

GRUPO ND. DE PACIENTES PARASITO AISLADO

1 50 Giardia lamblia

I 50 Giardia lamblia y _
pardsitos de locali
zaci6n intestinal

111 50 Pardsitos de locali
zacibn intestinal _
con excepcién de
Glardia lamblia

1v 50 Kinguno
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TABLA NO. 2

Apreclacion de quistes de Giardia lamblia
en los CPS del Grupo'l.’

Giardja lamblia No. de casos %
(quistes)
+ 12 24
++ 10 20
+4+4+ 28 56
TOTAL 50 100

TABLA NO. 3

Apreciacibn de quistes y huevos de parasi
tos en los CPS del Grupo II.

Parasito Cantidad reportada

PROTOZ00S + ++ ++4+
Giardia lamblia 10 15 25
Entamoeba histolytica 5 2 4
Entamoeba coli 12 3 4
Iodamoeba butschlii ] 1 1
Endolimax nana 23 5 4
Chilomastix mesnili 3 - -
HELMINTOS + ++ +4+4
Ascaris lumbricoides 1 3 2
Trichuris trichiura 3 - -
Uncinarias - 1 -
Enterobius vermicularis 2

Hymenolepis nana 8 3 2
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TABLA NO. 4

Apreciacién de quistes y huevos de parédsji
tos en los CPS del Grupo I11.

- Pardsito Cantidad reportada

PROTO0Z00S + ++ ++4
Entamoeba histolytica 3 2

Entamoeba coli 5 10 3

Iodamoeba butschlii 1 1 3,
Endolimax nana 17 6 4

Chilomastix mesnili 2 2 -

HELMINTOS + ++ +4
Ascaris lumbricoides 2 2 -

Jrichuris trichiura 3 3 -

Uncinarias 1 1 -

Enterobius vermicularis - - -

Hymenolepis nana 4 9 1
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CUADRO NO.

1

Distribucién de los pacientes por edad.

GPO. 1 GPO. I1 GPO. II1I GPO. IV
EDAD casos 1 casos 3 casos % casos| %
- 2 afios 4 8 3 6 3 6 10 20
2 a 6 afos | 25 50 12 24 15 30 16 32
6 a 12 afos| 13 26 25 50 20 40 19 38
+ de 12 afiod 8 16 10 20 12 24 5 10
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

CUADRO NO. 2

pistribucibn de los pacientes por sexo.

6P0. I GPO. II 6P0. III GPO. IV
SEXO casoy % casos 1 caso0s 3 casos| %
M 27 54 26 52 19 38 21 42
F 23 46 24 48 31 62 29 58
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRO 3a

ESTUDIO FISICO MACROSCOPICO.
CARACTERISTICA 6P0. I GPO. I1 GPO. 11} GPO. IV
casos % casos) % casos|] % casoﬂ %
FORMA Diarrefca 26 52 12 24 1 2 1 2
Cilf{ndrica 16 32 21 42 32 64 33 66
Pastosa 6 12 8 16 2 4 5 10
Sibalosa 4 4 8 7 14 5 10
Acintada - - 5 10 8 16 6 12
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
COLOR Castafio 27 54 17 34 13 26 32 64
Café oscuro 23 46 30 60 35 70 18 36
Rojo - - 3 6 2 4 - -
TOTAL 50 [100 50 100 50 100 50 ]10¢0
CONSISTENCIAY Liquida 26 52 14 28 4 8 5 10
Dura 1 22 7 14 13 26 10 20
Blanda 13 26 29 58 33 66 35 70
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRO 3b

ESTUDIO FISICO MACROSCOPICO.
CARACTERISTICA GPO. I GPO. [1I GPO. 111 GPO. 1V
casos * casos % casos| % casos H
HOMOGENADO - 2 4 4 8 5 10 5 10
+ 16 32 21 42 32 64 32 64
++ 6 12 13 26 10 20 12 24
+++ 26 52 12 24 3 6 1 2
TOTAL 50 100 50 100 s0 [100 50 100
RESTOS DE- - 39 78 44 88 43 86 38 76
ALIMENTO + 11 22 6 12 7 14 12 24
TOTAL 50 J100 50 100 50 ft100 50 100
SANGRE - 50 }100 46 92 48 96 50 100
+ - - 4 8 2 4 - -
TOTAL 50 100 50 100 50 j100 50 100
MOCO - 38 76 47 94 50 {100 50 100
+ 12 24 3 6 - - - -
TOTAL 50 f100 50 100 50 100 50 100

El total de casos de cada

grupo fué de 50.
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CUADRO 42

ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO.

