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Introducción. 

Giardia lamblia (sin. Giardia duodenalis; Giardia intestinalis) es el agente 

causante de la giardiasis, la infección más común de diarrea persistente en todo el 

mundo. La giardiasis es una infección cosmopolita que se transmite por la ingestión 

de quistes del parásito presentes en alimentos o agua. Esta infección es la principal 

causa de diarrea en humanos provocada por protistas y es más prevalente en los 

niños, por lo que es considerada como la infección parasitaria intestinal más común 

en los primeros dos años de vida, principalmente en países en vías de desarrollo y 

en entorno de escasas condiciones sanitarias (J. Müller et al., 2015; Quezada R., 

2017; Tiash et al., 2020) 

Anualmente, G. lamblia infecta a aproximadamente 1,000 millones de 

personas en el mundo, de las cuales aproximadamente 280 millones desarrollan 

enfermedad sintomática (Einarsson et al., 2016).  

Las manifestaciones clínicas de esta parasitosis son diarrea, dolor abdominal, 

pérdida de peso, síndrome de malabsorción y desnutrición, lo cual se explica por el 

comportamiento fisiopatológico del parásito sobre los enterocitos y la oclusión 

intestinal que impide la absorción de los nutrientes y, por tanto, se ha especulado 

que afecta el desarrollo en talla y peso de los niños que cursan la infección (Zapata 

Morales, 2016). 

En 2004 la giardiasis se incluyó en la iniciativa de la organización mundial de 

la salud (OMS) como una enfermedad neotropical desatendida. La prevalencia de 

esta parasitosis intestinal depende de la región geográfica, de las condiciones de 
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higiene personal y colectiva, de la calidad de vida, así como del hacinamiento y las 

condiciones sanitarias del entorno (Quezada R., 2017). 

El ciclo de vida de las especies del género Giardia es simple y consiste en dos 

formas activas: el trofozoíto (Fig. 1) y el quiste (Fig. 2). El trofozoíto de forma 

piriforme, mide entre 12 y 15 μm de longitud, 5 a 9 μm de ancho y 1 a 2 μm de 

espesor, es cóncavo ventralmente y es dorsalmente convexo; tiene dos núcleos 

(ambos transcripcionalmente activos), cuerpos basales, cuatro pares de flagelos, 

cuerpo medio, vacuolas periféricas, disco ventral (Adam, 2001; Becerril M., 2014). 

Figura 1. Trofozoíto de Giardia lamblia. A) Microscopía Electrónica de Barrido (MEB); B-C) 

Microscopía Electrónica de Transmisión (MET); C) Amplificación del disco ventral. 

(Autores: Dra. Bibiana Chávez Munguía y Dr. Adolfo Martínez Palomo). D.R. © Cinvestav. 

 

El quiste es de forma ovoide, mide entre 8 y 12 μm de longitud, 7 a 10 μm de 

ancho y la pared es de 0.3 a 0.5 μm de espesor. Se compone de una capa 

filamentosa externa y otra membranosa interna, la primera cubierta de filamentos de 

7 a 10 nm, N-acetilgalactosamina y proteínas de pared quística. Se observan de dos 

a cuatro núcleos, vacuolas, cuerpos basales, axonemas, fragmentos del disco 
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ventral y cuerpo medio; entre la pared y la membrana plasmática se identifica un 

espacio lacunar (Adam, 2001; Becerril M., 2014). 

Figura 2. Apariencia externa de un quiste de Giardia lamblia (Izquierda) y ultraestructura (derecha); 

esta última permite apreciar la gruesa capa protectora en su superficie que le ayuda a resistir las 

condiciones adversas del medio ambiente. 

(Técnicas: lado izquierdo, MEB y lado derecho, MET) (Autores: Dra Bibiana Chávez Munguía y Dr. 

Adolfo Martínez Palomo). D.R. © Cinvestav. 

 

La infección de un hospedador inicia cuando se ingiere agua o alimentos 

contaminados con el quiste del parásito, por lo que la vía de infección es la fecal-

oral. El quiste es la fase de resistencia, lo que permite una supervivencia prolongada 

en una variedad de condiciones ambientales. Después de la exposición al ambiente 

ácido del estómago, los quistes liberan los trofozoítos en el intestino delgado 

proximal. El trofozoíto es la forma vegetativa y se divide en el intestino delgado. 

Después de la exposición al líquido biliar, algunos de los trofozoítos forman quistes 

en el yeyuno y se excretan en las heces, lo que permite completar el ciclo de 

transmisión al infectar un nuevo huésped (Adam, 2001; Hooshyar et al., 2019).  
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Biología del parásito. 
 

El protista flagelado, Giardia lamblia, comprende ocho “ensamblajes” 

genéticos (A-H), de los cuales solo A y B afectan a los humanos; asimismo, éstos 

también pueden infectar a mascotas, ganado y animales salvajes, lo que muestra el 

potencial de transmisión zoonótica (Ryan & Cacció, 2013).  

Giardia lamblia es un organismo unicelular eucarionte y posee organelos que 

incluyen núcleos, ribosomas, vacuolas lisosómicas o endosómicas y cinco 

cromosomas lineales. Se distingue por carecer de otros organelos típicos de células 

eucariontes como mitocondrias, peroxisomas y nucleolos, y su metabolismo es 

anaerobio con enzimas similares a las de eubacterias y arquebacterias (Flisser A., 

2006). 

Algunas evidencias sugieren que este protozoario flagelado se separó 

temprano de la línea principal de los eucariontes. No tiene mitocondrias ni aparato 

de Golgi , carece de hidrogenosomas y peroxisomas. Produce su energía por 

glucólisis anaeróbica; además, el ácido ribonucleico recombinante (ARNr) y sus 

ribosomas tienen mayor similitud con el ácido ribonucleico (ARN) y ribosomas de los 

procariontes (Becerril M., 2014). 

Se considera dentro del grupo de los primeros organismos divergentes, los 

cuales muestran una evolución claramente reductiva de un ancestro 

estructuralmente complejo, probablemente como resultado de la adaptación a su 

estilo de vida parasitario. La evolución reductiva es un proceso que implica la perdida 

de genes, orgánulos y funciones que ocurre comúnmente en muchos parásitos, en 

el que el anfitrión hace que algunas estructuras y funciones sean redundantes; 
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existen cada vez más datos que Giardia lamblia posee proteínas capaces de realizar 

más de una función (Koonin, 2010; Rópolo et al., 2019). 

A pesar de su importancia para la salud mundial, los mecanismos de 

patogénesis asociados con la giardiasis siguen sin estar claros, ya que el parásito no 

produce una toxina conocida ni induce una respuesta inflamatoria alarmante y la 

mayoría de las infecciones son autolimitantes (Einarsson et al., 2016). 

La predilección de los trofozoítos por el intestino delgado sugiere que 

requieren una alta concentración de nutrientes para su supervivencia y proliferación, 

especialmente los que el parásito no es capaz de sintetizar de novo, como el 

colesterol, elemento fundamental para la biogénesis de sus membranas y en el 

proceso de enquistamiento de los trofozoítos a lo largo del intestino (Gardner & Hill, 

2001).   

En Giardia lamblia, la vía de la ADH es la fuente de energía más importante, 

ya que produce de siete a ocho veces más ATP por el consumo de L-Arg que por la 

glucólisis (Edwards et al., 1992). 

Epidemiología 

En México, de acuerdo con la estadística de la Secretaría de salud (SSA), en 

2015 se reportaron 63722 casos nuevos de giardiasis. Los estados de Yucatán y 

Sinaloa presentaron los mayores índices de esta parasitosis (Secretaría de salud., 

2018). 

Se requieren dosis infectivas de 10 a 100 quistes en humanos, con un periodo 

de incubación de 7 a 21 días. Esto ocurre principalmente por consumo de agua, 
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donde el quiste es relativamente resistente a los niveles de cloración y puede 

sobrevivir varias semanas a temperaturas bajas. Por lo tanto, la giardiasis es 

posiblemente la infección intestinal más frecuente en zonas urbanas, aunque la tasa 

de infección se abate con la edad (Flisser A., 2006).  

Como los quistes de G. lamblia constituyen las formas infectantes y son 

eliminados con las heces, el destino de éstos dependerá del grado de diseminación 

del parásito en el ambiente. El quiste es viable por un periodo de dos meses en agua 

fría y es resistente en agua potable. Las malas condiciones de saneamiento 

ambiental (la calidad de medios de eliminación de basuras y excreta, la presencia de 

moscas, los grados de contaminación fecal del agua de bebida y riego, la 

contaminación de alimentos), constituyen los principales factores de manutención y 

diseminación de la giardiasis. A ellos debe sumarse el grado de educación sanitaria 

de la población (Atias A, 1984). 

