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Resumen

Giardia es un protozoario entérico patégeno que
infectan al humano y animales domésticos y de
vida salvaje, en todo el mundo. La giardiasis es una
enfermedad diarreica infecciosa causada por Giardia
intestinalis, su transmision hidrica la convierte en
una enfermedad comiinmente ligadas a la pobreza.
Los viajeros estdn en riesgo de contraer giardiasis al
visitar paises subdesarrollados y consumir agua no
potable. Nuestro conocimiento actual sobre Giardia
se resume en este capitulo y se enumeran las medidas
preventivas efectivas.

(Ant e Inf 2010; Vol 16, N°1-4, pp. 15-24)

Summary

Giardia is an enteric protozoan pathogen,
which infects humans, domestic animals and
wildlife worldwide. The giardiasis is an infectious
disease caused by Giardia intestinalis, waterborne
transmission and has a common link with poverty.
Travelers are at risk to be infected with giardiasis
when they visit poor countries and consume non
potable water. Our current state of knowledge of
Giardia is summarized here and a list of some effective
control measures is enumerated.

(Ant e Inf 2010; Vol 16, N°1-4, pp. 15-24)
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Introduccion

La giardiasis es una enfermedad diarréica infecciosa
causada por Giardia intestinalis, su transmision puede
ser por contacto oral-fecal y agua contaminada por las
heces, principalmente. A los viajeros se les advierte del
peligro de beber cualquier tipo de agua no tratada, ya que
la giardiasis puede ser una consecuencia desagradable
en su viaje (Harms y col., 2002; Health Topics Contact,
2004).

De acuerdo con el Instituto Nacional para la Alergia
y las Enfermedades Infecciosas (National Institute for
Allergy and Infectious Diseases, su sigla en inglés es
NIAID), Giardia intestinalis junto con Cryptosporidium,
constituyen los pardsitos intestinales mas comunes en
los Estados Unidos (NIAID, 2001). Estos protozoarios
se presentan con mds frecuencia en los paises en vias de
desarrollo, donde las infecciones estan asociadas a las
precarias condiciones sanitarias, la falta de control de
calidad en las aguas y la sobrepoblacién.

Ambos patégenos causan diarrea y desérdenes nutri-
cionales en instituciones educativas, orfanatos y en
comunidades. La OMS en 2004, incluyé la giardiasis
y la criptosporidiosis en un grupo de enfermedades
Ilamado en inglés WHO Neglected Diseases Initiative
(Iniciativa de las enfermedades desantendidas) por ser
enfermedades comtinmente ligadas a la pobreza y que
necesitaban un enfoque especifico para su comprension
y para el desarrollo de estrategias profilacticas (Savioli,
2006).

Etiologia y taxonomia

G. intestinales pertenece al Phylum sarcomastigophora,
Subphylum mastigophora, Orden Diplomonadida y al
género Giardia. Fue visto por primera vez por Leewuen-
hoek (1681) (Boreham y col., 1990). Lambl lo denomina
intestinales (1859)y Stiles (Coutinho, 1960) lo renombra
Giardia lamblia en honor al Prof. A. Giard (Paris) y al
Dr. F. Lambl (Praga) en 1915. El género Giardia fue
utilizado en trabajos de investigacién dentro de PubMed
(National Library of Medicine and the Nacional Institute
of Health, 1993) desde 1967 hasta 1991. El término
Giardia se encuentra nombrado en 4.417 trabajos en este
momento. A partir de 1992, se introdujo el término de
Giardialambliay posee 2.494 trabajos hastala actualidad.
Igualmente, los términos Giardia intestinalis (con 1422
trabajos) y Giardia duodenalis (con 1393 trabajos) son
indistintamente utilizados. En este capitulo, nombraremos
a este pardsito como Giardia intestinalis.

G.intestinalis es un protozoario anaerébico facultativo,
carece de mitocondria, aparato de Golgi, hidrogenomas
y peroxisomas (Adam, 2001; Vanacova y col. 2003). Se
reproduce asexualmente por fisioén binaria longitudinal
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y presenta simetria bilateral. Se alimentan a través de la
membrana por pinocitosis y su energia se produce por
via glicolitica.

Se conocen dos formas evolutivas, una forma de trans-
mision de la infeccion, el quiste, presente en las heces
de los pacientes infectados.

La otra forma es la vegetativa, llamada trofozoito,
presente con mayor frecuencia adosado a la mucosa del
duodeno. También se puede conseguir en las heces liqui-
das cuando la carga parasitaria es elevada. El trofozoito,
en forma de pera invertida, tiene simetria bilateral, con
4 pares de flagelos como medio de locomocién y un
disco suctorio ubicado centralmente que le permite su
adosamiento a las vellosidades del intestino delgado.