6pP0. 1 GPO. 11 GPO. III GPO. IV

casos % casos % casos % casos %

CELULAS EPITE - - - - 18 36 37 74 26 52
LIALES + 18 36 17 34 7 14 13 26
++ 30 60 14 28 5 10 10 20

++4 2 4 1 2 1 2 1 2

TOTAL 50 100 50 100 50 | 100 50 100

FIBRAS MUSCULA - - 46 92 43 86 46 92 45 90
RES + - - 3 6 1 2 2 4
++ 4 8 4 8 3 6 2 4

44 - - - - - - ! 2

TOTAL 50 100 50 100 50 (100 50 100

CELULOSA - 3 6 - - 1 2 - -
+ 9 18 3 6 1 2 1 2

++ 16 32 30 60 33 66 - 32 64

+++ 22 44 17 34 15 30 17 34

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRC 4b

ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO.

GPO. I GPO. 11 6P0. 111 GPO. 1V

casos ] casos 4 casos 1 casos %

ALMIDON - 43 86 28 56 33 66 38 76
+ 4 8 10 20 5 10 7 14

++ 3 6 10 20 12 24 5 10

++4+ - - 2 4 - - - -

TOTAL 50 J100 50 100 50 100 50 {100

GRASAS - 2 3 4 8 31 62 50 100
+ 13 26 13 26 10 20 - -

++ 7 14 8 16 8 16 - -

+4+ 28 56 25 50 1 2 - -

TOTAL 50 {100 50 100 50 |00 50 100

JABONES - 5 10 10 20 50 100 50 100
+ 21 42 15 30 - - - -

++ 20 40 23 46 - - - -

+44 4 8 2 4 - - - -

TOTAL 50 100 50 {100 50 100 50 }100

- 38 -



CUADRO 4&c

ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO.

ero. 1 GPO. 11 GpPo. 111 6Po. 1V

casos|] % casos % casos] % casos| %

LEUCOCITOS - 50 100 41 82 49 98 50 100
+ - - 5 10 1 2 - -

++ - - 4 8 -y - - -

444 - - - - - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

ERITROCITOS - 50 100 43 86 50 100 50 100
+ - - 3 6 - - - -

++ - - 4 8 - - - -

+44 - - - - - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

FLORA BACTE - - - - - - - - -
RIANA + 10 20 - - 1 2 5 10
++ 16 32 20 40 23 46 20 40

+++ 24 48 30 60 26 52 25 50

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRO 4d

ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO.

GPO. I GPO. Il GPC. I1I GPO. IV
casos 3 casos| % casos| % casos| %
LEVADURAS - 9 18 10 20 7 14 3 6
+ 12 24 9 18 6 12 12 24
++ 26 52 23 46 20 40 26 52
++4 3 16 8 16 17 34 9 18
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
HONGOS - 17 34 18 36 42 84 43 86
+ 29 58 19 38 5 10 1 2
++ 4 8 13 26 2 4 3 6
e - - - - 1 2 3 6
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
CRISTALES DE - 50 100 44 88 45 90 50 100
CHARCOT-LEYDEN + - - 4 8 2 [ - -
' ++ - - 2 4 3 6 - -
+44 - - - - - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

- 40 -



CUADRO 4e

ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO,

GPO. I GPO. II GPO. III GPO. IV

casos| % casos} % casos % casos %

OXALATO - 50 100 a4 88 46 92 46 92
+ - - 4 8 4 8 2 4

++ - - 2 4 - - 2 4

+++ - - - - - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

FOSFATO - 50 100 46 92 50 100 50 100
+ - - 3 6 - - - -

++ - - 1 - - - -

+44 - - - - - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100

CRISTALES DE - - - 3 6 a7 94 27 54
ACIDOS GRASOS + 13 26 9 18 1 2 9 18
++ 24 48 22 44 2 4 14 28

+44 13 26 16 32 - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRO 5a

ESTUDIO QUIMICO.
GPO. I GPO. 11 GPO. II1 GPO, IV
casos % casos 3 casos % casos %
pH 5 a 5.5 17 34 8 16 9 18 6 12
6 a 6.5 3 62 as 76 39 78 37 74
7 a 7.5 2 4 4 8 2 4 7 14
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
HEMOGLOBINA - 50 100 47 94 48 96 50 100
+ - - 3 13 2 4 - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100