Si bien a nivel mundial la tasa de prevalencia es variable (3% a 68%), Giardia 

lamblia es una causa importante de diarrea no viral ni bacteriana en humanos y 

animales domésticos como perros, gatos y ganado, con reservorios silvestres como 

los castores, los demonios de Tasmania o los gorilas. Esta infección se considera 

reemergente y representa un problema de salud pública importante que requiere del 

monitoreo de las fuentes de consumo de agua, además del empleo de vacunas anti-

Giardia en perros y gatos (Flisser A., 2006). 
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Patogenia de la giardiasis 

La variación en las manifestaciones clínicas de los pacientes se debe a la 

cantidad de quistes ingeridos coma a la edad del hospedero, el estado del sistema 

inmunitario y al momento en que se encuentra la infección. La patogenia se 

considera un proceso multifactorial que incluye:  

1. Capacidad del trofozoíto de adherirse con su disco ventral, lo que causa daño 

directo a los enterocitos, atrofia microvellosidades y genera hiperplasia de 

criptas. 

2. Reducción de actividades de disacaridasa por el daño en las 

microvellosidades. 

3. Liberación de sustancias citopáticas de Giardia como proteasas de cisteína y 

lectinas. 

4. Estimulación de la respuesta inmunitaria del hospedero con liberación de 

citocinas e inflamación de la mucosa. (Flisser A., 2006). 

La infección crónica puede provocar pérdida de peso y malabsorción, y se 

asocia con retraso del crecimiento (baja altura para la edad), emaciación (bajo peso 

para la altura) y deterioro cognitivo en niños de países en desarrollo. Además, la 

giardiasis aguda puede incapacitar a los pacientes durante períodos prolongados y 

provocar síndromes postinfecciosos prolongados, incluido el síndrome del intestino 

irritable (SII), y la fatiga crónica; además, se ha asociado con defectos cognitivos y 

retraso del crecimiento en los niños (Halliez & Buret, 2013; Squire & Ryan, 2017; 

Stadelman et al., 2013). 

En general, se cree que los síntomas son consecuencia del daño del tejido del 

hospedador causado por el contacto directo del parásito con las vellosidades 
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intestinales (Ankarklev et al., 2010). Además, el agotamiento de L-Arg puede 

producir, a largo plazo, cambios morfológicos en las microvellosidades del intestino, 

produciendo un aumento de la permeabilidad intestinal y consecuente diarrea (Scott 

et al., 2000). Paradójicamente, la colonización de parásitos a menudo se asocia con 

tejido histológicamente normal, y la giardiasis con frecuencia puede ser asintomática 

(Koot et al., 2009). 

Existe evidencia de que las interacciones entre Giardia y ciertas bacterias 

comensales podrían contribuir a variaciones en la patogénesis y síntomas adversos 

asociados con la giardiasis. Esta idea está respaldada por la evidencia de una 

relación directa entre la infección por Giardia y el sobre crecimiento bacteriano 

intestinal (N. Müller & von Allmen, 2005; Singer & Nash, 2000).  

La colonización de Giardia probablemente altera la química intestinal local y 

la disponibilidad de metabolitos, cambiando la microbiota intestinal. Los trofozoítos 

de Giardia son microaerofílicos y los productos finales de la glucólisis y el 

metabolismo del piruvato (acetato, etanol, alanina, dióxido de carbono e hidrógeno) 

varían según la tensión de oxígeno local (Lloyd et al., 2002).Giardia lamblia 

enriquece los taxones metabólicamente flexibles que se sabe prosperan con una 

mayor tensión de oxígeno, disponibilidad de lípidos y competencia por la arginina. De 

esta forma, Giardia actúa como ingeniero de ecosistemas, modulando 

indirectamente la disponibilidad de recursos para otras especies en el mismo 

ambiente y excretando nuevos productos de desecho (C. G. Jones et al., 1994). 
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Figura 3. Modelo de disbiosis inducida por Giardia en el intestino delgado proximal con implicaciones 

para los síntomas de la enfermedad. Se hipotetizaron las interacciones metabólicas entre 

los trofozoítos fermentativos de Giardia tanto con la microbiota comensal del huésped como con el 

epitelio del huésped del intestino delgado proximal, el sitio principal de colonización del parásito. Las 

especies reactivas de oxígeno y nitrógeno (ROS y NOS) son inducidas por respuestas 

inflamatorias. Los trofozoítos fermentan azúcares y aminoácidos y pueden excretar varios productos 

de desecho, dependiendo de la tensión de oxígeno. Provocando cambios primarios en la diversidad 

de Rhodocyclaceae y Moraxellaceae comensales y Clostridiales así como Melainabacteria (Barash 

et al., 2017). 
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Diagnóstico.  

El diagnóstico correcto de la giardiasis es importante para el tratamiento y la 

prevención de propagar la infección. El diagnóstico de laboratorio se basa 

principalmente en el hallazgo y demostración de quistes microscópicos en muestras 

de heces, pero también se encuentran disponibles ensayos inmunológicos y 

métodos moleculares (Elmi et al., 2017). 

La identificación microscópica de G. lamblia en muestras fecales se considera 

el método estándar de oro para el diagnóstico de giardiasis. Este método se realiza 

para detectar quistes y trofozoítos. La sensibilidad depende del uso de métodos 

directos o de concentración, el número de muestras fecales examinadas y el empleo 

de personas capacitadas profesionalmente (Hooshyar et al., 2019). 

Métodos Sensibilidad (%) Especificidad (%) 

Examen directo de heces 35-55 96-100 

Concentración de heces 65-83 85-97 

Gradiente de densidad de sacarosa 42-94 97-100 

Prueba de cadena (Entero-Test) 44.73 97-100 

Detección de antígenos 44-100 68100 

Ensayo molecular (PCR) 58-92 56-100 

Tabla 1. Comparación de sensibilidad y especificidad de diferentes métodos en el diagnóstico de 

Giardia lamblia (Hooshyar et al., 2019). 
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Actualmente se recomienda realizar la identificación por microscopía y una 

técnica complementaria con el fin de brindar un diagnóstico confiable y un 

tratamiento adecuado al paciente (Soares & Tasca, 2016)  

Tratamiento y prevención. 
 

En la actualidad el tratamiento de la giardiasis se basa en la administración de 

fármacos derivados de nitroimidazoles y benzimidazoles; también se emplean 

quinacrina, furazolidona, paromomicina y nitaxozanida. El metronidazol es el que 

comúnmente se prescribe a los pacientes con giardiasis (Quezada R., 2017). 

La prevención se enfoca en evitar la diseminación en la naturaleza de los 

quistes de G. lamblia, lo que depende del grado de saneamiento ambiental, la 

adecuada disposición de excreta, y el tratamiento de agua potable. Además, se debe 

efectuar educación sanitaria de la población, prácticas de correcta higiene y 

manipulación de alimentos y el empleo de agua bien tratada (Baruch W., 2013). 

Estrés oxidativo y especies reactivas de oxígeno.  

El estrés oxidativo se define como un desequilibrio entre la producción de 

especies reactivas de oxígeno (ROS) y el sistema antioxidante del organismo. Las 

ROS se producen en niveles bajos para promover la señalización y la homeostasis 

intestinal, pero en niveles altos para combatir los patógenos invasores (Betteridge, 

2000; Jones & Neish, 2014; Spooner & Yilmaz 2011).  

Los derivados tóxicos del oxígeno (O2) y el nitrógeno (N2), como el peróxido 

de hidrógeno (H2O2), el óxido nítrico (NO), los radicales superóxido (O2
-), el 
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peroxinitrito (ONOO-) y el radical hidroxilo (OH.), se generan continuamente en los 

organismos vivos. Estas especies reactivas de oxígeno (ROS) o especies reactivas 

de nitrógeno (RNS) se producen como subproducto en la respiración celular, como 

agentes de defensa contra infecciones, durante la desintoxicación de xenobióticos y 

por radiación ultravioleta (UV) y dañan directa o indirectamente macromoléculas 

biológica, con la probabilidad de alterar la función enzimática, en contraparte se han 

desarrollado varios sistemas de defensa antioxidante (Halliwell, 1999; Rahlfs S., 

2002).  