El mecanismo de infeccién es el fecalismo, el pardsito
se transmite por el agua, la ingestién de alimentos con-
taminados o directo de persona a persona (fecal-oral).
Los quistes entran por la boca y pasa al estémago donde
entraen contacto con los dcidos géstricos, posteriormente
pasan al duodeno donde salen del quiste y se dividen
rapidamente inicidndose la colonizacion del intestino
delgado. El ciclo dura entre 6 a 20 horas. Los quistes
pueden salir con las heces y poseen el poder infectante
para un nuevo hospedador susceptible.

Epidemiologia

Lasenfermedades diarreicas son las principales causas
de morbilidad y mortalidad en paises tropicales, espe-
cialmente en recién nacidos y nifios. Se estima un bill6n

Figura 1. Ciclo de vida de Giardia intestinalis.
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de episodios de diarreas en este grupo etario, con 4.6
millones de muertes (Bockemuhl, 1985). Muchos agentes
infecciosos pueden causar diarrea, nombraremos a con-
tinuacién sélo algunos de acuerdo a las causas: virales
(Rotavirus se aisla de 30-40% de las enteritis infantiles,
Norwalk virus y Adenovirus) y bacterianas (Escherichia
coli enterotoxigénica, Campylobacter jejuni, Shigella,
Salmonella, Yersinia enterocolitica, Vibrio cholerae,
Clostridium perfringens y difficile). Entre los parasitos
de mayor importanciacomo causade diarrea se encuentra
Giardia intestinalis y Entamoeba histolytica.

La incidencia mundial de giardiasis fue estimada por
la OMS (1998) en cerca de 500 mil casos nuevos por
afio (Rey, 2000). Las estimaciones de giardiasis en los
EEUU basadas en los datos de vigilancia epidemiolégica
indican que 2.5 millones de casos han sido reportados, en
un rango que va desde 12.793 en 1992 hasta 27.778 en
1996 (Furness y col., 2000). A nivel nacional en EEUU,
la rata mas alta fue entre los nifios del grupo erario 0-5
afios, seguidos de cerca por individuos entre 31-40 afios.
En estos dos grupos muchos casos se reportaron durante
el final del verano y al inicio de otofio, como indicacién
que la transmisién ocurri6 durante el verano. Aunque la
giardiasis es cosmopolita se presenta con mayor frecuen-
ciaen los paises tropicales (Lima, 2001). Es considerada
actualmente una parasitosis re-emergente y zoondtica.
Giardia fue el agente etiolégico mas frecuentemente
identificado en los brotes asociados con agua en los
Estados Unidos para los afios 1976-1994 (Furness y
col., 2000).

Los estudios de prevalencia de la giardiasis en Vene-
zuela han sido escasos y fraccionados, pocos grupos han
reportado valores de su incidencia en diversas regiones
de nuestro pais de manera casi anecdética. Por ejemplo,
en Venezuela, Millery col. (2003) identific6 en 301 nifios
que asistian a un centro de cuidado diario, prevalencias
de protozoarios como se detallan a continuacién: 21%
para Giardia intestinalis, 1 % Entamoeba histolytical
dispar, 4% Entamoeba coli, 16% Blastocystis hominis'y
89% Cryptosporidium parvum. Otro estudio venezolano
(Chacin-Bonilla y col., 1998) realizado en el municipio
Mara (n=327), ubicado al norte del estado Zulia, ca-
racterizado por ser de escasos recursos econémicos y
conformada en su mayoria por indigenas, encontraron
que Entamoeba coli fue el protozoario més frecuente
(23.5%) y Giardia intestinalis fue el flagelado mas
frecuente (18%).

Factores de riesgo

Elhacinamiento es un factor importante en la transmi-
siény las practicas homosexuales estan relacionadas con
esta parasitosis. Ademads se hareportado que la giardiasis
es una infeccién que ha sido denominada la enfermedad
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del viajero (Gascén, 2006). Muchos turistas europeos o
americanos que visitan paises tropicales, caracterizados
por pocas condiciones de salubridad y falta de agua
potable, presentan aproximadamente en 1 semana, los
primeros sintomas gastrointestinales relacionados con
giardiasis: dolor abdominal en epigastrio acompafiado
de diarrea aguda (Bockemuhl, 1985).

En Venezuela, laincidencia de la giardiasis tiende a ser
mayor en los nifios pre-escolares, escolares y pre-ptiberes
(AlarcondeNoya,2003; Requenay col.,2003; Rodriguez
y col., 2004; Diaz y col., 2006;). En los adultos es menos
frecuente su incidencia, posiblemente, porque lamadurez
del sistemainmunolégicoy otras condiciones fisioldgicas
influyen en este comportamiento por grupos etarios. La
inmunoglobulina A secretoria posee un rol central en la
defensaanti-Giardia. Los mecanismos independientes de
las células B también pueden contribuiren laerradicacién
del parasito, sin embargo, su importancia fisiolégica ha
sido poco estudiada. Hoy en dia, contintan los estudios
para determinar el papel protector del 6xido nitrico,
los péptidos antimicrobiales y lactoferrina (Eckmann,
2003).

