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CAPITULO 

INTRODUCCION 



T o 
PLANTEAMIENTO OEL 

u 

PROBLEMA 

e o 
HIPOTESIS 

La Giardla lamblla probablemente fué el primer proto-

zoo en ser identificado por Anthon Von Leeuwenhoek, quién lo 

vió al analizar microscOpicamente su propia materia fecal, 

sin embargo no se le consideró un organismo patógeno durante 

muchos años, fué hasta hace relativamente poco tiempo que se 

demostró su verdadero caracter de parasito para el hombre. 

Los mecanismos patogénicos de Giardia lamblia involu-

cran diversos factores y aún no se conoce toda la compleji-

dad biológica que Interviene en la interacción de Giardia _ 

lamblla y el hombre. Oe las muchas Incógnitas que aún exis

ten sobre esta parasltosis 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 Glardia lamblla. 

Particularmente, se ha planteado como problema de est~ 

dio, el conocer diferentes parametros de la materia fecal de 

pacientes pedlltrlcos parasltados por dicho protozoo, con la 

Intención de poder verificar en que medida se presenta una _ 

verdadera disfunción Intestinal, que se traduce en variacio

nes en el contenido de los diferentes elementos que pueden 

estar presentes en las heces de los pacientes. 

Se realizó el estudio orientado hacia la población pe

dlltrlca mexicana, para verificar si la glardlasls en nues-

tro pals produce alteraciones en la flslologla Intestinal. 
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La principal finalidad de este trabajo es cumplir el 

siguiente objetivo: Conocer las caracter!sticas qu!mlcas y_ 

f!sicas de la materia fecal de pacientes pedl!tricos con 

glardlasis en nuestro medio. 

De lo anterior se resume que la hipOtesls que se desea 

comprobar, es verificar si las caracter!stlcas f!sicas y qul 

micas de las heces de los ninos que cursan con glardlasls, 

son diferentes a las de la materia fecal de ninos sin enfer

medad parasitaria Intestinal o con otro tipo de parasltosis. 
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CAPITULO 11 

INFORMACION GENERAL SOBRE 
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El prlMer protozoo parAslto del ho•bre Identificado en_ 

la historia de la parasitologla, fué Glardia la•blia. Este 

informe se diO inicialmente en una comunicaciOn a la Real So

ciedad de Londres, por el comerciante holandés Anthon Van 

Leeuwenhoek de Delphis, quién encontrO al par6slto al anali-

zar sus propias evacuaciones diarreicas con ayuda de mlcrosc~ 

plos primitivos, en el ano de 1681. Por lo tanto se puede d! 

clr que es en ese momento cuando surge la protozoologla, ya 

que los organlsMos mas pequenos que hablan sido registrados 

hasta entonces eran los Daphnia (pulgas de agua), por Swamme~ 

dam. 

Sin eMbargo, es hasta 1859 cuando Fo Lambl hace la pri

mera descr!pc!On loable del paraslto en Praga, al ser observ~ 

do dicho par6slto en evacuaciones diarreicas de un nlno con 

enteritis. 

Tres decenios m6s tarde, Blanchard denomina a la enfer

medad COMO laMbllasis, y esto lo hace en honor a Fo LaMbl. 

Después, Kunstler da al par6slto el noMbre de Glardla 

en reconociMlento a su profesor S. Glard de Parls (5,42). 

Ya realizados estos eventos par• ~ar no•bre • dicho pa

rlslto, Stlles en 1915 conjuga ambos términos dando origen al 

concepto de Glardla lHblta. 

Posterlor•ente este parlslto ha sido descrito en el •u~ 

do por diversos autores, relaclonandolo con la enfermedad 

diarreica de tipo endé•lco y de tipo epldé•lco. 

Aunque exlstlan •Oltlples datos sobre la patogenia de 

dicho par6slto, algunos autores la pusieron en duda por mucho 

tle•po. Asl, de Manera paradOjlca a la fecha de su descubrl-
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miento. el prl•er protozoo deflnitlv••ente reconocido y des

crito como par&slto del huaano no fué ~ ~. sino_ 

Salantldlum EE!!.• el cual fué descubierto en el ano de 1856_ 

por Malmstem en Suiza {42). 

En realidad, ha sido en el transcurso de las ültimas-

décadas cuando se reubicó al organismo, pasando de ser consl 

derado un coaensal a su actual posición de !•portante pat6g~ 

no. 

~ Jamblia es el par~sito entérico {protozoario)_ 

m~s común en el humano y se Je encuentra en todas las reglo

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, 

guarderlas y entre homosexuales masculinos sexualmente acti

vos; situaciones todas donde el contacto persona a persona 

favorece la diseminación del agente etiológico por la ruta 

de transmisión fecal-oral (24,29). 

En todos los casos se creyó que aguas con quistes eran 

la causa de la epidemia, y en algunas de estas ocasiones una 

evidencia clara de contamlnacl6n fecal de los suministros de 

agua potable mostró ser el origen del brote epidémico, des-

pués de Ja recuperaclOn de quistes a p4rtir del agua aparen

temente tratada (17). 

Otro elemento aün mas de Importancia para el conocl--

mlento amplio de la epldemlologla de éste protozoario patOg~ 

no ha sido la observación de que tanto animales salvajes co

mo domésticos, partlcularMente el castor y el perro, pueden_ 

albergar al par4slto y actuar co•o reservorlos potenciales_ 

de infección para el humano (38). 
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TAXONOMIA 

Los miembros del Género Giardia pertenecen a: 

SUPERREINO: EUCARIOTES (Stainer, 1974). 

REINO: PROT!STA (Haeckel, 1874). Organismos unicelulares 

con células cucariotas (membrana nuclear, mitocondrias). 

SUBREINO: PROTOZOA (Haeckel. 1874). 

PHYLUM: SARCOMASTJGOPHORA (Hon!gberg y Balamuth, 1963). 

Flagelos y seudop6dos; Dnico núcleo, excepto en estadios de

sarrollados de ciertos Foramin!feros. 

CLASE: ZOOMAST!GOPHOREA (Calkins, 1909). Cromat6foros a~ 

sentes; uno o mas flageles, predominan las especies sim-

bi6ticas. 

ORDEN: OIPLOMONADIADA (Wenyon, 1926 y Brugerolle, 1975). 

Cuerpo con simetr!a bilateral, con dos cariomastigontes, ca

da uno con cuatro flagelos y organelos accesorios. 

SUBORDEN: OIPLOMONAOINA (Wenyon, 1926 y Brugerolle, 1975) 

Con dos cariomastigontes; cuerpo con una slmetr!a bilateral 

o rotacional en un género; quistes presentes. 

FAMILIA: HEXAMITIOAE (Brugerolle, 1977). 

SUBFAMILIA: GIAROIINAE (Brugerolie, 1977). 

GENERO: Giardla. 

ESPECIE: Glardia lamblia (Stiles, 1915). 

Esta taxonom!a fué dada por el Comite de Slstematlca y 

Evolución de la Sociedad de Protozooiogos (26). 
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MORFOLOGlA 

Gíardla ~es de manera morfolOglca ioctlstinguible 

de Glard!as comunes a muchos mam!feros. En la naturaleza tí~ 

ne la capacldad de adoptar dos formas: trofozoitc o forma ~o

vil y quiste o forma lnfectante. 

Trofozoito: Es de apariencia plríforme, simétrica bilateral

mente: sus dimensiones vartan de acuerdo a la díe~a del hués

ped y medíos de cultlvo. Mlde de 10 a 20 micras de longitud_ 

por a 12 de ancho. Es redondeado en su porción anterior y_ 

alargado en la posterlor; su superficie dorsal convexa puede_ 

tener apariencia granulosa, y la superficie ventral es cónca

va ( 36). 