El ambiente del intestino delgado infectado por G. lamblia es aeróbico y las 

concentraciones de oxígeno (O2) fluctúan, alcanzando un máximo de 60 μM. Se sabe 

que G. lamblia es capaz de consumir O2, sin embargo, esta actividad cesa dentro de 

los 90 minutos en concentraciones superiores a 50 μM. Dada la complejidad antes 

mencionada del intestino delgado en términos de puro estrés oxidativo, la capacidad 

de un organismo sin mitocondrias como Giardia, careciendo de todos los sistemas 

convencionales de desintoxicación eucariotas de O2 (superóxido dismutasa, catalasa 

y glutatión peroxidasa), prosperar en el ambiente hostil del intestino delgado ha sido 

un aspecto enigmático de la biología del parásito (Dincel & Atmaca, 2016; 

Mastronicola et al., 2016; Nordberg & Arnér, 2001).  

Lo anteriormente expuesto hace que la historia de la enfermedad sea 

interesante también desde un punto de vista evolutivo. Por último, cabe señalar que 

recientemente se han destacado varios puntos de contacto entre la defensa 

antioxidante y la resistencia a los fármacos en Giardia, apuntando a una participación 

de enzimas antioxidantes en la modulación de la susceptibilidad del parásito a los 
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fármacos. Por lo tanto, una elucidación completa de los sistemas de defensa 

antioxidantes probablemente permitirá una mejor comprensión de los mecanismos 

moleculares que subyacen a la resistencia a los medicamentos en Giardia (Ansell et 

al., 2015; Argüello-García et al., 2015). 

Sistema antioxidante de Giardia lamblia. 
 

El óxido nítrico (NO) es un importante compuesto antimicrobiano producido 

por las células epiteliales del intestino que tiene efectos amplios y no específicos 

contra los microorganismos luminales, incluido G. lamblia (Rahlfs et al., 2002). 

El NO se sintetiza a partir de L-arginina (L-arg), que es una fuente de energía 

primaria para los trofozoítos de Giardia. Debido al consumo de L-arginina por parte 

de Giardia, los niveles de NO se reducen en el intestino durante la infección, lo que 

da como resultado una actividad antimicrobiana deficiente en la superficie de la 

mucosa (Allain et al., 2017; Fink & Singer, 2017; Singer et al., 2019).   

En Giardia, los tioles reducidos y el sistema de tiorredoxina, incluyendo 

tiorredoxina (Trx), tiorredoxina reductasa (TrxR) y NADPH, desempeñan un papel 

importante en el mantenimiento de un entorno intracelular reducido y, por lo tanto, 

en la defensa contra el estrés oxidativo. La cisteína es el principal tiol de bajo peso 

molecular en Giardia, que se ha demostrado, ya sea solo o en combinación con ácido 

ascórbico (otro antioxidante), funciona para extender la viabilidad del parásito 

durante un período más largo bajo estrés de oxígeno (Brown et al., 1998).  
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Biología de las proteínas tiorredoxinas. 

 
Las tiorredoxinas son una clase de proteínas redox (~12 KDa) que 

desempeñan un papel importante en procesos biológicos, entre ellos la señalización 

redox. Las tiorredoxinas son proteínas que actúan como antioxidantes facilitando 

la reducción de otras proteínas mediante el intercambio de cisteína tiol-disulfuro. Las 

tiorredoxinas se encuentran en casi todos los organismos conocidos y son esenciales 

para la vida (Nordberg & Arnér, 2001). 

El sistema tiorredoxina (Trx) consta de NADPH, tiorredoxina reductasa (TrxR) 

y otras proteínas, enzimas y metabolitos que dependen de la Trx reducida. Las Trxs 

pertenecen a la súper familia Trx, todos los miembros de esta familia muestran una 

estructura terciaria característica denominada pliegue de tiorredoxina, que consta de 

una estructura central de cuatro β-plegadas rodeada por α-hélices, la cual debe estar 

presente para la viabilidad. Se caracterizan a nivel de su secuencia 

de aminoácidos por la presencia de dos cisteínas vecinas en un motivo Cys-X-X-

Cys. Estas dos cisteínas son la clave de la capacidad de la tiorredoxina para reducir 

otras proteínas (Fig. 4); Las Trx clásicas tienen un motivo de sitio activo típico con 

dos residuos de cisteína conservados (Cys-Gly-Pro-Cys) (Draculic et al., 2000; 

Holmgren, 1995; Lu & Holmgren, 2014). 
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Figura 4. Plegamiento de tiorredoxina. La estructura secundaria de la tiorredoxina a partir de las 

coordenadas de E. coli Trx-S2 obtenidas por RMN en solución. Tenga en cuenta que el disulfuro 

activo redox en el sitio activo (Cys32-Cys35) se encuentra en una protuberancia entre la hebra β 2 y 

la hélice α 2 . Solo el azufre de Cys32 está expuesto al disolvente (Holmgren, 1995).  

Las tiorredoxinas se mantienen en estado reducido por la flavoenzima 

tiorredoxina reductasa, en una reacción dependiente de NADPH.   Las tiorredoxinas 

actúan como donantes de electrones para las peroxidasas y la ribonucleótido 

reductasa (Arner & Holmgren, 2000; Mustacich & Powis, 2000).  

La función principal de las Trx es la reducción de residuos de cisteína oxidada 

y la ruptura de enlaces disulfuro (Liu & Min, 2002; Nagarajan et al., 2017; Nakamura 

et al., 1997). 

Los factores de transcripción están regulados por las Trx, y su activación o 

inactivación depende de la reducción catalizada por estas proteínas. Esto confiere a 
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las Trx un papel central en el control redox del tiol de la función celular mediante la 

modulación de la transcripción de genes diana específicos del tipo celular (Dalton et 

al., 1999; Nakamura et al., 1997). 

El beneficio de las Trxs para reducir el estrés oxidativo ha sido demostrado in 

vivo utilizando  ratones transgénicos que sobre expresan la Trx, evidenciando que 

son más resistentes a la inflamación y viven un 35% más en comparación con los 

silvestres (wild type ,WT) (Yoshida et al., 2005).  

La diferencia general entre las formas oxidada y reducida es sutil e implica un 

cambio conformacional local en y alrededor del disulfuro activo redox conformado 

por las cisteínas del pliegue tiorredoxina, presentando más subestados 

conformacionales para la forma reducida. El residuo de Cys del sitio activo N-terminal 

tiene un valor de pKa bajo y es el nucleófilo atacante en la reducción de proteínas 

con disulfuro. El mecanismo implica un intermedio disulfuro mixto transitorio y un 

intercambio rápido de tiol-disulfuro en un ambiente hidrofóbico (Fig. 5). La reacción 

es reversible y la tiorredoxina puede romperse o formar disulfuros dependiendo del 

potencial redox de su sustrato. El bajo potencial redox de la tiorredoxina asegura que 

la tiorredoxina- (SH)2 es el principal reductor de ditiol en el citosol, o un equivalente 

avanzado al ditiotreitol de las células (Arner & Holmgren, 2000; Holmgren, 1995; 

Jeng et al., 1994).  
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Figura 5. Esquema de las actividades oxidorreductasa del sistema tiorredoxina. La figura representa 

la reducción del disulfuro del sitio activo en tiorredoxina oxidada (Trx-S2), a un ditiol en tiorredoxina 

reducida (Trx- (SH)2), por tiorredoxina reductasa (TrxR) y NADPH. Trx- (SH) 2 reduce los disulfuros 

de proteínas por su actividad oxidorreductasa general, generado Trx-S2 (Arnér & Holmgren, 2000). 

Curiosamente, el proteoma de G. lamblia muestra la presencia de muchas 

proteínas hipotéticas (HP del inglés Hypothetical protein) con dominios similares a 

Trx, lo que indica que el sistema Trx en G. lamblia podría incluir una gama más 

amplia de Trx que aún no se han caracterizado. El sistema Trx y los tioles de bajo 

peso molecular que incluyen cisteína, tioglicolato, sulfito y CoA son considerados el 

principal sistema de ciclos de tiol en G. lamblia, y son igualmente importantes como 

la NADH oxidasa en la defensa contra el estrés oxidativo. En general, las proteínas 

Trxs podrían considerarse como desintoxicantes de amplio rango que ayudan a 

proteger al parásito contra el estrés oxidativo y nitrosativo (Hall et al., 2011; 

Mastronicola et al., 2014). 
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Bioinformática 

 
La bioinformática unifica las tecnologías computacionales y las ciencias 

biológicas.  Esta unión abarca desde el almacenamiento y la conformación de bases  

de  datos,  el conocimiento de la estructura de proteínas, así como la predicción de 

alteraciones en éstas y hasta el establecimiento de las condiciones necesarias para  

el establecimiento de experimentos a partir de datos bioinformáticos  (Franco et al., 

2008). 