Desde el punto de vista taxonémico, se han identificado
al menos 5 especies de Giardia: G. intestinalis (hombre),
G. muris (roedores), G. psittaci y G. ardeae (ardillas),
G. agilis (anfibios) (Rey, 2001). Pero s6lo G. intestinalis
infecta al hombre. Esta especie posee 2 genotipos (A 'y
B) y varios sub-grupos (A-I, A-I1, etc). Ciertos subgrupos
genéticos como el A-I infectan tanto a hombre como a
animales, otros son exclusivos del hombre (Thompson
y col. 2000).

Lacaracterizacién molecular de la Giardia ha permitido
entender la epidemiologia y la taxonomia de este para-
sito. Las herramientas moleculares permitiran tipificar
aislados de parasitos directamente de muestras clinicas
y del medio ambiente. La informacidn sobre el potencial
zoondtico de la Giardia es pobre en evidencias y poco
entendido, sin embargo, existe un consenso en que la
transmision zoondtica no constituye el mayor riesgo para
el humano (Hunter y Thompson, 2005). Los estudios
eco-epidemioldgicos en focos de transmision conocidos
serequieren para dilucidar la frecuencia y laimportancia
de la transmisién zoondtica de la giardiasis.

Modo de transmision

La principal fuente de infeccidn es el agua no potable.
El agua contaminada con heces humanas o menos fre-
cuentemente alimentos contaminados con materia fecal,
como en el caso de manos sucias de individuos infectados
que trabajan atendiendo publico en expendios de comi-
das. Adicionalmente, las practicas sexuales peculiares
realizadas por heterosexuales u homosexuales pueden
contribuir a la infeccién de un individuo sano a partir
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de otro infectado sintomatico o portador. Los portadores
generalmente asintomaticos pero eliminadores de quistes
por las heces, constituyen ejes importantes en la cadena
epidemioldgica para la transmisién de la infeccidn.

Periodo de incubacion

Elintervalo entre la infeccién con un inocuo suficiente
y el inicio de los sintomas es de 2 semanas. Puede pro-
longarse este periodo por varios meses.

Periodo de transmisibilidad

La duracién promedio de la enfermedad es de 6 sema-
nas con un rango de 1 a 30 semanas. Las formas agudas
pueden durar entre 2 semanas y 8 semanas pero puede
evolucionar a la forma subaguda o crénica. El periodo
de transmisibilidad dura hasta que el paciente deje de
eliminar quistes por las heces. La eliminacién de quis-
tes de individuos infectados no es constante, pudiendo
negativizarse durante varios dias.

Susceptibilidad y resistencia

Eninfecciones experimentales con voluntarios se logra
la implantacién de parasitos cuando el in6culo abarca
100 quistes o mds. Aunque con apenas 10 quistes se
puede lograr la infeccién. Sin embargo, cuando volun-
tarios se infectan con 10 a 25 quistes, apenas un tercio
de los voluntarios se infecta. El parasitismo permanece
en general asintomadtico, curando espontaneamente en
muchos casos. Las personas expuestas, con un riesgo
elevado de infeccion son: de persona a persona: nifios
en las guarderia y sus contactos cercanos, hombres que
tienen sexo con hombres; asociada al agua como fuente
de infeccidn: turistas de aventura o campantes (a través
delaingestion de aguano filtrada y no tratada), viajeros a
zonas endémicas de laenfermedad y personas que tragan
agua directamente de las reservas de agua (como lagos,
lagunas, rios, piscinas y pozos) y los brotes relacionadas
con la ingestién de alimentos como fuente de infeccién
(Furness, 2000). La contribucion relativa de la transmision
persona-persona, fuente de agua'y de fuente de alimentos
para la giardiasis esporadica es desconocida.

Patogenia

La pronunciada variabilidad de la sintomatologia que
caracteriza la infeccién por Giardia estd determinada por
factores dependientes del hospedador (sistema inmuno-
l16gico, status nutricional, coinfecciones) y de factores
dependientes del pardsito (virulencia y patogenicidad
del parésito) (Farthing, 2003). Sin embargo, los factores
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del pardsito responsables del desarrollo de la respuesta
inmunitaria y el dafio a la mucosa intestinal durante la
infeccién por G. intestinalis son desconocidos. Igualmen-
te, ha sido sugerido que el dafio tisular podria ser debido
al contacto directo del pardsito sobre los enterocitos, la
secrecién de toxinas por parte del pardsito o la activacién
directa de linfocitos T CD8+ en respuesta a la infeccién
(Scott y col. 2004).