En la reglón anterior de la cara ventral presenta una _ 

estructura circular, asimétrica bilateralmente: el disco adh! 

sivo o suctorío que ocupa casi toda la mitad anterior del pa

rásito. En el lado posterior el disco sufre una solución de_ 

continuidad profunda que es la puerta de entrada a un canal 

en forma de cufta, el canal ventral o ventrocaudal, situado en 

la reglón caudal del cuerpo (36,42). 

Los nficleos son dos, ovoides, cada uno con cariosoma 

central grande y granuloso disperso en todo el nucleoplasma,_ 

están colocados al lado de la linea media, dorsalmente al dil 

co suctorio en el tercio anterior del trofozoito. 

Exhibe cuatro pares de flagelos, dirigidos en sentido 

posterior, cuyos cinetosomas se arreglan en dos grupos de cu! 

tro, formando un complejo en la linea media entre los dos nG

cleos. Un par emerge anteriormente entre el borde celular y_ 

la superficie dorsal, en la cuarta parte anterior del cuerpo: 
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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 solución de con

tinuidad del disco adhesivo sale un par que corre el canal 

ventral; caudal mente emerge otro par en el extremo alargado_ 

del par~sito, recorriendo dorsalmente el disco adhesivo y el 

caudal ventral al ventrocaudal. 

Los cuerpo mediales que son la caracterfstica princi

pal de los grupos morfológicos, est~n 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; estAn rodeados por una pared homogénea com

puesta por elementos fibrosos y finas partlculas, que se a-

dhieren lntimamente a Ja membrana plasmatica. En la perife

ria presentan una capa delgada de cltoplasma separada de los 

organelos por un extenso sistema de espacios !acunares; en 

el interior hay dos o cuatro nGcleos, cinetosomas, nucleolo, 

ribosomas y fragmentos dispersos del disco adhesivo. Los 

quistes inmaduros o recién formados tienen dos nQcleos con 

sus membranas, los maduros presentan cuatro nGcleos. La pa

red qulstica les confiere marcada flexibilidad y resistencia 

a los cambios del medio ambiente, permanecen viables por mas 

de tres meses en condiciones hGmedas, resisten la congela--

ción por diez horas y relativamente a desinfectantes clorln! 

dos; no sobreviven a temperaturas mayores de 50 grados centl 

grados por 10 a 15 minutos ni a la desecación (36,42). 
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CICLO BIOLOG!CO 

~l ser excretados los quistes con la materia fecal y 

después de haber sufrido una simple división nuclear, los 

quistes inmaduros binucleados pasan al estado maduro tetran~ 

cleado. Después, al ser Ingeridas dichas formas qulsticas _ 

infectcntes sufren un proceso de desenquistamiento, el cual 

es causado, en especial por la acidez g~strlca a un pH de 2. 

Como el trofozoito es intolerante a cambios de pH y s~ 

lo tolera un rango entre 6.4 y 7.4, dicho desenqutstamiento_ 

se va a completar a nivel duodenal; emerge a través de la P! 

red qulsttca un trofozoito tetranucleado en proceso de divi

sión binaria que da lugar a dos trofozoitos binucieados. 

Cada trofozoito se multiplica de manera activa por me

dio de un proceso de dlv1s16n longitudinal, surgiendo un 

gran número 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, Jos trofozoitos pueden llegar a localizar 

se en intestino grueso y veslcula billar (6,23,42). 

Una vez en el intestino delgado, el parhlto se movll.!. 

za en el interior del quiste, rompe Ja pared por su estremo_ 

posterior, emerge hacia atr~s. y completa su división por _ 

plasmotomla; Jos dos organismos nuevos, son morfológicamente 

similares a un trofozolto pero de menor tamano y no presen-

tan cuerpos mediales. Por medio de sus f Jagelos anteriores_ 

y posterolaterales son propélldos a las superficies de las_ 

mlcroveJlosldades del duodeno y yeyuno, a las cuales se a---
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dhieren y mantienen unidos por su cara ventral; en esta posl 

ciOn adquieren nutrientes a través de la superficie dorsal 

por pinocitosis o absorción directa (5,23). 

Los flagelos caudales ayudan a mantener la circulcción 

citoplasmatica y los anteriores y posterolaterales a circu-

lar nutrientes sobre la superficie dorsal. 

La unión 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 parasitos se desprenden de la pa-

red intestinal y son arrastrados por la corriente fecal ha-

cia abaj~. cambiando de la fase trofozoltica a la qulstica; 

se ha sabido que el desprendimiento da lugar al enquistamie~ 

to y que en ello tiene que ver la respuesta inmune del hués

ped. 

Un paciente sintom3tico puede excretar hasta 300 mili~ 

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

MECANISMOS gJ!!. ~ALTERACIONES f!! ~ ~ INTESTINAL 

Patogénlcamente la lnfecciOn por~ ia•blia en el 

huésped humano, ha sido estuOiado desde diferentes puntos de 

vista y se han logrado evidenciar factores del agente y del_ 

huésped, que Intervienen en la fislopatogenia que resulta de 

su Interacción, en este caso, dado que son varios aspectos,_ 

los analizare•os en forma mas did3ctica separandolos para el 

agente y para el huésped (5,20,47). 
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L Tamano del ín6culo. 

Se ha comprobado que el nfimero de quistes ingeridos 

tanto por animales como por humanos, influye directamente en 

la aparición de slntomas, as! como en las alteraciones morf~ 

lógicas que se sueltan en la porción del intestino delgado, 

donde se localiza Glardla lamblia (12,37). 

2. Toxicidad. 

Hasta la fecha no se conocen ningfin tipo de toxina que 

pueda provenir de Glardla lamblla, sin embargo en algunos ei 

tudlos reallzaaos In vltro, se ha observado el efecto de tr~ 

fazoltos, sobre el citoplasma de flbroblastos, Invadiendo, 

multipllcandose y produciendo degeneración acentuada en di-

cho citoplasma; por esto se sugirió la potencialidad toxlgé

nlca del paraslto (42,48). 

3. Slnerglsmo con otros organismos. 

Se ha reportada la asociación 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 asociación con otros microorganismos explicarla_ 

la diferencia de virulencia y la función del paraslto como_ 

vector de otros patógenos. A pesar de ·todo esto, no se ha 

podido aclarar con exactitud si las lesiones producidas por_ 

Glardla lamblla favorecen la proliferación de los otros pat6 

genes o viceversa (7,37,39). 
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4. DesconJugaciOn de sales billares. 

Los estudios de Tandon y colaboradores explican la ra

zOn por la cual se provoca un slndrome de absorciOn intesti

nal deficiente (malabsorciOn-grasa); esto se debe a que los_ 

enfermos con giardiasls que presentan una poblaciOn elevada_ 

de bacterias, tienen como consecuencia desconjugaciOn de sa

les biliares, en estos pacientes se ha comprobado que hay un 

incremento en la concentraciOn de sales biliares libres 

por lo tanto la solublllzac!On de las grasas se realiza defl 

clentemente (5,20). 

5. CompeticiOn por nutrientes. 

Probablemente el flagelado que nos ocupa, absorba por_ 

plnocitosls del contenido Intestinal los nutrientes necesa-

rios para sus actividades metabOlicas; aunque no hay pruebas 

que den evidencia de esta competencia (35). 

6. Bloqueo mecanico. 

Esta teor!a fué expuesta por Vaghelyi en el ano de 

1939, y habla de una obstrucción mecanica de la mucosa, oca

sionada por un incontable número de trofozolto1 adheridos 

por complejos mecanismos de hldroadhes!On al epitelio Intes

tinal, constituyendo de esa forma una barrera mecanlca, en-

tre las zonas de absorciOn y el material ingerido. Por todo 

esto algunos autores exponen que la absorciOn de las vitami

nas llposolubles (A,D,E,K), acidos grasos, vitaminas 612 y_ 

acldo fOlico, se ve imposibilitada por dichos parasltos (42). 

