
Introducción
Giardia lamblia (Giardia intestinalis), descubierta en 1681

por Antonie van Leeuwenhoek en sus propias heces, es en la ac-
tualidad el enteroparásito encontrado con más frecuencia en el
mundo occidental(1). El porcentaje de individuos adultos infec-
tados se cifra en un 4-7%(2,3), siendo estos valores algo más ele-
vados en niños(4,5) y en varones homosexuales(6,7). Aunque de
distribución cosmopolita, su mayor incidencia se da en las zo-
nas tropicales y subtropicales(8).

Para su diagnóstico se recurre principalmente al examen mi-
croscópico de las heces, aunque su sensibilidad es del orden del
50-70% cuando se procesa una sola muestra(9-11). Para aumentar
las posibilidades diagnósticas de este examen se recomienda ana-
lizar tres muestras fecales a intervalos de 2-3 días durante un pe-
ríodo de tiempo no superior a 10 días, alcanzando aquélla valo-
res en torno al 90%(9). Se puede afirmar, incluso, que el examen
microscópico de seis muestras puede no revelar su existencia, y,
en ningún caso, la persistente negatividad de dichos exámenes
puede excluir esta parasitosis(12).

Para obviar estos inconvenientes se han desarrollado en los
últimos años técnicas dirigidas a la detección del antígeno en las
heces -basadas principalmente en el enzimoinmunoanálisis-, con
unas cifras de sensibilidad entre el 92 y el 98% y una especifi-
cidad del 87 al 100%.

Agente etiológico
Giardia lamblia es un protozoo flagelado perteneciente al

orden Diplomonadida que se presenta en dos formas: trofozoí-
to y quiste.

Los trofozoítos viven en la superficie de la mucosa del duo-
deno y de la parte alta del yeyuno donde se multiplican por fi-
sión binaria -favorecida por el pH alcalino de esta zona- y per-
manecen firmemente unidos a las microvellosidades por medio
de un potente disco succionador, o bien, pueden encontrarse li-
bres dentro de la luz intestinal; muy raramente invaden aquélla
y únicamente se pueden visualizar en las heces blandas o líqui-
das.

Los quistes constituyen la forma de resistencia y disemina-
ción del parásito, pudiendo sobrevivir en el agua hasta 3 me-

ses(8). Cuando son ingeridos por el agua o los alimentos conta-
minados, o por las manos sucias, atraviesan indemnes el estó-
mago y acceden al duodeno donde cada quiste da lugar a dos tro-
fozoítos, que, como hemos indicado anteriormente, comienzan
a multiplicarse. La desecación del bolo fecal en el colon con-
duce a la transformación de las formas trofozoíticas en quistes
que son eliminados con las heces al medio exterior; a diferencia
de lo que ocurre con los trofozoítos, los quistes se suelen en-
contrar en las heces de consistencia normal o dura.

Epidemiología
Como ocurre con otras parasitosis intestinales, la giardiasis

afecta a individuos de todas las edades, aunque por sus impli-
caciones clínicas -principalmente retrasos en el crecimiento y
síndromes de malabsorción-es en los niños donde adquiere es-
pecial relevancia.

La enfermedad puede adquirirse directamente por contagio
interpersonal -contaminación oral fecal-, o bien, indirectamen-
te a través del agua(13) y, más raramente, de los alimentos(14).

En cuanto al primero y ciñéndonos exclusivamente al ám-
bito pediátrico, las guarderías e instituciones similares, reúnen
las condiciones ideales para la transmisión de la enfermedad:
contacto físico frecuente entre un elevado número de niños.
En estos casos, del 20 al 50% de los niños menores de 3 años al-
bergarán el parásito y, aunque muchos de ellos serán asintomá-
ticos, podrán transmitirlo a los restantes miembros de sus fami-
lias.

Respecto a la segunda, no sólo están implicadas las aguas de
las fuentes, pozos poco profundos, o, en general, aguas no tra-
tadas, sino que también lo están aquéllas sometidas a cloración,
como por ejemplo, las de los parques acuáticos o de algunos de-
pósitos, pues ésta no asegura la completa destrucción de los quis-
tes del parásito.

Por otro lado, si tenemos en cuenta que esta parasitosis pue-
de afectar a algunos animales domésticos, como el perro y el ga-
to, cabría pensar en ésta como otra vía de contagio, aunque es-
te extremo no está definitivamente establecido.

Para asegurar la infección se requiere tan sólo la ingestión de
100 quistes, aunque según estudios realizados en voluntarios, la
infección puede establecerse ingiriendo únicamente 10 quistes(15).