Factores asociados a la fisiopatologia
de la giardiasis

Lainfeccion por Giardia spp puede causar hiperplasia
delas criptas y un infiltrado inflamatoria de las células de
larespuestainmunitaria (Burety col. 1992). Sinembargo,
el mecanismo y los factores del pardsito responsables de
la alteracion de la mucosa intestinal durante la infeccién
han sido poco estudiados.

Ha sido sugerido que el dafio tisular observado en pa-
cientes y en modelos experimentales durante lainfeccion
por G. intestinalis podria ser en primer lugar debido al
contacto directo del parasito a la mucosa intestinal cuan-
do se adhiere a los enterocitos. Este contacto se realiza
inicialmente mediante el disco suctorio, estructura tinica
en este parasito, en el cual ha sido demostrado su papel
en la patologia de la giardiasis (Chdvez y col., 1992; Céu
Sousa y col., 2001).

La adhesién de los trofozoitos a la mucosa intestinal
poreldisco suctorio es comparada con la fuerza mecédnica
ejercida por una ventosa. Esta fuerza es capaz de dejar
una huella sobre las vellosidades modificando el borde
de cepillo. Por otra parte, se ha planteado la accién de
las moléculas secretadas y/o excretadas por el parasito.
Hasido demostrado que los linfocitos T estan implicados
en la respuesta inflamatoria y podrian contribuir en la
patogenia (Scott y col., 2004).

Resultados preliminares del efecto in vitro de los tro-
fozoitos sobre lineas celulares intestinales permitieron
determinar que el parasito puede alterar la estructura y
la funcién de proteinas del citoesqueleto de las lineas
celulares (Teoh y col., 2000). En este trabajo se observé
que el contacto directo de trofozoitos, extractos del pa-
rasito y sobrenadantes del cultivo, tuvo un efecto sobre
la F-actina, alfa—actina y las uniones cerradas, donde
se observo un re-arreglo de estas proteinas alterando
la permeabilidad de la membrana. Se sugirié que este
efecto podria ser debido a la presencia de proteinas con
actividad proteolitica, sin embargo este mecanismo no
fue confirmado.

Este hecho fue explicado dos afios mas tarde cuando,
se demostraron in vitro que el contacto de trofozoitos
con lineas celulares intestinales provocé la apoptosis.
Esta reaccién fue dependiente del aislado ensayado.



Igualmente, en este trabajo se sugirié que las moléculas
responsables de este efecto podrian ser de naturaleza
enzimdtica como son las proteasas de cisterna ya que
la apoptosis fue bloqueada por el uso de inhibidores
de la caspasa-®. La enzima identificada fue una cistein
proteasa, que participa directamente como molécula
efectora durante la apoptosis (Chin y col. 2002). Estos
resultados indican que el pardsito podria secretar pro-
teasas (Williams y Coombs, 1995) capaces de dafiar o
modificar la arquitectura y por consecuencia la funcién
de los enterocitos durante lainfeccion por G. intestinalis,
sin embargo las proteasas del parasito responsables de
este efecto no han sido aun identificadas.

En este sentido diversas proteinas del pardsito han
sido identificadas y purificadas tanto en la fase de quiste
(Touz y col. 2002, Touz y col. 2003), en extractos solu-
bles del pardsito (Werries y col., 1991, Guimaraes y col.
2003; Palm y col., 2003) y a partir de las proteinas de
excrecion/secrecion (Nash y col. 1983). Estas proteinas
podrian jugar un papel importante en la patogénesis de la
giardiasis y la interaccién con su hospedador (Eckman,
2003).

En la caracterizacion parcial de las proteinas de ex-
crecién/secrecion (E/S) del pardsito G. intestinalis se
identificaron por vez primera proteinas con actividad
proteolitica de tipo cisteina utilizando inhibidores es-
pecificos (Jiménez y col., 2000). Estos resultados nos
motivaron a determinar si estas proteinas secretadas in
vitro podrian ser las responsables de la alteracién de la
mucosa intestinal en un modelo de inmunizacién por via
oral en ratones (Jiménez y col. 2004). La inmunizacién
por viaoral de las proteinas de (E/S) indujo unarespuesta
inflamatoria y modificaciones de la arquitectura de la
mucosa a nivel del duodeno y en el intestino grueso,
similares a las lesiones observadas en ratones experi-
mentalmente infectados y en individuos naturalmente
infectados por el pardsito (Jiménez y col., 2004).

Los resultados de esta investigacién mostraron que
las proteinas de excrecion/secrecion (E/S) de Giardia
intestinalis contienen moléculas de 15, 17, 63, 72 y
83 kDa. Ademds, los anticuerpos reaccionaron con las
proteinas de 63, 72 y 83 kDa. Estas proteinas podrian
ser ttiles para el estudio de la interaccién del parasito
con el hospedador, para el diagnéstico y como blanco
terapéutico.