 En general, la bioinformática se refiere a la aplicación de la informática de la 

computación en el campo de la biología. Los avances recientes en la instrumentación 

han revolucionado el campo de la bioinformática y la forma en que se identifican, 

cuantifican y caracterizan miles de datos biológicos con un alto rendimiento. Para 

ayudar a la investigación científica, se desarrollaron varias herramientas 

bioinformáticas, bases de datos y algoritmos computacionales para el 

almacenamiento, diseminación y posterior análisis de estos (Keerthikumar, 2017). 

El uso de tecnologías de alto rendimiento para estudiar sistemas de biología 

molecular en las últimas décadas ha revolucionado la investigación, permitiendo 

estudiar sistemáticamente los genomas de organismos (Genómica), el conjunto de 

moléculas de ADN y ARN (Transcriptómica) y el conjunto de proteínas, incluidas sus 

estructuras y funciones (Proteómica) (Anderson & Anderson, 1998; Velculescu et al., 

1997). 

Dado que las proteínas ocupan un término molecular entre el gen y la 

transcripción, y la mayoría de los procesos fisiológicos y patológicos se manifiestan 
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a nivel de proteínas, mediante la bioinformática se logra obtener una mejor 

comprensión de la biología molecular básica y los procesos patológicos (Decramer 

et al., 2006; Hye et al., 2006). 

La riqueza de los datos bioinformáticos permite hacernos preguntas biológicas 

complejas y obtener nuevos conocimientos científicos. Para respaldar la generación 

de hipótesis basada en datos y el descubrimiento de conocimiento biológico se han 

desarrollado muchas bases de datos bioinformáticas, servicios de consulta y 

herramientas de software de análisis de datos  (Chen et al., 2017). 

Para obtener una descripción completa de la función de una proteína, el 

conocimiento sobre sus proteínas de interacción específicas es de suma 

importancia. Las interacciones entre proteínas ayudan a describir la función de una 

proteína, al igual que su estructura tridimensional puede volverse significativa en el 

contexto de un ensamblaje de proteínas (Lee et al., 2007; Ouzounis et al., 2003; 

Szklarczyk et al., 2015). 

La mayoría de las reacciones bioquímicas en una célula están reguladas por 

proteínas altamente especializadas. Por lo tanto, la identificación y caracterización 

de las proteínas en una célula son de suma importancia para comprender los 

procesos moleculares que median la fisiología celular (Schmidt et al., 2014). 

La mayoría de las proteínas no actúan como entidades independientes. 

Forman complejos transitorios o estables con otras proteínas que actúan como 

andamios o regulan la actividad de la proteína. Una proteína puede estar involucrada 

en múltiples complejos y para comprender completamente un sistema biológico es 
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preciso analizar los complejos de proteínas, así como las condiciones que conducen 

a su formación o disociación (Chatr-aryamontri et al., 2007; Kerrien et al., 2012; 

Keshava Prasad et al., 2009; Stark et al., 2006). 

Las interacciones de proteínas a menudo se muestran como grandes redes 

de interacción que ilustran el alto grado de conectividad y la presencia de proteínas 

centrales promisorias. Un recurso ampliamente utilizado para los datos de 

interacción es STRING, que no solo es una base de datos en sí, sino que se conecta 

a varios otros recursos de datos y, por lo tanto, también es capaz de minar literatura 

(Franceschini et al., 2013; Snel et al., 2000). 

Para aprender más sobre la función de las proteínas y cómo interactúan con 

los miembros de ciertas vías, es útil analizar su secuencia de aminoácidos en busca 

de pliegues específicos de dominios de proteínas o de motivos para modificaciones 

postraduccionales. El análisis más simple representa una búsqueda BLAST contra 

la base de datos de secuencias de proteínas conocidas para encontrar si se han 

descrito proteínas con secuencias de aminoácidos similares en otros organismos. 

Además, la secuencia de aminoácidos puede ser analizada por programas como 

Pfam, Interpro, o SMART, para saber si la proteína identificada comparte un pliegue 

de proteína específico con otras proteínas (Altschul et al., 1990; Hunter et al., 2012; 

Jiao et al., 2012; Punta et al., 2012). 

El desarrollo de métodos bioinformáticos para estudiar sistemáticamente las 

proteínas de una célula y su posterior anotación funcional abre nuevas vías de 

investigación. En el futuro, es muy probable que tales estudios descubran nuevos 
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principios de cómo operan los sistemas biológicos y, con suerte, conduzcan a un 

mejor tratamiento de las patologías humanas (Schmidt et al., 2014). 

Planteamiento del problema. 

Las tiorredoxinas son un grupo de proteínas poco estudiadas en Giardia 

lamblia, a pesar de que se encuentran denotadas en el proteoma del parásito, por lo 

que aún existe mucha información por generar sobre estas proteínas. En este trabajo 

analizaremos las proteínas tiorredoxinas de Giardia lamblia, caracterizándolas 

mediante bioinformática, así como las proteínas involucradas en uno de los 

interactomas, comparando con organismos ortólogos, para generar información útil 

en cuanto a su posible comportamiento y sentar un antecedente para futuras 

investigaciones en lo que podría llegar a ser un blanco terapéutico excepcional.  

Hipótesis. 

Se espera encontrar similitudes de las proteínas involucradas en el 

interactoma de la tiorredoxina-like (GL50803_009355) con proteínas ortólogas, en 

dominios proteicos, sitios catalíticos, estructuras terciarias y localizaciones 

subcelulares. 

Objetivos. 

 

• Caracterizar la biología de las proteínas tiorredoxinas del parásito Giardia 

lamblia. 

• Comparar la tiorredoxina-like de G. lamblia con secuencias ortólogas.  

• Predecir las posibles interacciones entre las proteínas tiorredoxinas de 

Giardia lamblia  
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Metodología. 

Caracterización de las proteínas tiorredoxinas de Giardia lamblia. 

Se obtuvieron las secuencias de aminoácidos de todas las proteínas 

tiorredoxinas de Giardia lamblia de la base de datos KEGG (Kyoto Encyclopedia of 

Genes and Genomes), así como el número de aminoácidos con el que cuenta cada 

una de estas proteínas.  Las secuencias proteicas de las tiorredoxinas reportadas se 

descargaron en formato fasta de la base de datos KEGG. Para cada secuencia, se 

obtuvo la información descriptiva (número de acceso, gen que la codifica, número de 

aminoácidos) de la base de datos NCBI (National Center for Biotechnology 

Information).  

Para la caracterización de las secuencias, se consultaron en diferentes 

plataformas disponibles en la red de acceso libre, las cuales se describen a 

continuación: 

• Mediante Expasy (Ison et al., 2013) se realizó la predicción del punto 

isoeléctrico y peso molecular, se utilizó Compute Pi/Mw tool disponible en 

el sitio web (https://web.expasy.org/compute_pi/).  

• Los dominios proteicos fueron generados en el sitio HMMER (Wheeler & 

Eddy, 2013) mediante un análisis de secuencias 

(https://www.ebi.ac.uk/Tools/hmmer/). 

• Las predicciones de localizaciones subcelulares se llevaron a cabo 

mediante el uso del sitio web PSORTII (Gardy et al., 2003). 

• La predicción de estructuras terciarias se realizó a partir de la secuencia 

de aminoácidos en RaptorX (Wang et al., 2016) y modeladas en el 

software ChimeraX (Pettersen et al., 2004). 

https://web.expasy.org/compute_pi/
https://www.ebi.ac.uk/Tools/hmmer/
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• Se generó un interactoma para la proteína thioredoxin-like protein de 

Giardia lamblia utilizando la plataforma String 2.0 (Szklarczyk et al., 2019).  

Caracterización de las proteínas obtenidas en el interactoma de la thioredoxin-

like protein. 

Una vez generado el interactoma de la proteína tiorredoxina-like, obtuvimos 

las secuencias de aminoácidos tanto para G. lamblia (Gla), como de proteínas 

presentes en organismos ortólogos reportadas en la base de datos KEEG. Los 

organismos que seleccionamos son: Homo sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster 

(Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica (Ehi), Naegleria gruberi 

(Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sca), y Plasmodium falciparum (Pfa).  

Se realizaron alineamientos múltiples y pareados mediante los programas 

Muscle (Ball et al., 2004), Needle (Rice et al., 2000) y Promals3D (Pei et al., 2008). 

Posteriormente, se llevó a cabo la identificación de sus dominios funcionales, 

mediante el sitio web HMMER, tanto para la secuencia de G. lamblia como para los 

organismos ortólogos seleccionados. 

A partir de las secuencias en formato fasta, se realizaron predicciones de 

estructuras proteicas terciarias, utilizando el software RaptorX (Wang et al., 2016).  