- 13 -



7. Daño a la mucosa. 

Por ultramicrofotografla, se puede observar que los 

trofozoltos permanecen adheridos al epitelio Intestinal, lo_ 

que provoca lesión mecánica en las microvellosidades (expue2 

to en bloqueo mecanlco); esto se debe a que el trofozoito d~ 

ja una "huella'' de su disco suctorio marcada en la superfi-

cle Intestinal, dicho proceso cuando se lleva a cabo por mi

llones de par~sitos, puede provocar irritación de la mucosa, 

con lo que provoca dlsfunclOn de dlsacarldasas. También se_ 

ha observado desarreglo estructural y daño funcional de ent~ 

rocltos, con variaciones que van desde lo normal, hasta atr~ 

fla subtotal de vellosidades Intestinales (47). 

También se habla de que se han encontrado trofozoltos_ 

Invadiendo mucosa, espacios Intracelulares, Interior de ent~ 

rocltos, bases de criptas y submucosa. Aunque es Importante 

hacer notar, que cuando esto se llega a observar, el número_ 

de organismos es pequeño en relaclOn al número lntraluminal, 

ademas de que cuando los tejidos son Invadidos por el proto

zoo éste se multiplica en su Interior sin provocar fenOmenos 

Inflamatorios (42). 

a. lnvaslvldad. 

Algunos Investigadores han comprobado la penetraclOn _ 

del protozoo hasta la lamina propia, en pacientes que prese~ 

tan esteatorrea. Dicho hallazgo tiene poca frecuencia, lo 

cual puede deberse a las diferencias de técnicas empleadas 

(27,37). 
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1. Acidez gastrica. 

La reducción en el contenido de acido gastrico, con o_ 

sin gastrectom1a, se dice que es un factor predisponente a_ 

la infección por Giardia. Estudios in vitro, sin embargo i~ 

dican que el paras!to requiere de un pH de 3 para !nielar s~ 

desenquistamiento (3,24). 

2. Factores genéticos. 

Algunos investigadores indican que la g!ardiasis es c~ 

mfin en individuos del grupo sangulneo A y por consiguiente _ 

en este grupo habr!a mayor frecuencia oe enfermedad (21,51). 

Recientemente se reportó relación de glardlasls con adultos_ 

portadores de los antlgenos de hlstocompatibllldad (HLA), A1 

y B12, as! como de los fenotipos A1/A2 y B12/B27 (37,40). 

Todos estos hallazgos, tal vez tengan alguna relación_ 

con la respuesta inmune del huésped (12). 

La secuencia fls!opatogénica de la infección por §.!.!!:

~ lamblia en el huésped va a seguir el siguiente orden: 

a. Ingestión qu!stica. 

Se sabia por estudios que realizó principalmente Rend

torff que son suficientes diez quistes para que se Inicie la 

enfermedad en el hombre. Posteriormente se observó que esto 

representaba una proporción extremadamente pequena, ya que _ 

una persona puede excretar diariamente en sus heces mllloftes 

de dichos quistes (32). 

Por todo esto, se dice que la enfermedad puede ser 

trans~ltlda por contacto de persona a persona. 
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El periodo de incubaci6n en las infecciones por este P! 

rasito, es variable en funci6n del nOmero de quistes ingeri-

dos. 

b. Desenquistamiento. 

Estudios recientes realizados por Bingham y Meyer. mue! 

tran la importancia del pH para la realización del proceso de 

desenqulstamiento. Los experimentos realizados por ellos, 

consistlan en la preparación sintética de jugo gastrico, para 

cubrir el espectro de pH, observandose después que el desen-

quistamlento maximo y el crecimiento de los trofozoitos en 

cultivo axénico fué con un pH entre 1.3 y 2.7, por eso de>-·· 

pués de llegar primeramente al est6mago, pasan rapidamente al 

duodeno y yeyuno donde el pH es mayor (3). 

c. Adherencia. 

Si no existiera un mecanismo efectivo de adherencia, 

los trofozoitos serian arrojados inmediatamente del lumen in

testinal por los movimientos perist~lticos. 

As! mismo, se dice que la adherencia se va a concentrar 

en el disco suctor!o (también llamado "disco ventral o de a-

dherencla"). 

Holberton habló de la fuerza de succión, la cual decla_ 

que se manten!a por debajo del disco suctorio, y esto se de-

bla a los movimientos vigorosos del flagelo ventral; este m~ 

delo correspond!a a G!ardia ~. patógeno de roedores y mor 

fol6gicamente diferente a~~· Esta teor!a se a

poya en estudios de microscopia electrónica de barrido en in

testino de ratón, en donde se logra observar sobre la superfl 
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ele de las vellosidades Intestinales la "huella" que coinci-

dla 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 estudios sobre lo que vendrla a_ 

ser una tercera teorla, en donde se dijo que la conformación_ 

en espiral de la superficie del disco, podrla permitir la a-

dherencia por un movimiento contr~ctll y helicoidal (25). 

Los descubrimientos recientes son de gran interés, aOn

que todav!a es necesaria una evidencia directa para confirmar 

la participación de otros elementos que puedan intervenir en_ 

el proceso de adherencia. 

d. Multiplicación. 

Experimentos realizados in vivo en ratones, dieron evi

dencias de que la bilis estaba Involucrada en Ja sobreviven-

cla de Giardia, pero solo el tioglicolato de sodio promovla _ 

su crecimiento in vivo (24,37). 

Observaciones in vitre han permitido saber que trofozoJ_ 

tos en cultivo axénico, presentan caracter!sticas legibles 

con una forma de vida en parte aeróbica y en parte anaeróbi-

ca; la Giardia consume oxigeno, pero carece de mltocondrias y 

citocromos, las enzimas respiratorias de Glardla lamblia es-

t~n en la fracción particulada de la célula. 

Finalmente, se estableció que Giardia requer!a de un p~ 

tenclal de Oxido-reducción bajo para crecer In vitro, lo cual 

se compensaba parcialmente agregando L-ciste!na al medio de 

cultivo. As! mismo, la c!stelna se cree que tiene un papel 

adicional como promotor de crecimiento de los trofozoltos 

( 16). 
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MANIFESTACIONES CLIN!CAS. 

Se puede decir que el cuadro clln!co de la g!ard!asls 

es variable, lo que la hace una entidad mOrblda muy compleja_ 

desde el punto de vista de que en pocas ocasiones la enferme

dad se limita a un cuadro muy caracterlstlco. Muchas de las_ 

Infecciones producidas por Glardia, suelen ser aslntomAticas, 

pero en un considerable número de casos, la diarrea y otros 

slntomas gastrolntest!nales, pueden ocurrir frecuentemente 

tanto en n!nos como en adultos (1,20). 

En Infecciones de tipo experimental, se ha visto que el 

periodo de lncubaciOn es de 9.1 dlas. Los cllnicos Incluyen_ 

que la diarrea puede ser aguda o crónica, continua o intermi

tente y puede durar años en algunas de las personas que no r~ 

clben tratamiento. Las evacuaciones son formadas o liquidas, 

algunas veces con poca cantidad de moco pero no sangre. La 

fase Inicial de la diarrea va acompañada por un dolor eplgAs

trlco, flatulencia, nAusEa, vOmlto y pérdida de apetito y de_ 

peso ocasionalmente. Ourante la etapa aguda es común encon-

trar evacuaciones acuosas, de olor pútrido, voluminosas, esp~ 

mesas, de color amarillento, en ocasiones con resto de allme~ 

to. En etapas crónicas es posible encontrar cefalea, peso y_ 

talla baja. En ciertos casos la giardiasis puede dar Jugar a 

malabsorción, caracterizada por un exceso de grasa-esteato--

rrea. Consecuentemente, también puede ser reportada Ja defi

ciencia de Ja absorción de vitaminas solubles en grasa. 