Se han reportado que los anticuerpos contra el parasito
tienen una actividad citotéxica (Hemphill y col., 1996;
Stager y col., 1997). Un resultado interesante de este
trabajo (Jiménez y col., 2004) fue la deteccién de la
actividad citot6xica in vitro que mostraron que los anti-
cuerpos contra las proteinas de E/S sobre los trofozoitos
reducen su capacidad de multiplicarse. Estos resultados
indican que los anticuerpos contra estas moléculas po-
drian servir por una parte para impedir la adhesién del
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parésito a la mucosa intestinal y por otra, una accién
directa del anticuerpo sobre el pardsito. Restarian nuevos
trabajos que determinaran cual es el mecanismo y cudl
es el isotipo asociado a estas propiedades.

En este parasito no ha sido identificada hasta ahora la
presenciade unatoxina, sin embargo, Cheny col. (1995),
clonaron y secuenciaron un gen que codifica para una
proteina variable de superficie de peso molecular 136kDa.
El gen clonado presenté 57% de homologia con genes
que codifican para un grupo de toxinas presentes en las
serpientes llamadas safarotoxinas las cuales provocan
sintomas en el intestino similares alos observados durante
la infeccion por G. intestinalis. El verdadero papel de
esta proteina es desconocido actualmente.

Los estudios sobre la identificacién y caracterizacion
de aislados locales o de referencia internacional han sido
realizados enregiones donde lainfeccién no es endémica
(Isaac-Renton y col. 1993).

Es de suma importancia iniciar lineas de investiga-
cién en Venezuela, que caractericen aislados propios de
nuestras regiones tropicales y se identifique su grado de
patogenicidad en la poblacién venezolana.

Inmunologia

Mecanismos efectores

Humoral

Activacién del complemento: Los anticuerpos que activan
el complemento y tienen una funcién efectora contra
Giardia son IgG3 e IgM. Esta activacién conlleva a la
formacidn del poro en el trofozoito (Byrd y col.,1994)
ylalisis delos quistes (Campbell y Faubert, 1994). Por
otraparte, se haobservadolaactivacién dela viaalterna
del complemento en giardiasis (Faubert, 1996).

Anticuerpo sin complemento: La IgA es capaz de lisar
los trofozoitos, sin activar el complemento.

Otros: Adicionalmente, un anticuerpo monoclonal G10/4
y anticuerpos policlonales de las fases tempranas de la
infeccién o de ratones hiper-inmunes, dirigidos hacia
una regién de epitopos conformacionales ricos en
cisteinas, causaban el desprendimientoy laagregacion
de los trofozoitos y mostraban un efecto citotéxico
no dependiente del complemento hacia el parasito
(Stanger, 1997).

Celular

Linfocitos T: Las células T (CD4+) producen INF-g,
que a su vez estimulan los macréfagos ubicados en las
placas de Peyer’s, estos macréfagos activados pueden
fagocitar trofozoitos

Células polimorfonucleares (PMN: Neutréfilos, Monoli-
tos y Eosindfilos): Sonresponsables de la citotoxicidad
celular dependiente de anticuerpos (siglas en inglés,
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ADCC). Laporcién Fc de laIgA, se une al receptor de

IgA, receptor Fc (alfa) e inicia sefiales que desencadena

una cascada de eventos intracelulares. Esto permite

la degranulacién del contenido de los granulos de las
células efectoras sobre la superficie de los trofozoitos
de Giardia.

Estudios recientes demostraron un aumento de la adhe-
renciade Giardiaalos polimorfonucleares (PMNs) al usar
sueros hiperinmunes (SH, 76 +/- 19.5%) en comparacion
con sueros no inmunes (NI, 39 +/- 18.6%) (p <0.01).Y la
opsonizacién con NI o SH incrementé la produccién del
anién superéxido O2(-) de 3.9 +/- 0.92 nmol/2.5 x 10(6)
PMNs/10 min (nivel basal ) a 9.04 +/- 1.68 (p <0.05) y
17.9+/-1.32(p<0.001), respectivamente. La inactivacion
delaactividad del complemento, asi como laeliminacién
de anticuerpos especificos, impedialaactividad oxidativa
(cadena respiratoria) de los PMN sobre Giardia. Pero al
usar calor para inactivar el complemento con el SH no se
logré latotal inactivacion de la oxidacion. Estosresultados
demuestran que los componentes del complemento y los
anticuerpos especificos influyen en la interaccién entre
Giardia y PMN. Es importante resaltar, que aunque los
elementos del complemento contribuyen a la actividad
oxidativa de los PMNS, los anticuerpos especificos son
criticos parauna éptimarespuesta oxidativa de los mismos
(Arbo y col., 2006).