Asimismo, se hizo un empalme de estructuras proteicas terciarias mediante el 

software ChimeraX (Pettersen et al., 2004) para comparar las estructuras y observar 

de manera más grafica la similitud entre ellas. Finalmente, se realizó la predicción de 

la localización subcelular de las proteínas involucradas en el interactoma de la 

proteína tiorredoxina-like en el sitio web de PSORTII (Gardy et al., 2003) 
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Resultados. 

Caracterización biológica de las proteínas tiorredoxinas de Giardia lamblia.  

Tabla 2. Caracteristicas bioquímicas y estructurales de las proteinas tiorredoxinas de Giardia lamblia. 
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El protista Giardia lamblia cuenta con ocho proteínas de la familia tiorredoxina 

en su proteoma (Tabla 2).Estas proteínas tiorredoxinas se encuentran distribuidas 

en cada uno de los cinco genes con los que cuenta el parásito; aunque difieren en 

gran parte de su secuencia proteica, presentan aminoácidos similares en sitios 

específicos que les confieren dominios proteicos funcionales, que generalmente se 

asume están relacionados con la función biológica que la proteína realizará. 

Asimismo, sus estructuras secundarias y terciarias, además de los mecanismos de 

acción también son similares. Estas proteínas catalizan reacciones similares, son 

variantes estrechamente relacionadas, y se tiene la teoría que son codificadas por 

genes homólogos (isoenzimas) que han divergido a través del tiempo.   

Al tener esto en cuenta y considerándolas como isoenzimas, se generó el 

interactoma de la tiorredoxina-like (GSB_9355) utilizando la plataforma String 2.0 

(Szklarczyk et al., 2019).  

Figura 7. Interactoma de Thioredoxin-like protein de Giardia lamblia. 
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Thioredoxin-like protein (GL50803_009355). 
 

Alineamiento pareado. 

Figura 8. Alineamiento pareado de las proteínas Thioredoxin-like protein de Giardia lamblia (Gla) y 

Arabidopsis thaliana (Ath) en MUSCLE. Cada color representa una propiedad del aminoácido; rojo: 

aminoácidos con cadena lateral hidrofóbica, azul: aminoácidos ácidos, rosa: aminoácidos básicos, y 

verde: aminoácidos que en su cadena lateral tienen un grupo hidroxilo, sulfihidrilo o amino. El símbolo 

“*” indica que en esa posición presentan un aminoácido conservado, “:” indica la conservación entre 

grupos de propiedades muy similares y “.” se refiere a la conservación entre grupos de propiedades 

débilmente similares. En el recuadro rojo se evidencian los cuatro aminoácidos que confieren el 

pliegue tiorredoxina a estas proteínas.  

Alineamiento multiple. 

Figura 9. Alineamiento multiple de las proteínas thioredoxin-like protein de: Giardia lamblia (Gla), 

Homo sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba 

histolytica (Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum 

(Pfa). En la parte inferior de las secuencias se señalan con la letra “e” resaltada en color azul la 

secuencia de aminoácidos que confieren una estructura secundaria de β-plegada y con la letra “h” 

resaltada en color rosa la secuencia de aminoácidos que confiere una estructura secundaria de α-

hélice. En el recuadro rojo se evidencia los cuatro aminoácidos que confieren el pliegue tiorredoxina 

a estas proteínas. 
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 5.9 9.2 

Drosophila melanogaster (Dme) 22.4 41.8 

Arabidopsis thaliana (Ath) 24.0 42.5 

Entamoeba histolytica (Ehi) 21.0 37.7 

Naegleria gruberi (Ngr) 18.9 32.1 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 21.0 32.5 

Plasmodium falciparum (Pfa) 14.9 32.1 

Tabla 3. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína thioredoxin-like protein de Giardia lamblia 

con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados. La identidad se refiere al porcentaje 

de coincidencias de los mismos aminoácidos entre las dos secuencias alineadas, la similitud se refiere 

al porcentaje de aminoácidos que comparten características fisicoquímicas. 

Dominios. 

Figura 10. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa)  c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína Thioredoxin-like protein de Giardia lamblia se encuentra presente en los organismos 

ortólogos. 

Estructuras proteicas.  

Figura 11. Estructuras terciarias de la proteína thioredoxin like protein. En color verde se representa 

la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Arabidopsis thaliana (Ath). También podemos 

observar el empalme de las estructuras que denota la semejanza que comparten.  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína tiorredoxina-like 1 de Giardia lamblia tiene un 

60.9% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y un 21.7 % en el núcleo. 
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Peroxiredoxin 1 (GL50803_0016076). 

Alineamiento pareado 

Figura 12. Alineamiento pareado de la proteína peroxiredoxin 1 de Giardia lamblia (Gla) y Drosophila 

melanogaster (Dme) en MUSCLE.  

Alineamiento múltiple. 

Figura 13. Alineamiento multiple de las proteínas peroxiredoxin 1 de: Homo sapiens (Hsa), 

Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica (Ehi), Naegleria 

gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa).  
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 50.7  67.0  

Drosophila melanogaster (Dme) 51.7  64.7  

Arabidopsis thaliana (Ath) 34.6 48.2  

Entamoeba histolytica (Ehi) 34.9 51.3  

Naegleria gruberi (Ngr) 46.8 64.2  

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 48.8 65.7  

Plasmodium falciparum (Pfa) 36.6 55.9  

Tabla 4. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína peroxiredoxin 1 de Giardia lamblia con 

respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados.  

Dominios. 

Figura 14. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína peroxiredoxin 1 de Giardia lamblia es muy similar a los dominios de sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 15. Estructuras terciarias de la proteína peroxiredoxin 1. En color verde se representa la 

estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Drosophila melanogaster (Dme).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína peroxiredoxin 1 de Giardia lamblia tiene un 65.5% 

de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y un 30.4% en el núcleo. 
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Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1a (GL50803_0015383). 

Alineamiento pareado 

Figura 16. Alineamiento pareado de las proteínas thioredoxin peroxidase; y peroxiredoxin 1a de 

Giardia lamblia (Gla) y Homo sapiens (Hsa) en MUSCLE.  

Alineamiento múltiple 

Figura 17. Alineamiento multiple de las proteínas thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1a de: Homo 

sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica 

(Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa).  
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 39.4 54.9 

Drosophila melanogaster (Dme) 38.6 50.8 

Arabidopsis thaliana (Ath) 34.6 51.5 

Entamoeba histolytica (Ehi) 33.9 50.8 

Naegleria gruberi (Ngr) 34.6 50.4 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 37.0 53.3 

Plasmodium falciparum (Pfa) 29.2 45.3 

Tabla 5. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 

1a de Giardia lamblia con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados.  

Dominios.Figura 18. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster 

(Dme) d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1a de Giardia lamblia es muy similar a los dominios 

de sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 19. Estructuras terciarias de la proteína thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1a. En color 

verde se representa la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Homo sapiens (Hsa).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína thioredoxin eroxidase; y la peroxiredoxin 1a de 

Giardia lamblia tiene un 30.4% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y un 

17.4 % en el núcleo. 
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Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1b (GL50803_0014521). 

Alineamiento pareado.  

Figura 20. Alineamiento pareado de las proteínas thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1b de 

Giardia lamblia (Gla) y Drosophila melanogasrter (Dme) en MUSCLE.  

Alineamiento múltiple. 

Figura 21. Alineamiento multiple de las proteínas thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1b de: Homo 

sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica 

(Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa).  
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 51.7 67.5 

Drosophila melanogaster (Dme) 52.2 65.2 

Arabidopsis thaliana (Ath) 34.9 47.8 

Entamoeba histolytica (Ehi) 35.3 51.7 

Naegleria gruberi (Ngr) 47.3 64.7 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 49.3 66.2 

Plasmodium falciparum (Pfa) 37.1 56.4 

Tabla 6. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína thioredoxin oeroxidase y peroxiredoxin 1b 

de Giardia lamblia con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados 

Dominios. 

Figura 22. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína thioredoxin peroxidase yperoxiredoxin 1b de Giardia lamblia es muy similar a los dominios 

de sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 23. Estructuras terciarias de la proteína thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1b. En color 

verde se representa la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Drosophila melanogaster 

(Dme).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína thioredoxin peroxidase y peroxiredoxin 1b de 

Giardia lamblia tienen un 65.2% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y 

un 30.4 % en el núcleo. 
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NADH oxidase lateral transfer candidate (GL50803_0033769).  

Alineamiento pareado. 

Figura 24. Alineamiento pareado de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate de Giardia 

lamblia (Gla) y Naegleria gruberi (Ngr) en MUSCLE.  
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Alineamiento múltiple. 