Giardia Jamblia también ha sido involucrada como causa_ 

de enfermedad del tracto billar y del hlgado. 

Ademas de lo expuesto anteriormente, algunos autores 

mencionan que se han observado cuadros de dermatitis prurlgl-

- 18 -



nasas del tipo de la urticaria, las cualts van acompa~adas de_ 

eoslnofllla, rash maculopapuloso eritematoso, urticaria crónl 

ca, linfocitosis infecciosa, cuadros febriles, ast como tam--

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

METODOS Ql DIAGNOSTICO. 

En estudios anteriores, se ha podido evidenciar que los 

slntomas y signos especificas de la infección por Giardia, no 

permiten sostener un diagnóstico basado exclusivamente en la_ 

cllnica (7). El diagnóstico definitivo se va a realizar con 

la demostración del parasito en sus formas de quiste o trofo

zoito. Para la búsqueda del paraslto en materia fecal forma

da, los métodos coproparasitoscóplcos óe concentración son 

muy Otiles y demuestran las formas qulstlcas, especialmente 

si se usan con los métodos de concentración por flotación. 

En éste tipo de examenes se diagnostican la mayor parte de C! 

sos, sin embargo, se debe tener en cuenta que únicamente sel 

dentiflcan de B a 9 de cada 10, siempre y cuando se hayan re! 

!izado tres muestras seriadas de materia fecal. 

Se dice que lo anterior puede ser causado por la Inter

mitencia qulstica, la cual puede ser Intensa, baja o mixta. 

En el caso de que la evacuación sea diarreica, _Y se ell 

minen muy pocos quistes, sera importante la realización de un 

examen directo en fresco para la búsqueda de trofozoitos. P! 

ra que dicho estudio tenga resultados congruentes y mas satli 

factorios, se recomienda hacer el examen de la muestra dentro 

de las dos primeras horas ~e su emls!On, ya que una vez fuera 

del intestino se desintegran en pocas horas (23,48). 

Debido a la Intermitencia de expulsión de trofozoitos y 

- 19 -



quistes en heces, se hace necesario a veces recurrir a otros 

métodos como la observación directa del protozoo en aspirado_ 

de llquido duodenal, realizado por medio de una sonda, ¿n do~ 

de se observarAn los trofozoitas activos con movimientos ca-

racter!stlcos y muy peculiares de dicho protozoo. 

Otro método menos desagradable para la obtención del 

liquido intestinal, es la c~psuia duodenal de Beal, que con-

siste en una c!psula de gelatina de dos ceros unida a un hilo 

nylon de 90 cent!metros; en la porción proximal de éste, se 

encuentra unido un pedazo de plomo recubierto de silicones, 

el cual sirve como marca radiológica-peso, para facilitar su_ 

llegada al duodeno. La c!psula se administra en pacientes m! 

yores de cuatro anos de edad, en ayunas y con té para hacer 

m~s f!cil la degloci6n, fljandose un extremo del hilo al ca-

rrillo y la c!psula 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 enguant! 

da su extremo distal, el liquido obtenido se observa al mi--

croscopio en busca de los trofozoitos (7,40). 

Por otro lado, también existen equipos como Ja cápsula_ 

pediátrica de Crosby-Kugler, que por medio de succión externa 

consiguen la toma de biopsia de la pared duodenal. Esta téc

nica obtiene un material semejante al del sondeo duodenal por 

aspiración a lo largo del tubo conectado a la cápsula met!ll

ca, ade•6s del material para estudio histológico. Con dicho_ 

método aparte de confirmarse el diagnóstico parasitológ!co, 

pueden observarse Jos cambios morfolOglcos y tisulares. 

Cuando los otros métodos fallan, la biopsia yeyunal ha_ 

demostrado efectividad para evidenciar los trofozoítos; deben 

practicarse varias biopsias en diferentes sitios, ya que las_ 
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lesiones producidas por éste paraslto son alternas con segme~ 

tos de mucosa sana. 

Las pruebas serológlcas especlf lcas fueron Introducidas 

en años recientes; por inmunofluoreséencia se han encontrado_ 

titulas de anticuerpos 1:16 a 1:1024 en pacientes sintomati-

cos, contra titulas de 1:2 a 1:4 en controles normales. Sin_ 

embargo, aGn con un diagnóstico epidemiológico y cllnlco Jos_ 

métodos realizados en el laboratorio confirman todos los ca-

sos, lo cual puede ser debido a que tal vez los métodos diag

nósticos utilizados actualmente no son Jo suficientemente se~ 

slbles para detectar Infecciones muy leves (7,42). 
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C A P I T U L O III 

PARTE EXPERIMENTAL 



p A T E R M H T A L 

El presente trabajo se reallzO en la Unidad de Pedlatrfa 

del Hospital General de México de la Secretarla de Salud con 

la dlreccl6n del Doctor Ra61 Romero Cabello; para lo cual se 

tomaron pacientes del Servicio de Consulta Externa Pedl6trlca. 

se seleccionaron aquellos que en los estudios coproparasltosc~ 

picos de•ostraron la presencia de ~ ~· En estos 

casos ade•6s de los estudios coproparasltoscOplcos por el mét~ 

do de concentraci6n por flotaci6n de Faust (A-6), se efectuó 

un estudio coprol6gico de la siguiente for•a. 

METODOLOGIA ~ EXAMEN COPROLOGICO. 

El exa•en de heces tiene su •6xl•a lndlcacl6n cllnlca en 

las diarreas cr6nlcas, y en general Interesa en aquellos proc~ 

sos que cursan con insuficiencia digestiva o en los que se bu! 

ca el germen o par6slto de la enfer•edad. 

Co•prende la observaci6n directa, •acrosc6plca y •lcros

c6plca, asf co•o el an6llsis qul•lco, bacterlol6glco 1 par1sl

to!Oglco de la deposlci6n. 

Este exa•en coprol6glco es un estudio co•pleto de la ••

terla fecal, en donde el laboratorio da un lnfor•e presuntivo_ 

de la funcionalidad del slste•a gastrointestinal. 

Se recolecta la •uestra evitando que se •ezcle con orina 

y a contlnuaci6n se sigue un procesa•iento bajo dos aspectos _ 

funda•entales que son: 

Exa•en Ffsico: t. Macrosc6plco y 2. Mlcrosc6plco. 

Exa•en Qul•lco: l. pH, 2. Hemoglobina y 3. Plg•entos. 
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3. t 

Grupo I 

.§_. l arnbl la 

l 
~ .E.!!l
~: 

Hacrosc6plco 

Micj°sc6plco 

~ Qul•l-

EE.= 

pH 

He•ogloblna 

Pigmentos 

MUESTRAS 

Grupo 11 

.§_.~ 

11As otros-

par4sltos 

~ 
~Flsl

co: 

Hacrosc6plco 

Mlcrosc6plco 

J 
~~-

f!!_: 

pH 

He•ogloblna 

Plg•entos 

COllPARACION 

EXPERIMENTO 

Grupo 111 

Otros para

sitos menos 

.§_. rmbl la 

Examen f.!!l

f!!.: 

HacroscOplco 

H1crscop1co 

~~

f!!.: 

pH 

Hemoglobina 

Pigmentos 

RESULTADOS 
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Grupo l V 

Sin para

sitos In-

tesl na 1 es 

~ .E.!!l

E.J!.' 
Macroscópico 

Mlclosc6pico 

Examen~

ca: 

pH 

Hemoglobina 

Pigmentos 



METOOOLOGI A. 