CUADRD &b

ESTUDIO QUIMICO.
6pro. I GPO. II GPO. 111 GPO. 1V

caso;r % casos % casos % casos| %

P ESTERCOBILINOGENO - 7 14 11 22 9 18 - -

A + 43 86 39 78 41 82 50 100
-
=

w TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
=
<]

o ESTERCOBILINA - 7 14 " 22 9 18 - -

& . ‘ a3 | s 39 | 78 a1 |2 50 [100

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100
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CUADRO 6a

CONCENTRACION DE DATOS DEL
FISICO MACROSCOPICO.

ESTUDIO

CARACTERISTICA GPO. I GPO. II GPO. 111 GPO. IV
FORMA Diarrefca 26 12 1 1
Cilfndrica 16 21 32 33
Pastosa 6 8 2 5
Sibalosa 2 4 7 5
Acintada - 5 8 6
TOTAL 50 50 50 50
COLOR Castafio 27 17 13 . 32
Café oscuro 23 30 35 18
Rojo - 3 2 -
TOTAL 50 50 50 " 50
CONSISTENCIA Liquida 26 12 1 1
: Durea 11 7 16 14
Blanda 13 31 33 35
TOTAL 50 50 50 50
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CUADRG 6b

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO
» FISICO MACROSCOPICO.
GPO. 1 apo. II aPO. III GPO. IV
HOMOGENEIDAD - 2 4 5 5
+ 16 21 32 32
++ 6 13 10 12
+++ 26 12 3 1
TOTAL 50 50 T o 50
RESTOS DE - - 39 44 43 38
ALIMENTO + 1 6 7 12
TOTAL 50 50 50 50
SANGRE - 50 46 48 50
+ - 4 2 .
TOTAL 50 50 50 50
MOCO - 38 47 50 50
+ 12 3 - -
TOTAL 50 50 50 50
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CUADRD 7a
CONCENTRACTION DE DATOS DEL ESTUDID
FI1s1C0 MICROSCOPiCO.

i

abg. GPO. 11 6P0: §PO. 1V
CELULAS EPITELIALES = = 18 37 26
+ i8 i7 7 i3
Ee 30 14 ] 8
_ A 2 1 B {
] o TOTAL ] 50 50 58
FIBRAS NUSCULARES = LT 43 46 48
4 = 3 1 g
i+ 4 4 3 2
41 = - E i.
TOTAL [:{i] 50 50 §9-
EELULOSA 2 3 : |
+ ] 3 i f
4+ Bg i7 15 17
) k4 18 30 33 T
ToTAL 86 50 50 L]
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CUADRO 7b

CONCENTRACION DE DATOS DEL
FISICO MICROSCOPICO.

ESTUDIO

6PO. I GPO. II GPO. II1I GPO. IV
ALMIDON - 43 28 33 -38
+ 4 10 5
++ 3 10 12 -
++4+ - 2 - -
TOTAL 50 50 50 50
GRASA - 2 4 31 50
+ 13 13 10 -
++ 7 8 8 -
+++ 28 25 1 -
TOTAL 50 50 50 50
JABONES - 5 10 50 50
+ 21 15 - -
++ - 20 23 - -
+44 4 2 - -
TOTAL 50 50 50 50
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CUADRO 7c¢

CONCENTRACION DE DATOS DEL
FISICO MICROSCOPICO.