Figura 25. Alineamiento multiple de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate de: Homo 

sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica 

(Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa).  
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 18.1 34.4 

Drosophila melanogaster (Dme) 17.6 30.9 

Arabidopsis thaliana (Ath) 18.6 32.2 

Entamoeba histolytica (Ehi) 19.1 36.3 

Naegleria gruberi (Ngr) 22.2 38.9 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 21.6 25.5 

Plasmodium falciparum (Pfa) 21.2 37.1 

Tabla 25. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate 

de Giardia lamblia con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados.  

Dominios. 

Figura 26. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína NADH oxidase lateral transfer candidate de Giardia lamblia es muy similar a los dominios de 

sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 27. Estructuras terciarias de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate. En color 

verde se representa la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Naegleria gruberi (Ngr).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate de 

Giardia lamblia tiene un 52.2% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y un 

17.4% en el núcleo. 

 



44 
 

Glucosamine-6-phosphate isomerase 2 (GL50803_0010829).  

Alineamiento pareado. 

Figura 28. Alineamiento pareado de las proteínas glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de Giardia 

lamblia (Gla) y Homo sapiens (Hsa) en MUSCLE.  
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Alineamiento múltiple. 

Figura 29. Alineamiento multiple de las proteínas glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de: Homo 

sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica 

(Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa  

 

 

 



46 
 

Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 37.6 51.4 

Drosophila melanogaster (Dme) 36.4 53.4 

Arabidopsis thaliana (Ath) 22.5 43.5 

Entamoeba histolytica (Ehi) 17.3 24.2 

Naegleria gruberi (Ngr) 17.8 24.7 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 19.9 39.5 

Plasmodium falciparum (Pfa) 8.5 14.5 

Tabla 8. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de 

Giardia lamblia con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados 

Dominios. 

Figura 30. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de Giardia lamblia es muy similar a los dominios de 

sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 31. Estructuras terciarias de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 2. En color verde 

se representa la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Homo sapiens (Hsa).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de 

Giardia lamblia tiene un 56.5% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y 

un 17.4% en el núcleo. 



47 
 

Glucosamine-6-phosphate isomerase 1 (GL50803_008245).  

Alineamiento pareado. 

Figura 32. Alineamiento pareado de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 1 de Giardia 

lamblia (Gla) y Drosophila melanogaster (Dme) en MUSCLE.  
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Alineamiento múltiple. 

Figura 33. Alineamiento multiple de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 1 de: Homo 

sapiens (Hsa), Drosophila melanogaster (Dme), Arabidopsis thaliana (Ath), Entamoeba histolytica 

(Ehi), Naegleria gruberi (Ngr), Saccharomyces cerevisiae (Sce), Plasmodium falciparum (Pfa).  
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Porcentaje de identidad y similitud. 

Organismo Identidad (%) Similitud (%) 

Homo sapiens (Hsa) 36.4 52.6 

Drosophila melanogaster (Dme) 36.9 57.3 

Arabidopsis thaliana (Ath) 15.3 26.2 

Entamoeba histolytica (Ehi) 16.2 24.2 

Naegleria gruberi (Ngr) 18.7 26.0 

Saccharomyces cerevisiae (Sce) 13.9 23.7 

Plasmodium falciparum (Pfa) 8.6 14.3 

Tabla 9. Porcentaje de identidad y similitud de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 1 de 

Giardia lamblia con respecto a la proteína ortóloga de los organismos empleados 

Dominios. 

Figura 34. a)Giardia lamblia (Gla) b)Homo sapiens (Hsa) c)Drosophila melanogaster (Dme) 

d)Arabidopsis thaliana (Ath) e)Entamoeba histolytica (Ehi) f)Naegleria gruberi (Ngr) 

g)Saccharomyces cerevisiae (Sce) h)Plasmodium falciparum (Pfa). El dominio funcional de la 

proteína glucosamine-6-phosphate ismomerase 1 de Giardia lamblia es muy similar a los dominios de 

sus ortólogos. 

Estructuras proteicas. 

Figura 35. Estructuras terciarias de la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 1. En color verde 

se representa la estructura de Giardia lamblia (Gla) y en naranja de Drosophila melanogaster (Dme).  

Localización subcelular. 

Se encontró que la proteína glucosamine-6-phosphate isomerase 1 de 

Giardia lamblia tiene un 65.2% de probabilidad de encontrarse en el citoplasma y 

un 17.4% en el núcleo. 
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Análisis de resultados y discusión. 

 

La tiorredoxina es una proteína ubicua presente en todas las especies que 

tiene una gran y creciente número de funciones conocidas, que actúa  como una 

proteína disulfuro oxidorreductasa, e interactúa con una amplia gama de proteínas, 

ya sea para el transporte de electrones en la reducción del sustrato o para la 

regulación de la actividad mediante el control tiol-redox. Todo esto lo lleva  a cabo 

por un mecanismo redox aparentemente simple, basado en la oxidación reversible 

de dos grupos tiol de cisteína a un disulfuro, acompañado por la transferencia de dos 

electrones y dos protones donde el resultado neto es la Interconversión covalente de 

un disulfuro y un ditiol (Holmgren, 1995).  

Siete de las ocho proteínas de la familia tiorredoxina presentes en el genoma 

de Giardia lamblia cuentan con el pliegue tiorredoxina (Tabla 2), este presenta una 

característica a nivel de secuencia de aminoácidos que genera una peculiaridad en 

la estructura terciaria de la proteína, donde se presentan dos cisteínas vecinas en un 

motivo Cys-X-X-Cys (Holmgren, 1995).  

Los genes que codifican para las proteínas tiorredoxinas caracterizadas de 

Giardia lamblia se localizan en cada uno de los cinco cromosomas presentes en este 

parásito, lo que infiere la importancia de su papel en el organismo. El peso molecular 

de las proteínas es variado y oscila de los ~14 KDa a los ~40 KDa ,catalogándose 

en proteínas de pequeño tamaño, que van de los 123 aminoácidos a los 346 

aminoácidos. El pKa es otro punto importante, varía de 5.01 a 9.22, siendo uno de 

los factores que determinan la funcionalidad y velocidad de reacción de estas 

enzimas, lo que proporciona la capacidad a la estructura de la proteína de estabilizar 
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el tiolato,  que es extremadamente sensible a pequeñas variaciones en la estructura, 

especialmente en la ubicación de los átomos del esqueleto proteico cerca de las 

cisteínas que conforman el pliegue tiorredoxina. El valor bajo del pKa de la primera 

cisteína que conforma el pliegue tiorredoxina se sugiere que surge de la carga parcial 

positiva de la α-hélice1 dada por un momento dipolo de la α-hélice2, este pKa bajo 

permite que la tiorredoxina actúe como nucleófilo, atacando los disulfuros de las 

proteínas diana.  Las interacciones intraproteicas, que provocan variaciones en los 

valores de pKa de los grupos ionizables de las proteínas, están relacionadas 

empíricamente con las posiciones y la naturaleza química de los grupos próximos 

(Cheng et al., 2007; Holmgren, 1995; Jane Dyson et al., 1991; Li et al., 2005; 

Messens et al., 2004; Roos et al., 2007). 

La velocidad que presenta la tiorredoxina en su labor enzimática, debida a su 

forma reducida [Trx-(SH)2] reduce los disulfuros de insulina a pH 7 con una constante 

de velocidad de 105 M-1s-1 , que es aproximadamente cinco órdenes de magnitud 

más rápida que la reducción de insulina por ditiotreitol (DTT), un conocido reductor 

de ditiol aunque   se han observado las tasas de reducción de disulfuro aún más 

rápidas (106 M-1s-1) en la ribonucleótido reductasa oxidada. Las reacciones 

enzimáticas generales del sistema tiorredoxina se han revisado previamente, y han 

concluido que las tiorredoxinas catalizan la reducción de disulfuros y las tasas con 

que realizan esta función son  varios órdenes de magnitud más rápidas que las de 

ditiotreitol (DTT) o glutatión (GSH) (Arner & Holmgren, 2000; Holmgren, 1995).  

Partiendo de lo visto se generó un interactoma de la thioredoxin-like protein 

(GSB_9355) (Fig. 7) mismo que fue de gran utilidad para la generación de 

información sobre el mecanismo en que se relacionan estas proteínas, que arrojó  
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siete proteínas que convergen en su participación, donde las asociaciones están 

destinadas a ser específicas y significativas; es decir, que las proteínas contribuyen 

conjuntamente a una función compartida lo que no significa necesariamente que se 

estén uniendo físicamente entre sí.  