3. 1. 1. EXAMEN FIS!CO MACROSCOP!CO. 

Forma 

Color 

Consistencia 

Resto de ali 

mento 

Moco 

Sangre 

Cillndrica 

Pardo castano, 

amarillas 

561 Ida y forll.! 

PATOLOG!CA 

Aclntada, bolas 

Arcillosa, negra, r~ 

ja 

Pequefta, dura, llqul 

da (clllndrlca) da 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Mala dlgestl6n, ali

mentos Indigeridos 

Proceso Irritativo,_ 

lesiones, enteritis, 

colon Irritable 

Parasltosls (••Ibas) 

ulceras, tu•ores de_ 

tracto digestivo, 1-

rrltaclOn a causa de 

algOn all•ento (v.gr~ 

chile), etc. 

Este estudio se reallzO exclusivamente por observaclOn_ 

111croscOplca de e•ulslOn de heces con agua corriente. 
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3., .2 EXAMEN FISICO MICROSCOPICO. 

Células epite -

llales 

Fibras muscula

res 

Celulosa 

Almidón 

Grasas 

Jabones 

MacrOfagos 

Leucocitos 

Eritrocitos 

Negativo 

Negativo 

Escasa 

Escaso 

Escasa 

Negatl YO 

Negativo 

llegatlvo 

Negativo 

- 25 -

lrrttac!On 

Mala masticación, 

por escases enzlma

tlca 

Exceso por mala ab

sorc!On, por mala 

masticación y por 

transito acelerado 

Exceso por escases_ 

enztmatica, por ma

la masticaciOn, por 

mala absorción 

Exceso por esteato

rrea1 (menor secre-

ciOn de jugo bi ---

1 lar), mala absor-

ciOn 

Mala absorción 

Procesos lnfeccio-

sos y por par6sltos 

Procesos infeccio-

sos y por parasltos 

Procesos infecclo-

sos 



Flora bacte -

rlana 

Levaduras 

Hongos 

Cristales de 

Charcot-Leyden 

Acldos grasos 

Oxalato 

Escasa 

Negativo 

Negativo 

Negatl vo 

Escasos 

Escaso 

En gran cantidad 

En gran cantidad, por con 

tamlnaclOn 

En gran cantidad, por con 

tamlnaclOn 

Pueden estar presentes 

cuando hay amibas 

Se cree que aparecen cuan 

do hay grasa, por alimen

to Ingerido, etc. 

Mala absorción o contami

nación de agua con sales 

Para este estudio se utilizaron los siguientes coloran-

tes: 

Sudin 111 (A-1) 

Verde brillante y Rojo neutro (A-2) 

Yodo-Lugol (soluclOn de Dantonl) (A-3) 
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3.1.3 

pH 

Hemoglobina 

Pig•entos 

EXAMEN QUIMICO. 

!Q.!!.!fil 

6.5 a 7.0 

Negativa 

Positivo 

Color rosa lnd..!. 

ca existencia 

de estercoblllna 

Hiper/Hipo secre-

ci6n de ~cldo clo~ 

hldrlco o sales b..!. 

llares 

Procesos Infeccio

sos, parasltosls o 

por procesos lrrl

tatlvos 

Color verde Indica 

presencia de blll

verdina; color 

blanco significa! 

colla 

La lectura del pH se ~eallza con papel Indicador. 

La lectura de la hemoglobina se realiza por medio de 

la reacclOn de Guayaco (A-4). 

La presencia de los pigmentos se realiza por la reac-

clOn de Sch•ldt-Trlboulet (A-5). 
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RESULTADOS. 

Siguiendo la metodologla planteada para la lnvestlga--

clOn, se estudiaron un total de doscientos casos de pacientes 

pedl!trlcos asistentes al Servicio de Consulta Externa en la_ 

Unidad de Pedlatrla del Hospital General de México de la Se-

cretar!a de Salud. 

Estos pacientes tenlan una edad que variaba de lactan-

tes a puberes (11 meses a 14 anos) (cuadro no. 1); en cuanto_ 

a sexo, la dlstrlbuclOn fué mas o Menos del 501 para el mase~ 

lino y 501 para el femenino (cuadro no. 2). Se Integraron _ 

cuatro grupos de cincuenta pacientes cada uno (Tabla no. 1);_ 

en cuanto al estudio coprolOglco, en los siguientes pArrafos_ 

se describen los resultados comparativos de los cuatro grupos 

en el siguiente orden: Estudio Flslco MacroscOplco, Estudio_ 

Flslco MlcroscOplco y Estudio Qul•lco; resultados que se pre

sentan para Mayor claridad en una nu•erosa serle de cuadros 

que aparecen en las pAglnas posteriores, especificando los r~ 

sultados obtenidos en cada grupo estudiado, con cuadros fina

les (3a,3b,4a,4b,4c,4d,4e,5a,Sb) y de concentraclon para fac! 

litar el anAllsls co•paratlvo (6a,6b,7a,7b,7c,7d,7e y 8). 

En el Estudio Flslco Macrosc6plco los resultados fue---

ron: 

a) Heces diarreicas: en el grupo 1 (52S), en el grupo 11 _ 

(25S), en el grupo 111 (OS) y en el grupo IY (OS). 

b) Color: la •ayor parte de las heces estudiadas fueron de 

color castano o café oscuro, sin evidenciar •ayores dlferen-

clas entre ·los grupos. 
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c) Facilidad para homogeneizar con agua: el mayor nümero de 

casos de dificil homogenado fué el grupo no. 1, y los de mas_ 

facll homogenado fueron los grupos 111 y IV. 

d) Observación de restos de alimento y de sangre: no se ob

servaron diferencias, ya Que en los cuatro grupos se presenta~ 

ron resultados similares. 

e) Observación de moco: evidentemente en los casos de gia~ 

dlasls hubo moco en la cuarta parte, a diferencia de que no 

hubo un solo caso en los pacientes sin glardlasls. 

El Estudio F!slco Microscópico comprendió la observación 

de distintos elementos que Incluyen células, f lbras, grasas, _ 

cristales, etc., encontrandose porcentualmente mayor cantidad_ 

de células epiteliales en casos de glardlasls pura, ligeramen

te menor cantidad de celulosa en el mismo grupo de glardlasls_ 

pura, mayor cantidad de grasa en Jos grupos que contentan ~ 

!!.!.! ~y prActlcamente nada de grasa en el grupo libre de 

parAsltos, situación muy similar para los jabones. En rela--

cl6n a leucocitos, eritrocitos, bacterias, levaduras y hongos, 

prActlcamente no se encontraron diferencias entre los grupos,_ 

ni tampoco en oxalatos y fosfatos, encontrando diferencias en_ 

cuanto a cristales tanto de Charcot-Leyden como de Acldos gra

sos; en el prl•ero Jos cristales de Charcot fueron mas abunda~ 

tes en Jos casos del grupo 11 y 111 los cristales de acldos 

grasos en mayor cantidad en glardlasls pura asociada a otros 

parAsltos. 

Flnal•ente el Estudio Qulmlco demostró que el pH de la 

•aterla fecal fué similar en los cuatro grupos al Igual que 

la he•ogloblna y los pigmentos de estercoblllnógeno y esterco

blllna. 

Con el afAn de no realizar largas y detalladas ~escrlp--
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ciones de los resultados obtenidos, se realiz6 una slntesls 

de los aspectos m!s Importantes; los resultados completos pa

ra cada par3metro y grupo en estudio, se presentan en tablas_ 

posteriores. 
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TABLA NO. 