ESTUDIO

GPO. I GPO. GPO. III GPO. IV
LEYCOCITOS - 50 41 49 50
+ - 5 1 -
++ - 4 - -
++4 - - - -
TOTAL 50 50 50 50
ERITROCITOS - 50 43 50 50
+ - 3 - -
++ - 4 - -
+44 - - - -
TOTAL 50 50 50 50
FLORA BACTERIANA - - - - -
+ 10 - 1 ]
++ 16 20 23 20
++¢ 24 30 26 25
TOTAL 50 50 50 50
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CUADRO 7d

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO
FISICO MICROSCOPICO.
GPO. I GPO. I1 GPO. II1 GPO. IV
LEVADURAS - 9 10 7 3
+ 12 ] 6 12
++ 26 23 20 26
44 3 8 17 9
TOTAL 50 50 50 50
HONGOS - 17 18 42 43
+ 29 19 5 1
++ 4 13 2 3
++4 - - 1 3
TOTAL 50 50 50 50
CRISTALES DE - - 50 44 45 50
CHARCOT-LEYDEN + - 4 2 -
++ - 2 3 -
++4 - - - -
TOTAL 50 50 50 50
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CUADRO

CONCENTRACION DE DATOS DEL
FISICO MICROSCOPICO.

7e

ESTUDIO

GPO. I 6PO. 11 GPO. I1I GPO. 1V
OXALATO - 50 a4 46 46
+ - 4 4 2
++ - 2 - 2
e - - - -
TOTAL 50 50 50 50
FOSFATO - 50 46 45 50
+ - 3 2 -
+4+ - 1 3 -
4 - - - i
TOTAL 50 50 50 50
CRISTALES DE - - - 3 47 27
ACIDOS GRASOS + 13 9 1 9
++ 24 22 2 14
+44 13 16 - -
TOTAL 50 50 50 50

- 50 -



CUADRO 8

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO
quIMICO.
GPO. 1 GPo. 11 6PO. II1 6PO. 1V
pH 5 a 5.5 17 8 9 6
6 a 6.5 31 38 39 a7
7 a 7.5 2 4 2 7
TOTAL 50 50 50 50
I I
HEMOGLOBINA - 50 a7 48 50

+ - 3 2 -
TOTAL 50 50 50 50

: ESTERCOBIL INOGENO

- - 7 11 9 -

x + 43 39 41 50

. TOTAL 50 50 50 50

w

o | ESTERCOBILINA
- 7 1 9 .
+ R | 43 _ o p_ .39 I 41 50
TOTAL 50 50 50 50
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CAPITULO Iv
DISCUSION



DISCUSION.

En la actualidad se han realizado numerosos estudios se
bre el cardcter patol6gico de Giardia lamblia en el huésped _
humaro, debido a que dicho protozoo coloniza el intestino a _
nivel duodenal y en ocasiones yeyunal; una vez efectuado el _
desenquistamiento, se libera el trofozoito que se adhiere & _
la superficie de la mucosa, y posteriormente se efectua la
multiplicaci6n del pardsito, tapizando de esta manera la su--
perficie intestinal. El dafio se produce en el denominado bor
de en cepillo del intestino (24), por lesi6n mecédnica de las
microvellosidades con respuesta inflamatoria de la pared in--
testinal y muy probablemente accibn toxogénica con disfuncio-
nes enzimiticas (5). Los efectos de estos mecanismos aquf _
mencionados y previamente descritos y explicados, hacen que _
el intestino trabaje de forma anormal, lo que se traduce en _
deterioro de la absorci6n, misma que se ha demostrado en estu
dios parciales para algunos elementos en particular como vita
mina A, D-xylosa, protefnas, glucosa y lactosa (4,8,11,15,18,
X 19,36,44,45,46,47).

Con la evidencia de que en la giardiasis hay un fenéme-
no de malabsorcién intestinal, resultaba 16gico pensar que al
no absorberse los productos en el intestino delgado se podfa_
observar en la materia fecal, o en su defecto productos degra
dados a consecuencia de cambios sufridos en porciones méds ba-
jas del intestino, que debiendo haber sido absorbidos en duo-
deno persisten en el trdnsito intestinal; a partir de estas _
explicaciones hipotéticas se plante6 el problema y la hip6te-
sis de la presente tesis, esperando demostrarlo con la metodo

logfa disefada.
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De ias diferencias que sobresalen en el estudfo macros
cépico se observl que la consistencia de la materia fecal es
evidentemente m&s acuosa en los casos de giardiasis, situa--
cién que no resulte novedosa, debido a que en el cuadro clf-
nico de giardiasis se sefiala la presencia de perfodos dia---
rreicos {11,19,24,33,49).

Otro elemento en el estudio macrosc6pico fué la capaci
dad de homogeneizaci6n, en donde para lograr un homogenado _
con la materia fecal y el agua fué notablemente mds diff{cil_
en los casos de gierdiasis, hecho que se explica por la pre-
sencia de mayor cantidad de grasas, (esto Gltimo se discuti-
ra m&s adelante).