La proteína thioredoxin-like protein de Giardia lamblia se compara con la 

proteína de Arabidopsis thaliana debido a que la proteína ortóloga de este organismo 

presenta un mayor porcentaje de identidad en su secuencia. La secuencia de 

aminoácidos nos indica la posición exacta del pliegue tiorredoxina, para la 

thioredoxin-like protein de Giardia lamblia (GL50803_009355) que está localizado en 

Cys32-Pro33-Pro34-Cys35. Se observa que el motivo característico de cisteínas que 

genera el pliegue tiorredoxina se encuentra en todas las proteínas tiorredoxinas que 

fueron comparadas y se presenta en las secuencias del alineamiento pareado (Fig. 

8) y del alineamiento múltiple (Fig. 9) en un recuadro rojo. Al conservar todas las 

proteínas estudiadas el ordenamiento de estos aminoácidos, que genera el pliegue 

tiorredoxina característico en la secuencia, se genera el mismo dominio funcional 

(Fig. 10) y el plegamiento de la estructura terciaria será semejante mayormente en 

el motivo presente en el sitio activo de la proteína y podrá observarse mediante el 

sobre posicionamiento de las estructuras (Fig. 11). La similitud de secuencia entre 

las proteínas y la similitud estructural en esta posición sugieren que esta región del 

dominio tiorredoxina se ha conservado durante la evolución (Martin, 1995) 

El cambio conformacional entre la tiorredoxina oxidada y reducida es muy 

pequeño y está localizado en áreas de proximidad espacial a las cisteínas activas 

redox. Estas sutiles diferencias estructurales, además de la restricción de la libertad 

conformacional dentro del sitio activo tras la oxidación, pueden ser importantes para 
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las diferentes actividades de la tiorredoxina que interactúa con gran variedad de 

proteínas diana (Qin et al., 1994). 

Aparentemente, la superficie del sitio activo de la tiorredoxina está diseñada 

para adaptarse a muchas proteínas. Por tanto, la tiorredoxina utiliza un mecanismo 

de cambios conformacionales similar a una chaperona para unirse a un grupo diverso 

de proteínas y una química de intercambio rápido de tiol-disulfuro en un entorno 

hidrófobo para promover altas tasas de reducción de disulfuro. Ciertos sitios en el 

pliegue de las proteínas  tiorredoxinas pueden tolerar inserciones sin alterar la 

estructura general; uno de esos sitios está en el extremo N, donde las proteínas Trx 

tienen 20-30 residuos adicionales en relación con las proteínas glutarredoxinas (Grx) 

(Holmgren, 1995; Martin, 1995). 

El posicionamiento conservado, el tamaño de las inserciones, la preservación 

de la estructura secundaria y las regiones específicas de secuencia pueden verse 

como criterios para definir las proteínas del pliegue de tiorredoxina. Estos criterios 

se pueden utilizar para comprobar la fiabilidad del alineamiento de secuencias y, por 

tanto, también el modelado de proteínas de tipo tiorredoxina (Martin, 1995). 

El dominio AhpC/TSA está presente en la proteína thioredoxin-like protein de 

Giardia lamblia y en las tres peroxirredoxinas presentes en el interactoma generado 

(Fig. 7).Este dominio se encuentra conformado por la alquil hidroperóxido reductasa 

(AhpC) y el antioxidante específico de tiol (TSA), la AhpC es responsable de reducir 

directamente los hidroperóxidos orgánicos en su forma de ditiol reducido mientras 

que el TSA es un antioxidante fisiológicamente importante que constituye una 

defensa enzimática contra los radicales que contienen azufre y protege a la célula 

contra el estrés oxidativo (Jiang et al., 2019; Weids & Grant, 2014). 
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El sistema de tiorredoxina (Trx), se compone de NADPH, tiorredoxina 

reductasa (TrxR) y tiorredoxina, y es un sistema antioxidante clave en la defensa 

contra el estrés oxidativo a través de su actividad disulfuro reductasa que regula el 

equilibrio de proteína ditiol / disulfuro. El sistema Trx proporciona los electrones a las 

peroxidasas dependientes de tiol, peroxirredoxinas (Prx), para eliminar las especies 

reactivas de oxígeno y nitrógeno con una alta velocidad de reacción (Lu & Holmgren, 

2014). 

Se han aplicado simulaciones de dinámica molecular a una serie de tiol 

disulfuro oxidorreductasas en la superfamilia Trx para determinar los factores 

estructurales que controlan el pKa de los tioles. Estos estudios mostraron que los 

enlaces de hidrógeno a los átomos de azufre de cisteína son cruciales para 

estabilizar la forma tiolato e influir en la reactividad (Altoè et al., 2007; Karplus & 

Kuriyan, 2005; Li et al., 2005; Roos et al., 2006). 

Las tres proteínas Prx presentes en el interactoma generado; peroxiredoxin 1 

(GL50803_0016076), thioredoxin peroxidase; peroxiredoxin 1a 

(GL50803_0015383), thioredoxin peroxidase, y peroxiredoxin 1b 

(GL50803_0014521), se encuentran dentro de la familia de las peroxidasas, con un 

residuo de cisteína conservado, la cisteína peroxidática (Cp) que actúa como sitio de 

oxidación. Dada la ubicuidad de las Prx, se presume que forman una antigua familia 

de enzimas que surgió en el momento del gran evento de oxidación, hace unos 2.400 

millones de años, para ayudar a las células a hacer frente al aumento de los niveles 

de oxígeno y facilitar el metabolismo aeróbico. Durante este periodo de tiempo han 

experimentado optimización para distintos nichos ecológicos específicos,  logrando 

su retención a lo largo de los milenios, sin alteraciones importantes en el pliegue de 
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las proteínas, y su función enzimática básica sigue siendo la misma incluso 

conservando el mecanismo catalítico (Perkins et al., 2014; Rhee & Woo, 2011). 

Los residuos que rodean a la Cp y el sitio catalítico también parecen estar bien 

conservados, descritos como una  secuencia local del sitio activo, Pro-X-X-X-Thr-X-

X-Cys-Pro. En las proteínas estudiadas se encuentra presente este pliegue 

peroxirredoxina (Fig. 12, 13, 16,17, 20, y 21) y se puede observar en el alineamiento 

de secuencias, en un recuadro rojo, es decir también se encuentra presente en las 

proteínas ortólogas empleadas, recordando que los alineamientos secuenciales 

pareados se llevaron a cabo con proteínas que tuvieran el porcentaje mayor de 

identidad con respecto a la proteína de Giardia lamblia, observando los más altos 

porcentajes con Drosophila melanogaster (Tabla 4), Homo sapiens (Tabla 5) y  

nuevamente Drosophila melanogaster (Tabla 6) generando dominios funcionales 

iguales en todas las proteínas (Fig. 14, 18, y 22), y estructuras con gran cantidad de 

similitudes (Fig. 15, 19, 23), esencialmente en el sitio activo de la proteína.  

Las peroxirredoxinas se pueden clasificar en tres subfamilias según su 

mecanismo catalítico o en cinco subfamilias según la homología de secuencia. En 

particular, el número de genes de peroxirredoxina aumentó durante la evolución. En 

eucariotas, el número mayor de genes que codifican miembros de la familia de las 

peroxirredoxinas se debe a la existencia de diferentes isoformas dirigidas a 

diferentes compartimentos subcelulares, pero probablemente también se deba a la 

adquisición de nuevas funciones (Hall et al., 2010; Knoops et al., 2007; Poole, 2007). 

Las Prx reaccionan rápidamente con hidroperóxidos, pero no con otros 

electrófilos como yodoacetamidas o cloroaminas. Su especificidad es una 

característica deseable, al igual que la alta reactividad y especificidad,  y están 
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relacionadas con el hecho de que las Prx estabilizan el estado de transición de una 

reacción de tipo SN2, reacción de sustitución nucleofílica mediante la activación de 

su Cp. La reacción de la Cp con H2O2 es muy rápida, con constantes de velocidad de 

segundo orden que van desde 106 M-1s-1 a 108 M-1s-1 (Netto & Antunes, 2016).  

Las (Prx llevan a cabo la reducción eficaz de una gama típicamente amplia de 

sustratos de peróxido a través de un residuo de cisteína activado absolutamente 

conservado dentro de una estructura de bolsillo del sitio activo altamente 

conservado. Aunque los detalles del reciclaje reductor después de la formación de 

ácido sulfénico de cisteína en el sitio activo varían entre los miembros de diferentes 

clases de Prx, es probable que estas proteínas generalmente requieran un 

despliegue local alrededor de la cisteína del sitio activo para la formación del enlace 

disulfuro con una segunda cisteína de resolución y/o para el acceso del reductor al 

sitio activo oxidado (Poole, 2007) 

El H2O2 es un oxidante endógeno presente en todas las células aeróbicas, se 

consideraba tradicionalmente como una sustancia tóxica. Sin embargo, la 

investigación durante las últimas dos décadas construyó un caso convincente que 

respalda su papel como mensajero de señalización difusible que controla muchos 

procesos celulares al modular el estado redox de los residuos de cisteína en las 

proteínas. En consecuencia, la interrupción de las vías de señalización mediadas por 

H2O2 y otros oxidantes sería un mecanismo subyacente a las enfermedades (Netto 

& Antunes, 2016). 