!NTEGRAC!ON DE LOS GRUPOS 

GRUPO NO. DE PAC 1 ENTES PARASITO AISLADO 

l 50 Glardla lamblla 

¡¡ 50 ~~y-

parásitos de local! 

zac!6n intestinal 

111 so Parásitos de local! 

zaci6n Intestinal -
con excepción de -
~ lamblia 

IV so Ninguno 
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Giardia lambiia 

(quistes) 

++ 

+++ 

TOTAL 

Parasito 

PROTOZOOS 

fil!!!!.!.! l Hb l la 

TABLA MO. 

Apreclacl6n de quistes de Glardla la•blla 

en los CPS del Grupo ·1. · 

No. de casos i 

12 24 

10 20 

28 56 

50 100 

TABLA NO. 

Apreciaci6n de quistes y huevos de par6s.!. 
tos en ios CPS del Grupo 1 J. 

Cantidad reportada 

+ ++ +++ 

10 15 25 

Enta•oeba hlstolytlca 5 2 4 

Enta.oeba E.ili 12 3 4 

Ioda•oeba butschlll f 1 1 

E ndo 11 .. x .!!..!!!! 23 5 4 
Chllo•astlx aesnlli 3 - -
HELMillTOS + ++ +++ 

Ascaris lu•brlcoldes , 3 2 

Trlchurls trlchlura 3 - -
Uncinarus - 1 -
Enteroblus ver•icularls 2 - -
Hl•enole~ls .!!!.!!! 8 3 2 

- 32 -



Paraslto 

PROTOZOOS 

TABLA HO. 

Apreclacl6n de quistes y huevos de parasi 
tos en los CPS del Grupo 111. 

Cantidad reportada 

+ ++ +++ 

Entamoeba hlstol)'.tica 3 2 2 
Entamoeba col! 5 10 3 
Iodamoeba butschlii , , 3 
Endol imax ~ 17 6 4 

Chllomastlx ~ 2 2 -

HELMINTOS + ++ +++ 

Asear Is lumbrlcoides 2 2 -
Trlchurls trlchlura 3 3 -
Unclnarlas 1 1 -
Enteroblus vermlcularls - - -
H)!menoieEIS ~ 4 9 , 
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CUADRO NO. 

Dlstrlbucl6n de los pacientes por edad. 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

EDAD casos s casos " casos s casos s 

- 2 anos 4 8 3 6 3 6 10 20 

2 a 6 anos 25 50 12 24 15 30 16 32 

6 a 12 anos 13 26 25 50 20 40 19 38 

+ de 12 ano 8 16 10 20 12 24 5 10 

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 
-

CUADRO NO. 2 

Dlstrlbucl6n de los pacientes por sexo • 

• 
GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

SEXO casos s casos s casos s casos " 
H 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 MACRDSCOPICO. 

CARACTERISTICA GPO. 1 GPO. lI GPO. 111 GPO. IV 

casos s casos s casos s caso: s 
FORMA Diarreica 26 52 12 24 1 2 1 2 

Clllndrlca 16 32 21 42 32 64 33 66 

PIStOsa 6 12 8 16 2 4 5 10 

Slbalosa 2 4 4 8 7 14 5 10 
Aclntada - - 5 10 8 16 6 12 

TOTAL 50 1DO 50 100 50 100 50 100 

COLOR Casta no 27 54 17 34 13 26 32 64 
cau oscuro 23 46 30 60 35 70 . 18 36 
Rojo - - 3 6 2 4 - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

CONS 1 STENC IA Liquida 26 52 14 28 4 8 5 10 
Dura 11 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 MACROSCOP!CO. 

CAAACTERISTICA GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 
casos s casos s casos s casos s 

HOHOGENADO - 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 50 100 50 100 

RESTOS DE- - 39 78 44 88 43 86 38 76 
ALIMENTO + 11 22 6 12 7 14 12 24 

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

SANGRE - 50 100 46 92 48 96 50 100 
+ - - 4 8 2 4 - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

MOCO - 38 76 47 94 50 100 50 100 

+ 12 24 3 6 - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

El total de casos de c1d1 grupo fuf de 50. 
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CUADRO ·~ 
ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

casos s casos s casos s casos s 
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 

+++ 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 

+++ - - - - - - 1 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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CUADRO 4b 
ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO. -

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV -casos " casos l casos l ca sos " 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 

+++ - - 2 4 - - - --TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

GRASAS - 2 4 4 8 31 62 50 100 

+ 13 26 13 26 10 20 - -
++ 7 14 8 16 8 16 - -
+++ 28 56 25 50 1 2 - -
TOTAL 50 100 50 too 50 100 50 100 

JABONES - 5 10 10 20 50 100 50 100 

+ 21 42 15 30 - - - -
++ 20 40 23 46 - - - -
+++ 4 8 2 4 - - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 toa 50 100 
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CUADRO 4c 
ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO 

.,.. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

casos 1 casos s casos % casos % 

LEUCOCITOS - 50 100 41 82 49 98 50 100 
+ - - 5 10 1 2 - -
++ - - 4 8 - 1 - - -
+++ - - - - - 1 - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

ERITROCITOS - 50 100 43 86 50 100 50 100 

+ - - 3 6 - - - -
++ - - 4 8 - - - -
+++ - - - - - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

FLORA BACT]. - - - - - - - - -
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. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

casos s casos s casos s casos s 
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 

+++ 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 

+++ - - - - 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 4 - -
++ - - 2 4 3 6 - -
+++ - - - - - - - -

TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 
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CUADRO 4e 
ESTUDIO FISICO MICROSCOPICO. 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

casos ' casos ' casos ' casos % 

OXALATO - so 100 44 88 46 92 46 92 

+ - - 4 8 4 8 2 4 

++ - - 2 4 - - 2 4 

+++ - - - - - - - -

TOTAL so 100 so 100 so 100 50 100 

FOSFATO - 50 100 46 92 50 100 50 100 

+ - - 3 6 - - - -
++ - - 1 2 - - - -
+++ - - - - - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 

CRISTALES DE - - - 3 6 47 94 27 54 
ACIDOS GRASOS + 13 26 9 18 1 2 9 18 

++ 24 48 22 44 2 4 14 28 

+++ 13 26 16 32 - - - -
TOTAL 50 100 50 100 50 100 50 100 
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pH 5 a 5.5 

6 a 6.5 

7 a 7.5 

TOTAL 

HEMOGLOBINA -

+ 

TOTAL 

CUADRO Sa 
ESTUDIO QUIMICO 

GPO. 1 GPO. 

casos 1 casos 

17 34 8 

31 62 38 

2 4 4 

50 100 50 

50 100 47 

- - 3 

50 100 50 
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11 GPO. 111 GPO. IV 

1 casos 1 casos 1 

16 9 18 6 12 

76 39 78 37 74 

8 2 4 7 14 

100 50 100 50 100 

94 48 96 50 100 

¡; 2 4 - -

100 50 100 50 100 



"' 
ESTERCOBlLlNOGENO -

o + .... 
z ... TOTAL 

"' 
"' - ESTERCDBlLINA -.... 

+ 

TOTAL 

CUADRO 5b 
ESTUDIO QUlMlCO. 

GPO. 1 GPO. 

casos ' casos 

7 14 11 

43 86 39 

50 100 50 

7 14 11 

43 86 39 

50 100 50 
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11 GPO. 111 GPO. IV 

' casos i casos ' 
22 9 18 - -
78 41 82 50 100 

100 50 100 50 100 

22 9 18 - -
78 41 82 50 100 

100 50 100 50 100 



CUADRO 6a 

CONCENTRAC!ON DE DATOS DEL ESTUDIO 
F!SICO HACROSCOPICO. 