El estudio microscépico, demostré que los pacientes
con giardiasis, presentaron en su materia fecal mayor canti-
dad de células epiteliales y de grasa, hasta el caso de ocb--
servacién de cristales de &cidos grasos; la explicaci6n de _
estos fen6menos en cuanto a las células epiteliales se puede
dar por la relacién huésped-parisito, con dafio a nivel de la
pared intestinal y proceso inflamatorio importante, en el ca
so de las grasas, siendo el duodeno la regibn anatémica en--
cargada en mayor proporcidn de la absorcién lipidica, es de-
suponer que al no funcionar adecuadamente, buena parte de
las grasas sean arrastradas con el trénsito intestinal y eva

cuadas finalmente con las heces (4,5,15,26,37,42,43).
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CAPITULO
RESUMEN

v



RESUMEN.

El presente trabajo se realizé en la Unidad de Pedia--
trfa del Hospital General de México, con la selecci6n de dos
cientos casos de nifios asistentes a la Consulta Externa de _
esta Unidad, con previo estudio coproparasitoscépico, de tal
forma que se pudieran integrar cuatro grupos: el primero, pa
ra casos de giardiasis pura, el segundo, giardiasis y otros_
pardsitos, el tercero, otros pardsitos sin la presencia de _
Giardia y el cuarto, pacientes no parasitados; a todos los _
pacientes se les realiz6 estudio coprolégico incluyendo los_
pardmetros: Fisico Macrosc6pico, Fisico Microsc6pico y estu-
dio Quimico.

Con los resultados obtenidos, se realizaron tablas y _
cuadros para facilitar su andlisis, del cual se puede dedu--
cir que sf hay diferencias en la materia fecal de los grupos
estudiados, principalmente en el contenido de lfpidos en he-
ces, el grado de homogeneizacién en las mismas y la cantidad
de células epiteliales excretadas, con lo cual se puede con-
cluir que sf se observan diferencias en cuanto a las caracte
risticas fisicas y quimicas de las heces de los nifios que

cursan con enfermedad parasitaria intestinal.
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CONCLUSIONES.

La interaccién que exfste entre Giardia lamblia y el _
hombre todavia es desconocida, debido a la complejidad biol6
gica de los mecanismos patogénicos de dicho protozoo; el in-
terés de este trabajo, precisamente estuvo encaminado a ob--
servar los cambios que presenta la materia fecal, como conse
cuencia de la presencia de Giardjia lamblia en el intestino.

A la luz de los resultados que se presentaron en capi-
tulo anterior, se deduce que sI hay diferencias en las carac
teristicas investigadas en el estudio coprolégico, pudiendo_
comparar el caso particular con el grupo que presentaba para
sitosis por pardsitos diferentes a Giardia lamblia.

Finalmente, podemos establecer que la materia fecal
del paciente pedi&trico con glardiasis presenta diferencias_
con las de individuos no parasitados, comprobado esto por la
consistencia de la materia fecal, contenido de lipidos y con
ello dificultad para la homogeneizacién con el agua y con
una mayor cantidad de células epfteliales de la pared intes-
tinal,
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MATERIAL

Agitador de vidrio.

Tubos de ensaye.

Vasos de precipitade de 50 ml.

Parta objetos.

Cubre objetos.

Pipetas graduadas.

Piseta con agua destilada,
Gradilla.

Campana de concentracién,
Centrifuga

Microscopio.

PREPARACION.

REACTIVOS

Sulfato de cinc.
suddn II11.

Verde brillante.
Rojo neutro.
Yodo-lugol.
Acido acético.
Piramidén.

Agua oxigenada.
Reactive de Sch

midt-Triboulet.

A-1 SUDBAN I1I. En un tubo de ensaye colocar un mililf-

tro de filtrado de heces, agregar 5 a 10 gotas de _
Sudén III, agitar e inmediatamente después dejar re
posar 5 a 10 minutos, transcurrido el tiempo colo--
car una gota sobre un portaobjetos y observar al mi

croscopio con abjetivo seco débil.