Clinica
La infeccidén con este flagelado es responsable por un

cuadro entérico agudo, comun en nifios. Su cronicidad es
responsable del sindrome de malabsorcién intestinal.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas son variados. Pueden existir cuadros
asintomadticos. Cuando son sintomaticos, se pueden

Figura 2. Inmunidad humoral y celular contra Giardia intestinalis.
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clasificarse como cuadros agudos, subagudos y crénicos.
Los cuadros agudos se caracterizan por diarrea acuosa o
pastosa, esteatorrea, dolor en epigastrio, pérdida de peso,
deshidratacion, meteorismo.

Los cuadros crénicos se pueden prolongar por varios
meses o afios. En pacientes con deficiencias inmuno-
l6gicas pueden instalarse una diarrea persistente, mala
absorcidn intestinal y pérdida acentuada de peso. En los
pacientes crénicos, la mala absorcién intestinal afecta
la asimilacién de las grasas, de vitaminas como la A 'y
B12, acido fdlico, lactosa, etc.

El Cuadro 1, demuestraun listado de la sintomatologia
que se presenta durante la giardiasis.

Diagnoéstico

Aproximadamente el 85% de las infecciones pueden
ser diagnosticadas con una sola muestra de heces. Pero
la sensibilidad se incrementa con el niimero de muestras.
En la Seccién de Geohelmintiasis del Instituto de Me-
dicina Tropical (Universidad Central de Venezuela) se
recomiendan de tres acinco muestras, preferiblemente dia
por medio en examen seriado por 5 a 9 dias para detectar
el 90% de las infecciones. En raras ocasiones cuando la
infeccién se sospecha, pero las multiples muestras de
heces son negativas, el estudio del aspirado duodenal es
necesario paradeterminar los trofozoitos de Giardia. Tres
procedimientos son comtinmente utilizados: la pruebade
la tira (enterotest), endoscopia superior para aspiraciéon
y biopsia.

Diagnostico clinico-epidemioldgico

La mayoria de las infecciones son asintomaticas,
curando espontaneamente en algunos casos. Los casos
sintomaticos, la eliminacién de los quistes por las he-
ces, no es constante y a veces, los estudios fecales son
negativos.

Pueden presentarse tres formas de giardiasis: Giardiasis
aguda, giardiasis subaguda y giardiasis crénica.

Diagnostico parasitologico

Exdmen de concentracién de heces (FTE, Faust): Lo
mads recomendable es practicar exdmenes seriados de
heces utilizando técnicas especiales para protozoarios
como Formol Triton Eter (FTE) y Faust. Ambas son
técnicas coproldgicas de concentracion de heces, por
sedimentacién y flotacién respectivamente, con el fin
de aumentar la probabilidad de demostrar el pardsitoen
las heces. Si las heces estan formadas lo mas probable
es que encontremos quistes de Giardia y en las heces
diarreicas, encontraremos trofozoitos de Giardia.

Exdmen simple de Heces (Lugol): También se puede
practicar un examen simple de heces tefiidas con lugol



Cuadro 1. Sintomatologia de la giardiasis

Asintomatica/Latente
Aguda y/o Cronica:
Nauseas
Anorexia
Cdlicos
Diarrea
Fiebre
Estrefimiento
Flatulencia
Epigastralgia
Dolor abdominal
Cefalea
Fatiga
Heces malolientes
Moco en heces
Pérdida de peso
Sindrome de mala absorcion
Desnutricion proteica
Dificultad para ganar peso y/o talla

para evidenciar los trofozoitos en las heces liquidas.

Aspirado duodenal por sonda y/o estudio endoscépico:
A veces, la demostracion del pardsito en los nifios, es
dificil. Los gastroenter6logos, recomiendan realizar
una endoscopia para verificar el diagnéstico. Se pue-
den demostrar las lesiones del pardsito en la mucosa
duodenal, la presenciade los trofozoitos, tomar biopsia
y examinar el contenido del aspirado duodenal.

Enterotest: Constituye un examen para el diagndstico
parasitolégico, complementado porlabiopsia (estudio
histolégico) y el estudio del aspirado duodenal obte-
nidos por la endoscopia. La ventaja de este estudio
es que no es invasivo. Consiste en la evaluacion del
contenido de una cdpsula fijada a una tira que previa-
mente ha ingerido el paciente con el fin de identificar
los trofozoitos de Giardia (Barros y col., 1994).