CARACTERISTICA GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IY 

FORMA Diarreica 26 12 1 1 

Cll lndrlca 16 21 32 33 

Pastosa 6 a 2 5 

Slbalosa 2 4 7 5 

Aclntada - 5 a 6 

TOTAL 50 50 50 50 

COLOR casuno 27 17 13 32 

Café oscuro 23 30 35 18 

Rojo - 3 2 -
TOTAL 50 50 50 50 

CONSISTENCIA Liquida 26 12 1 1 

Dura 11 7 16 14 

Blanda 13 31 33 35 

TOTAL 50 50 50 50 
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HOMOGENEIDAD -
+ 
++ 

+++ 

TOTAL 

RESTOS DE - -
ALIMENTO + 

TOTAL 

SANGRE -
+ 

TOTAL 

MOCO -
+ 

TOTAL 

CUADRO 6b 

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 
F!S!CO HACROSCOPICO. 

GPO. I GPO. Il GPO. I II 

2 4 5 
16 21 32 

6 13 10 
26 12 3 

----
50 50 50 

39 44 43 
11 6 7 

50 50 50 

50 46 48 

- 4 2 

50 50 so 
-

38 47 50 
12 3 -
50 50 50 
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GPO. IV 

5 
32 
12 

1 

50 

38 
12 

50 

50 

-
50 

50 

-
50 



cUAbllo 7a 

t6Ntf:Ni"ili'1tÍON OE DATOS OEL ESTUlíi tl 
FI S 1 éo MICROSCÓPÍCO; 

íii>o, GPO. IÍ GPO; ¡¡¡ íi~H, IV 

tElUlAs HtfHIAlU 10 37 28 
·j. ta 17 7 ta 
++ 3ó 14 to 
+H 2 t 

tófAL §ii so 50 §6 

F1 íl liAs 1-iUseUlAREs 46 43 4Íi 4§ 
+ 1 í! 
H ª +H t. 

füfAb !lii so 50 §ó 

CElULiisA 
j. g ¡ t 
H 22 17 15 11 
+H té 30 33 32 
mm §6 50 so §fi 
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CUADRO 7b 

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 
FISICO HICROSCOPICO 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 GPO. IV 

ALHIDON - 43 28 33 -38 

+ 4 10 5 7 

++ 3 10 12 . 5 

+++ - 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 - -
+++ 4 2 - -
TOTAL 50 50 50 50 
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LEUCOCITOS -
+ 
++ 
+++ 

TOTAL 

ERITROCITOS -
+ 
++ 
+++ 

TOTAL 

FLORA BACTERIANA -
+ 
++ 
+++ 

TOTAL 

CUADRO 7c 
CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 

FISICO MICROSCOPICO. 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 

50 41 49 

- 5 1 
- 4 -
- - -

SD 50 so 

50 43 50 
- 3 -
- 4 -
- - -

50 so so 

- - -
10 - 1 
16 20 23 
24 30 26 

50 50 so 

- 48 -

GPO. IV 

50 
-
-
-

50 

50 
-
-
-

50 

-
5 

:!O 

:!5 

!iO 



CUADRO 7d 

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 
FISICO M!CROSCOP!CO. 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 11! GPO. IV 

LEVADURAS - 9 10 7 3 
+ 12 9 6 12 
++ 26 23 20 26 
+++ 3 B 17 9 

TOTAL 50 50 50 50 

HONGOS - 17 18 42 43 

+ 29 19 5 1 
++ 4 13 2 3 

+++ - - 1 3 

TOTAL 50 50 50 50 

CRISTAt_ES DE - - 5D 44 45 50 
CHARCOT-LEYDEN + - 4 2 -

++ - 2 3 -
+++ - - - -
TOTAL 5D 50 50 50 
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OXALATO -
+ 
++ 
+++ 

TOTAL 

FOSFATO -
+ 
++ 
+++ 

TOTAL 

CRISTALES DE - -
ACIDOS GRASOS + 

++ 
+++ 

TOTAL 

CUADRO 7e 

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 
FISICO HICROSCOPICO. 

GPO. 1 GPO. 11 GPO. 111 

50 44 46 
- 4 4 
- 2 -
- - -

50 5D 50 

50 46 45 
- 3 2 
- 1 3 
- - -

50 50 50 

- 3 47 
13 9 1 
24 22 2 
13 16 -
50 50 50 

- 50 -

GPO. IV 

46 
2 
2 
-

50 

50 

-
-
-

50 

27 
9 

14 
-

50 



CUADRO 8 

CONCENTRACION DE DATOS DEL ESTUDIO 
QU!M!CO. 

GPO. 1 GPO. JI GPO. 111 GPO. IV -- ----·--pH 5 a 5.5 17 8 9 6 

6 a 6.5 31 38 39 37 

7 a 7.5 2 4 2 7 

TOTAL 50 50 50 50 
- ... - - ···--·----

HEMOGLOBINA - so 47 48 50 

+ - 3 2 - \ 

- -----
TOTAL 50 50 50 50 

-·----- ---·- .. -
V> ESTERCOBILINOGENO 
o 
.... - 7 11 9 -
z + 43 39 41 50 .... 
a: TOTAL 50 50 50 50 
... -a.. ESTERCOBILINA 

- 7 11 9 -
+ ·-·· ___ 4_3 __ ----- -- JL. _ -- ... ...!!.. 50 ·- - - -- - -
TOTAL 50 50 50 50 
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C A P I T U L O IV 

DISCUSION 



DISCUSION. 

En la actualidad se han realizado numerosos estudios s~ 

bre el caracter patológico de Giardia lamblia en el huésped 

humano, 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 a 

la superficie de la mucosa, y posteriormente se efectua la 

multiplicación del parásito, tapizando de esta manera la su-

perficie Intestinal. El dano se produce en el denominado bor 

de en cepillo del intestino (24), por lesión mecánica de las 

microve!losidades con respuesta inflamatoria de la pareé in-

testinal y muy probablemente acción toxogénica con disfuncio

nes enzimáticas (5). Los efectos de estos mecanismos aqu! _ 

mencionados y previamente descritos y explicados, hacen que 

el intestino trabaje de forma anormal, lo que se traduce en 

deterioro de la absorción, misma que se ha demostrado en est~ 

dios parciales para algunos elementos en particular como vit! 

mina A, D-xylosa, prote!nas, glucosa y lactosa (4,8,11.15,18, 

19,36,44,45,46,47). 

Con la evidencia de que en la giardiasis hay un fenóme

no de malabsorciOn intestinal, resultaba lógico pensar que al 

no absorberse los productos en el intestino delgado se pod!a_ 

observar en la materia fecal, o en su defecto productos degr! 

dados a consecuencia de cambios sufridos en porciones mas ba

jas del intestino, que debiendo haber sido absorbidos en duo

deno persisten en el tránsito intestinal; a partir de estas 

explicaciones hipotéticas se planteo el problema y la hipóte

sis de la presente tesis, esperando demostrarlo con la meted~ 

logia di senada. 
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De ias diferencias que sobresalen en el estud!o macro! 

cóplco se observó que la consistencia de la ~aterla fecal es 

evidentemente mas acuosa en los casos de giardlasis, situa-

ción que no resulta novedosa, debido a que en el cuadro cll

nico de giardiasis se señala Ja presencia de periodos dia--

rreicos ( 11,19,24,33,49). 

Otro elemento en el estudio macroscópico fué la capacl 

dad de homogeneización, en donde para lograr un homogenado 

con la materia fecal y el agua fué notablemente mas dificil 

en los casos de giardiasis, hecho que se explica por la pre

sencia de mayor cantidad de grasas, (esto último se discuti

ra mas adelante). 