Las Prxs, como peroxidasas dependientes de cisteína y transductores 

sensores, se describieron en todos los reinos de la vida, pueden regular la función 

de mensajero intracelular de H2O2, son capaces de reducir H2O2 endógeno y 
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exógeno, peroxinitrito (ONOO-) e hidroperóxidos orgánicos (ROOH), y su 

reconversión depende de las redoxinas como la Trx. La alta abundancia de Prxs 

define su papel como las enzimas reductoras de peróxido celulares predominantes, 

se pueden encontrar en el citosol, mitocondrias, núcleo e incluso plastidios. Pueden 

interactuar e inhibir la función de ciertas oncoproteínas, pueden mejorar el efecto 

tóxico de las células asesinas naturales, mantener la estabilidad del genoma, 

promover la longevidad y pueden ser inducidas por estímulos proliferativos, óxido 

nítrico y estrés oxidativo (Brandstaedter et al., 2019; Lindquist et al., 2018). 

En paralelo de esta defensa contra las especies reactivas de oxígeno se 

encuentra la proteína  glucosamina-6-fosfato isomerasa/deaminasa (GlcN6PI) (Fig. 

31, y 35).eEste tipo de proteínas presenta un papel importante en la catálisis, 

isomerización y desaminación reversible de la glucosa-6-fosfato a fructuosa-6-

fosfato, se encuentran asociadas positivamente a la utilización de fuentes de 

carbono, metabolismo de glucosa y biosíntesis de ATP, mismo que será de gran 

utilidad para lograr llevar a cabo las reacciones de las proteínas tiorredoxinas y 

peroxirredoxinas  (Zhou et al., 2021). 

Es desconcertante cómo Giardia lamblia, que carece de maquinaria antioxidante 

eucariota convencional (catalasa, superóxido dismutasa y glutatión peroxidasa), 

puede hacer frente al estrés oxidativo. Un estudio publicado en la revista 

internacional de parasitología (Ma’ayeh et al., 2015) acerca del perfil transcripcional 

de Giardia intestinalis en respuesta al estrés oxidativo, y los resultados muestran 

niveles más altos de transcripción de genes antioxidantes (NADH oxidase lateral 

transfer candidate, peroxiredoxin1 (Prx1) y thioredoxin-like protein (Trx)). Tomando 

en cuenta a la cisteína como un antioxidante importante en Giardia, su papel en la 
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defensa oxidativa podría destacarse aquí por la regulación positiva de las 

transcripciones de genes que codifican las proteínas de superficie variable ricas en 

cisteína (VSP) y las proteínas de membrana con alto contenido de cisteína (HCMP). 

Los genes en el sistema de tiorredoxina (Prx1, Trx y Trx reductasa) ocuparon un 

papel central en la respuesta de expresión génica al estrés oxidativo. Lo que revela 

la intrincada red de genes asociados con la respuesta al estrés oxidativo en Giardia 

lamblia y proporciona un trampolín hacia futuros estudios a nivel de proteínas 

(Ma’ayeh et al., 2015). 

Conclusiones. 

 

La bioinformática ofrece la posibilidad de sondear directamente la estructura, 

dinámica y energética de las especies que reaccionan en detalles atómicos. Es por 

eso que los enfoques computacionales han hecho profundas contribuciones al 

estudio de los mecanismos de reacción enzimática en los últimos años, típicamente 

combinando simulaciones de dinámica molecular y cálculos mecánicos cuánticos. 

Hoy en día, la investigación bioinformática se ha convertido en una herramienta 

importante para explorar la dinámica estructural de las proteínas y sus implicaciones 

para la función de las mismas. (Altoé et al., 2007; Karplus & Kuriyan, 2005, Li et al., 

2005; Roos et al., 2006).  

A partir de este trabajo de bioinformática comparativa se logró la identificación 

de todas las proteínas de la familia tioredoxina en el parásito Giardia lamblia, Se 

realizaron alineamientos de las secuencias de aminoácidos del parásito con 

secuencias ortólogas, así como alineamientos pareados y múltiples. De las proteínas 

del interactoma generado (GSB_9355) contra las secuencias de aminoácidos de los 
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organismos ortólogos seleccionados, los resultados sugieren que se trata de 

isoenzimas, pues a pesar de diferir en partes de la secuencia de aminoácidos , 

presentan bloques sinténicos que les confieren dominios y motivos muy similares, 

los cuales se relacionan estrechamente con la función biológica de la proteína. Tal 

es el caso de los pliegues tiorredoxina y peroxirredoxina, motivos presentes en todas 

las proteínas estudiadas pertenecientes a estas familias, tanto de Giardia lamblia 

como de los organismos ortólogos. Al hacer notar las similitudes en los dominios, 

estructuras proteicas, mecanismos de acción y tener como finalidad la catálisis de la 

misma reacción se consideran variantes estrechamente relacionadas y es probable 

que estas proteínas sean codificadas por genes homólogos que han divergido en el 

tiempo. 

En este trabajo quedan en evidencia las paradojas genómicas K, N y C que 

mencionan respectivamente: la complejidad no correlaciona con el número de 

cromosomas, . la complejidad no correlaciona con el número de genes, y  no existe 

correlación entre la cantidad de ADN de un organismo con el número de genes y su 

complejidad (Eddy, 2012). 

La importancia de este trabajo radica en describir al parásito Giardia lamblia, 

causante de la giardiasis, enfocándonos en las maneras de prevenir esta parasitosis 

y que a pesar de ser autolimitante en gran parte de los infectados, puede representar 

un riesgo a la salud, incluso tener repercusiones en el desarrollo motriz y cognitivo, 

especialmente en los niños, que sus principales huéspedes. Al estudiar estas 

proteínas mediante bioinformática se pueden generar múltiples datos de gran 

utilidad, realizar modelaje de estructuras y compararlas con proteínas ortólogas, 
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buscando un fármaco dirigido a proteínas diana, que participan en el combate a las 

especies reactivas de oxígeno y nitrógeno. 

La perspectiva del trabajo realizado es incorporar esta  nueva información, 

mostrando elementos que sustente el merecimiento de la continuidad de los datos 

generados, es un tema que tiene un extenso margen de investigación y puede 

desarrollarse de gran manera, tomando en cuenta las herramientas bioinformáticas 

que se presentan hoy día sería posible generar más interacciones de las proteínas 

que participan en el combate contra el estrés oxidativo, localizar nodos en común, 

es decir las principales proteínas participantes en las interacciones y mediante un 

diagrama de estas interacciones dilucidar el punto en el cual se puede interrumpir 

las interacciones de una proteína fundamental para evitar funciones vitales del 

parásito. 
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Anexo 1 
Alineamientos pareados de la proteína thioredoxin-like protein (GL50803_009355).  
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Alineamientos pareados de la proteína Peroxiredoxin 1 (GL50803_0016076). 



63 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



64 
 

Alineamientos pareados de la proteína Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1a (GL50803_0015383). 
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Alineamientos pareados de la proteína Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1b (GL50803_0014521). 
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Alineamientos pareados de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate (GL50803_0033769). ¡Error! Marcador no 

definido. 
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Alineamientos pareados de la proteína Glucosamine-6-phosphate isomerase 2 (GL50803_0010829).  
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Alineamientos pareados de la proteína Glucosamine-6-phosphate isomerase 1 (GL50803_008245).  
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Anexo 2 
Interactoma de la proteína thioredoxin-like protein de Giardia lamblia (GL50803_009355). 
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Interactoma de la proteína Peroxiredoxin 1 de Giardia lamblia (GL50803_0016076). 
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.Interactoma de la proteína Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1a de Giardia lamblia  

(GL50803_0015383). 

 

 

 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



78 
 

Interactoma de la proteína Thioredoxin peroxidase; Peroxiredoxin 1b de Giardia lamblia 

(GL50803_0014521). 
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Interactoma de la proteína NADH oxidase lateral transfer candidate de Giardia lamblia 

(GL50803_0033769). 
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Interactoma de la proteína Glucosamine-6-phosphate isomerase 2 de Giardia lamblia 

(GL50803_0010829).  
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Interactoma de la proteína Glucosamine-6-phosphate isomerase 1 de Giardia lamblia 

(GL50803_008245).  
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