VERDE BRILLANTE Y ROJQ NEUTRO. Realizar exactamen-

te el mismo procedimiento que el amterior, con la _
diferencia de que estos dos colorantes se van 23 -
agregar juntos; el rojo reutro (7 gotas) en mayor _
cantidad que el verde brillante (3 a 5 gotas), por_
que la funcién del rojo neutro es actuar como medio

de contraste.
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YODO-LUGOL (SOLUCION DE DANTONI). Seguir el mismo_

procedimiento que con los colorantes anteriores.

GUAYACQ. Para hallézgo de"hémoglobina. Esta reac-

cién consiste en colocar en un tubo de ensaye un mi
lilftro de filtrado de heces, agregar 5 a 8 gotas _
de dcido acético, piramidén y agua oxigenada; los _
resultados positivos dan una coloracién lila claro_
a violeta, dependiendoc de la cantidad de hemoglobi-
na presente.

NORMAL : Negativo. PATOLOGICO: Por ejemplo en casos

de colitis, cdncer, Glceras, etc.

REACCION DE SCHMIDT-TRIBOULET. Normalmente las he-

ces contienen estercobilina y estercobilin6genc
(pigmentos), que le dan su color normal; en’'el exa-
men coproldgico de un sujeto sano, no debe encon---
trarse ni bilirrubina, ni biliverdina. La presen--
cia de estos productos se investiga por la reaccién
de Schmidt-Triboulet. Dependiendo del color que se
produce al mezclar una pequefia cantidad de deposi--
cién con el reactivo, pueden darse los siguientes _
resultados:

a) Sublimado rosa: Normal: existencia de estercobi-
lina.

b) Sublimado verde: Denota presencia de biliverdina
{(bilirrubina escasamente transformada); lo cual sig
nifica que las heces tienen cardcter intestinal al-

to, es decir que existe tr&nsito acelerado.
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c) Sublimado blanco: Acolfa. No hay pigmentos bilia-
res en la luz intestinal, es decir ictericia obstruc
tiva,

NOTA: La determinacién de los pigmentos, se lee a
las 24 horas de haber dejado actuar el reactivo so--

bre el filtrado de la materia.

METODO DE CONCENTRACION POR FLOTACION DE FAYST.

Este método se basa en una combinaci6én de los princi
pios de flotaci6n y gravitaci6én. El sulfato de cinc
en solucién con upa densidad de 1.180 grados Baumé,_
ademis de tener mayor peso que algunas formas de pa-
résitos, no produce deformaci6n de los mismos. Cuan-
do se hace suspensién de heces en esta solucién, los
quistes, larvas y huevos, flotan sin sufrir altera--
ciones morfolégicas, fen6meno que se acelera median-

te centrifugacién de la suspensién.

TECNICA.

- Hacer una suspensién homogénea con un gramo de ma-
teria fecal y 10 ml de agua.

- Filtrar la suspensién a través de la gasa colocada
en un embudo, colectando el filtrado directamente en
un tubo.

- Centrifugar los tubos a 2.000 r.p.m. durante un mi
nuto.

- Decantar el sobrenadante y resuspender el sedimen-
te con agua, ayudado con un agitador. Centrifugar _

nuevamente, repetir la misma operacién hasta que el_,
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sobrenadante se observe claro.

-~ Decantar el Gltimo sobrenadante, agregar 2 a 3 ml_
de solucién de sulfato de cinc 1.180 grados Baumé, _
introducir la campana de ccﬁéentracicn en el tubo, _
cerciorarse que la solucién cubra el contrapeso, vol
ver a centrifugar durante un minuto.

- Terminada la centrifugacién, sacar el tubo de ensa
ye, tomar la campana presionando el tubo de caucho _
con los dedos fndice y pulgar, invertir ia campana _
sobre un portaobjetos, agregar 2 a 3 gotas de lugol_
por la parte ancha de la campana. Mezclar con la o-
rilla de un cubreobjetos y dejar caer sobre el pro--
ducto.

- Examinar la preparacién sistemiticamente con el ob
jetivo seco débil y contar todos los huevos, quistes
y larvas presentes, cuidando de no contar dos veces_

el mismo (o los mismos), reportar por apreciacién.

La referencia de apreciacién que se utilizé fué:

+ - 5 a 15 por campo.
++ 16 a 30 por campo.

+++ 31 6 mds por campo.
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