Diagnoéstico inmunolégico

Técnicas inmunoldgicas y moleculares: Han sido
desarrolladas diversas pruebas para la deteccion de anti-
genos de G. intestinalis en las heces. Green y col. (1985)
publicaron sobre un ELISA para detectar la presencia de
antigenos del pardsito en heces (100% de especificidad,
98% de sensibilidad). También, la inmunofluorescencia
directa que utiliza un anticuerpo monoclonal para la de-
teccion de un antigeno de GSA- 65 con una sensibilidad
del 94% y una especificidad de 98% 6 el anticuerpo
contra la proteina de la pared 1 (CWP1) (Derylo y col.,
1994; Boone y col., 1999).

Se han desarrollado técnicas de PCR en tiempo real
que han determinado con gran precision la presencia
parasitaria en heces en etapas muy tempranas de la
enfermedad (Guy ycol., 2004; Ng y col., 2005).

Giardiasis como causa de diarrea en el viajero

También se han determinado IgA especifica en saliva
y suero (Rodriguez y col., 2004).

Diagndstico paraclinico

Lahematologia completa nos permite calcular el valor
absoluto de eosinéfilos y determinar si existe eosinofilia.
La eosinofilia que la infeccién por Giardia puede produ-
cir se clasifica en leve (VAE 500 hasta 1500 eos/mm3),
moderada (1501 hasta 3000 eos/mm3) o marcada (VAE
3001 eos/mm3).

La realizacién de ecograma abdominal permite des-
cartar algunos diagnéstico diferenciales que pueden
confundirse con la giardiasis.

Diagnodsticos diferenciales

Se deben tomar en cuenta los siguientes diagndsticos
diferenciales: Ulcera péptica, carcinoma, himenole-
piosis, strongiloidiosis, Helicobacter pylori, alergia a
los alimentos, infeccién intestinal por Escherichia coli
enterotoxigénica, litiasis biliar, hernia del hiato y otros
causas no parasitarias de diarreas.

Caso clinico

El siguiente caso clinico fue tomado de Gutierrez
Herrera y col. (2005), dunicamente con fines docentes:
Paciente masculino de 24 afios de edad, con antecedentes
de asma bronquial durante la infancia y alergia a los con-
trastes yodados, que consulta por aumento de la velocidad
de sedimentacion globular y anemia. En la exploracion
fisica presenta una adenopatia cervical, soplo sistélico
multifocal, sibilantes aislados y signos de foliculitis en
miembros inferiores. En las pruebas complementarias
se pone de manifiesto discreta anemia microcitica,
con disminucion del hierro sérico, disminucion de la
capacidad de fijacién del hierro e indice de saturacion
de la transferrina y elevacion del fibrindgeno sérico. La
colonoscopia revel6 pequefias imagenes nodulares en
ileon terminal y su estudio anatomopatolégico demostréd
unaenteritis cronica inespecifica con hiperplasiafolicular
linfoide (Figura 3 y Figura 4). En otros examenes reali-
zados se descart6 rasgo alfa-talasémico pero se puso en
evidenciainfeccién reciente por el virus de Epstein-Barr.
El aspirado de médula 6sea fue normocelular con un
19% de celularidad linfoide madura e inmunofenotipo
normal. En la densitometria 6sea habia osteopenia. La
presencia de anticuerpos antitransglutaminasa tisular
y antigliadina IgG e IgA a titulos de 17,91 UI (normal
<10), 18,50 UI (normal <18) y 3 UI (normal <3), respec-
tivamente, hizo sospechar una enfermedad celiaca por lo
que se indicé biopsia duodenal. El estudio histolégico
de la mucosa duodenal demostr6 infiltrado inflamatorio
crénico linfocitario, sin atrofia de las vellosidades y
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Figura 3. Hiperplasia folicular linfoide del ileon terminal

T e

Figura 4. Trofozoitos de Giardia entre las vellosidades de la mucosa
duodenal

grupos de estructuras alargadas y ovaladas, flageladas
y binucleadas que correspondian a Giardia intestinalis
(Figura 4). Con el diagnéstico de infeccidn por Giardia
se inici6 tratamiento con metronidazol. En la actualidad,
el paciente permanece asintomatico y los anticuerpos
antitransglutaminasa y antigliadina IgG e IgA se nega-
tivizaron a los 7 meses del tratamiento.

Tratamiento

Los derivados nitroimidazélicos son los medicamentos
de eleccidn para curar clinica y parasitolégicamente una
giardiasis.

Adultos:

- Secnidazol: 2 gramos como dosis tinica. Puede repetirse
si es necesario a los 15 dias.

- Metronidazol: 250 mg cada 8 horas (tres veces al dia)
por 5 dias.

- Tinidazol: 2 gramos dosis Unica.
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- Nitazoxanida: 500 mg cada 12 horas (dos veces al dia)
por 3 dias.

Niiios:

- Secnidazol: 30mg/Kg de peso como dosis tnica. Puede
repetirse si es necesario a los 15 dfas.