El estudio microscópico, demostró que los pacientes 

con giardiasis, presentaron en su materia fecal mayor canti

dad de células epiteliales y de grasa, hasta el caso de ob-

servación de cristales de acidos grasos; la explicación de 

estos fenómenos en cuanto a las células epiteliales se puede 

dar por la relación huésped-parasito, con daño a nivel de la 

pared intestinal y proceso inflamatorio importante, en el c~ 

so de las grasas, siendo el duodeno la región anatómica en-

cargada en mayor proporción de Ja absorción Jlpldlca, es de

suponer que al no funcionar adecuadamente, buena parte de 

las grasas sean arrastradas con el transito intestinal y ev~ 

cuadas finalmente con las heces (4,5,15,26,37,42,43). 
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C A P I T U l O 

RESUMEN 



~-

El presente trabajo se realizó en la Unidad de Pedia-

trla del Hospital General de México, con la selección de do~ 

cientos casos de niños asistentes a la Consulta Externa de 

esta Unidad, con previo estudio coproparasitoscóplco, de tal 

forma que se pudieran integrar cuatro grupos: el primero, p~ 

ra casos de glardiasis pura, el segundo, giardiasis y otros_ 

parasitos, el tercero, otros parasitos sin la presencia de 

Giardia y el cuarto, pacientes no parasitados; a todos los 

pacientes se les realizó estudio coprológico incluyendo los_ 

parametros: Flsico Macroscópico, Flsico Microscópico y estu

dio Qulmlco. 

Con los resultados obtenidos, se realizaron tablas y_ 

cuadros para facilitar su análisis, del cual se puede dedu-

cir que si hay diferencias en la materia fecal de los grupos 

estudiados, principalmente en el contenido de llpldos en he

ces, el grado de homogeneización en las mismas y la cantidad 

de células epiteliales excretadas, con lo cual se puede con

cluir que si se observan diferencias en cuanto a las caract~ 

rtsticas flsicas y qulmicas de las heces de los ninos que 

cursan con enfermedad parasitaria Intestinal. 
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C A P 1 T U L O VI 

CONCLUSIONES 



CONCLUSIONES. 

La lnteracclOn que existe entre Glardla lamblla y el 

hombre todavla es desconocida, debido a la complejidad blol~ 

glca 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 cons~ 

cuencla de la presencia de~ lamblla en el Intestino. 

A Ja luz de los resultados que se presentaron en capi

tulo anterior. se deduce que si hay diferencias en las cara~ 

ter!stlcas Investigadas en el estudio coprolOglco, pudiendo_ 

comparar el caso particular con el grupo que presentaba par! 

sltosts por parasttos diferentes a Glardla lamblla. 

Finalmente, podemos establecer que la materia fecal 

del paciente pedtatrlco con giardlasls presenta diferencias_ 

con las de individuos no parasltados, comprobado esto por la 

consistencia de Ja materia fecal, contenido de llpldos y con 

ello dificultad para la homogenelzaclOn con el agua y con 

una mayor cantidad de células epiteliales de Ja pared Intes

tinal. 
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APENDICE 



REACTIVOS 

Agitador de vidrio. 

Tubos de ensaye. 

Sulfato de cinc. 

Sudán 111. 

Vasos de precipitado de 50 mi. 

Porta objetos. 

Verde brillantE. 

Rojo neui:.ro. 

Yodo-lugol. 

Ac!do acH!co. 

Piram!d6n. 

Cubre objetos. 

Pipetas graduadas. 

Piseta con agua destilada. 

Gradilla. Agua oxigenada. 

Reactivo de Se!!. 

mldt-Triboulet. 

Campana de concentración. 

Centrifuga 

Microscopio. 

PREPARACION. 

A - 1 

A - 2 

SUDAN 111. En un tubo de ensaye colocar un milili

tro de filtrado de heces, agregar 5 a 10 gotas de 

Sud~n !II, agitar e Inmediatamente después dejar r~ 

posar a 10 minutos, transcurrido el tiempo colo--

car una gota sobre un portaobjetos y observar al mi 
croscoplo con objetivo seco débil. 

VERDE BRILLANTE Y ROJO NEUTRO. Realizar exactamen

te el mismo procedimiento que el anterior, con la 

diferencia de que estos dos colorantes se van a 

agregar juntos; el rojo neutro (7 gotas) en mayor 

cantidad que el verde brillante (3 a 5 gotas), por_ 

que la función del rojo neutro es actuar como medio 

de contraste. 
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A - 3 

A - 4 

A - 5 

YODO-LUGOL (SOLUC!ON DE DANTONI). Seguir el mlsMo_ 

procedimiento que con los colorantes anteriores. 

GUAYACO. Para hallazgo de"hemogloblna. Esta reac

ción consiste en colocar en un tubo de ensaye un mi 

lil!tro de filtrado de heces. agregar 5 a a gotas 

de acido acético, piramld6n y agua oxigenada; los 

resultados positivos dan una coloración lila claro_ 

a violeta. dependiendo de la cantidad de hemoglobi

na presente. 

NORMAL: Negativo. PATOLOG!CO: Por ejemplo en casos 

de col ltis, cfocer, Olceras, etc. 

REACCJON DE SCHHIDT-TRIBOULET. Normalmente las he

ces contienen estercobillna y estercobllln6geno 

(pigmentos), que le dan su color normal; en.el exa

men coprol6glco de un sujeto sano. no debe encon--

trarse ni blllrrubina, ni biliverdina. La presen-

cia de estos productos se Investiga por la reacción 

de Schmidt-Triboulet. Dependiendo del color que se 

produce al mezclar una pequena cantidad de deposi-

ci6n con el reactivo, pueden darse los siguientes_ 

resultados: 

a) Sublimado rosa: Normal: existencia de estercobl-

1 ina. 

b) Sublimado verde: Denota presencia de billverdlna 

(bllirrublna escasamente transformada); lo cual si¡ 

nlfica que las heces tienen car3cter Intestinal al

to, es decir que existe transito acelerado. 
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A - 6 

c) Sublimado blanco: Acolla. No hay pigmentos billa

res en la luz Intestinal, es decir ictericia obstrus 

tlva. 

NOTA: La determinaciOn 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 FAUST. 

Este ~étodo se basa en una combinación de los prlncl 

ples de flotac!On y gravitación. El sulfato de cinc 

en soluc!On con una densidad de 1.180 grados Baumé, 

ademas de tener mayor peso que algunas formas de pa

r~s ltos, no produce deformación de los mismos. Cuan

do se hace suspensión de heces en esta solución, los 

quistes, larvas y huevos, flotan sin sufrir altera-

clones morfológicas, fenómeno que se acelera median

te centrifugación de la suspensión. 

ill.!!.!Q. 

- Hacer una suspensión homogénea con un gramo de ma

teria fecal y 10 mi de agua. 

- Filtrar la suspensión 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 ml 

nuto. 

- Decantar el sobrenadante y resuspender el sedl•en

to con agua, ayudado con un agitador. Centrifugar 

nuevamente, repetir la misma operación hasta que el 
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sobrenadante se observe claro. 

- Decantar el Oltlmo sobrenadante, agregar 2 a 3 mi_ 

de soluclOn de sulfato de cinc 1.180 grados Baumé, 

Introducir la campana de concentraclOn en el tubo, 

cerciorarse que la soluclOn cubra el contrapeso, vol 

ver a centrifugar durante un minuto. 

- Terminada la centrifugaclOn, sacar el tubo de ens~ 

ye, tomar la campana presionando el tubo de caucho 

con los dedos Indice y pulgar, Invertir la campana 

sobre un portaobjetos, agregar 2 a 3 gotas de Jugo!_ 

por la parte ancha de la campana. Mezclar con la o

rl i ia de un cubreobjetos y dejar caer sobre el pro-

dueto. 

- Examinar la preparación slstematlcamente con el o~ 

jetlvo seco débil y contar todos los huevos, quistes 

y larvas presentes, cuidando de no contar dos veces_ 

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

La referencia de apreclaclOn que se utilizo fué: 

+ 5 a 15 por campo. 

++ 16 a 30 por campo. 

+++ 31 o mas por campo. 
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