- Metronidazol: 15- 20 mg/Kg cada 8 horas (tres veces
al dia) por 5 dias.

- Tinidazol: 50-60 mg/kg gramos dosis diaria por 5
dias.

- Nitazoxanida: Es recomendable a partir de 2 afios. De
2 afios a 4 afios, se recomienda 100 mg cada 12 horas
(dos veces al dia, BID) por 3 dias consecutivos. De 5
afios a 11 afios, 200mg BID por 3 dias. Se recomienda
laadministracion con los alimentos, ya que se favorece
al absorcion del medicamento.

Profilaxis

Como la giardiasis constituye una protozoonosis, con
puertade entrada viaoral, las medidas profilacticas deben
comprender las mismas medidas higiénicas recomenda-
das para controlar o evitar la propagacion de parasitos
intestinales cuyas formas de dispersion se encuentran en
las heces humanas o en heces de mascotas y/o manos
sucias y/o agua contaminada.

Las medidas higiénicas y practicas sanitarias se enu-
meran a continuacion:

Evitar el agua no potable

e Evitar tragar agua sitios turisticos o recreacionales
como lagos, rios, piscinas y parques.

e Evitar tomar agua no tratada durante un brote comu-
nitario causado por el agua contaminada.

e Evitar tomar agua no tratada cuando viaje a paises
donde la fuente da agua no es segura.

¢ Si es imposible evitar el agua contaminada, entonces,
trate el agua:

- Hierva el agua hasta romper en hervor por 10 minu-
tos.

- Filtre el agua. Con filtro con poros absolutos de al
menos 1um o que hayan sido certificados para remo-
ver quistes.

-No confieenlainactivacion de los quistes con cloracién
o iodinacién, ya que es un método menos efectivo que
otros. Estos métodos dependen de la temperatura, pH
y saturacion del agua.

Buenas prdcticas higiénico-sanitarias
e Lavarse las manos con abundante jab6n y agua.

- Lavarse las manos después de usar el bafio y antes
de manejar alimentos (especialmente personas con
diarrea).

- Lavarse las manos cada vez que cambie el paiial.

- Lavar las manos varias veces si Ud. trabaja con nifios,



inclusive si Ud. utiliza guantes.
¢ Evite nadar en piscinas o fuentes de agua, si tiene diarrea
(especialmente nifios con pafiales).

Evitar los alimentos contaminados

* Usar agua potable para lavar los vegetales y las frutas
de consumo sin coccidn.

 Evite comer alimentos crudos cuando viaje a zonas
endémicas para giardiasis.

Para viajeros frecuentes, inmigrantes/refugiados y
nifios en adopcion:

El riesgo de infeccién calculado para giardiasis es de
3 a 30 veces mayor en los inmigrantes/refugiados que
en los turistas y como de 2 a 5 veces mayor en los nifios
adoptados que en los inmigrantes/refugiados (Ekdahl y
Andersson, 2005).

* Advertencia preliminar y medidas preventivas, para
todos los turistas que visiten zonas endémicas o de
muy baja salubridad, como por ejemplo, India y paises
latinoamericanos. Estos turistas requieren un control
médico al retornar de su viaje.

* Los viajeros que visitan a familiares y amigos (VFRs
travelers) que viven en zonas de alta endemicidad para
Giardia, merecen especial atencién a su retorno o a su
pais de origen. La mayoria de las veces estos viajeros
VFRsno atienden las advertencias de cuidado personal y
requieren un control médico al retornar de su viaje.

* Los nifios adoptados procedentes de paises con muy
bajas condiciones de salubridad, deben ser examinados
antes de partir a su nuevo pais de residencia, para evitar
el contagio de otras personas que estaran encargadas
de su cuidado personal.

* Los inmigrantes/refugiados constituyen personas de
riesgo paraotras y podrian estar infectadas con Giardia-
sis, el diagndstico y tratamiento precoz de las mismas
evitaria el contagio de otros individuos.

Otras medidas

« Evitar contacto con mascotas (transmision zoondtica).
Las mascotas (perros-gatos) deben ser estudiadas para
evidenciar quistes de Giardia (diagndstico precoz) e
indicarle el tratamiento adecuado, esto con el fin de
evitar las infecciones domésticas de mascota-nifios.

* Evitar las condiciones de hacinamiento en el hogar.

* Evitar las précticas sexuales que impliquen contacto
con heces.

Vacunas anti-giardiasis

Se fabric6 una vacuna llamada GiardiaVax, Fort Dodge
Animal Health, Kansas, USA, para inmunizar gatos y
perros. Sin embargo, no mostré diferencias significativas
entre el grupo inmunizado y el grupo control en relacién

Giardiasis como causa de diarrea en el viajero

a la eliminacién de quistes por las heces (Stein y col.
2003; Anderson y col. 2004).
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