Inmunología
Los mecanismos de inmunidad celular, humoral y los me-

Giardiasis: Una breve revisión. Perspectivas diagnósticas en el laboratorio clínico  87VOL. 44 Nº 2, 1996

Giardiasis: Una breve revisión.
Perspectivas diagnósticas en el
laboratorio clínico

J.V. Díaz Carbonell, M.E. Fernández-
Alonso Borrajo

An Esp Pediatr 1996;44:87-91.

Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. Díaz Carbonell.
Correspondencia: J.V. Díaz Carbonell
C/ Játiva 14, piso 6º, puerta 56ª 46002 Valencia.

EDITORIAL



diados por macrófagos, están implicados en la respuesta inmu-
ne frente a Giardia(16).

Aunque en el suero de pacientes infectados se han detecta-
do anticuerpos IgG e IgM, el papel más importante lo desem-
peñan los anticuerpos secretores -de manera predominante la
IgA- debido a la localización intestinal del parásito(17-19), siendo
necesaria la participación de los linfocitos T-helper(20). El me-
canismo de acción de estos anticuerpos en la prevención o erra-
dicación de la infección, consistiría en unirse al parásito redu-
ciendo su motilidad e impidiendo su adhesión al enterocito(16,21).

Por último, la función de los macrófagos es la de presentar
el antígeno a los linfocitos T en las placas de Peyer para el de-
sarrollo de una respuesta inmune efectiva(22).

Aspectos clínicos
La sintomatología de la giardiasis varía notablemente de unos

pacientes a otros. Tras un período de incubación de una a dos
semanas puede aparecer una diarrea explosiva, acuosa y malo-
liente -raras veces se aprecia mucosidad o sangre- acompaña-
da de náuseas, anorexia, gorgoteo abdominal y retortijones y, al-
gunas veces, fiebre moderada y escalofríos(12). Otras veces las
heces son pastosas, matinales o postprandiales sobre todo, de
color amarillento o claro.

En otras ocasiones, tras una fase aguda mal definida puede
instaurarse una fase subaguda o crónica durante varios meses,
caracterizada por diarreas intermitentes y períodos de estreñi-
miento, pérdidas de peso, retrasos en el crecimiento, disten-
sión abdominal, anorexia y flatulencia(1,10,23).

Igualmente en muchos pacientes se han descrito fenómenos de
malabsorción de grasas, glucosa, lactosa, xilosa, vitamina A, vita-
mina B12, vitamina E, hierro y ácido fólico(1,24,25). Concretamente,
la deficiencia de lactasa se da en un 20-40% de los casos; se ha ob-
servado además, que muchos pacientes que presentan cuadros dia-
rreicos tras un tratamiento para la giardiasis, tienen una intole-
rancia post-infección a este disacárido más que una recaída, por lo
que se aconseja no tomar productos que contengan lactosa du-
rante el mes siguiente a la finalización del tratamiento(26).

Desde un punto de vista analítico, el hemograma de los pa-
cientes afectados de giardiasis suele ser normal y la eosinofilia
es rara. Por otro lado, solamente en pocos casos se ven cristales
de Charcot-Leyden en las heces.

Diagnóstico
Como se ha indicado con anterioridad, el examen micros-

cópico de tres muestras fecales a intervalos de dos o tres días
por un período máximo de 10 días es en la actualidad el méto-
do recomendado por los parasitólogos.

Debido a las evidentes dificultades que supone la recogida
de tres muestras correctamente en niños de corta edad, algunos
autores franceses y norteamericanos(27-29) recomiendan el aná-
lisis como mínimo de dos muestras -si el paciente no presenta
un cuadro diarreico-, obteniendo una de ellas por reactivación
salina con sulfato sódico o magnesia, siendo entonces de con-
sistencia blanda y, por lo tanto, con mayores posibilidades de

encontrar las formas trofozoíticas del parásito. Si el niño pre-
senta, en cambio, un cuadro diarreico, dichos autores reco-
miendan, además de analizar una muestra de estas heces, espe-
rar a la remisión del cuadro y examinar entonces una muestra de
consistencia normal donde se buscarán las formas quísticas. Otros
autores estiman, en contraposición, que la reactivación salina no
incrementa las posibilidades diagnósticas(9). A nuestro juicio, la
reactivación salina es muy recomendable, pues si bien es cier-
to que en el diagnóstico de la giardiasis en muy pocos casos de
nuestra experiencia ha supuesto una mejora, sí ha sido determi-
nante en el diagnóstico de otros protozoos enteropatógenos co-
mo Dientamoeba fragilis y Blastocystis hominis.

La necesidad de examinar al menos dos o tres muestras se
debe, como es sabido, a la irregular eliminación del parásito en
las heces fecales, observándose una gran variabilidad en el nú-
mero de quistes excretados, incluso se han descrito para Giardia
lamblia períodos negativos -que pueden durar varios días- don-
de dicha eliminación es nula(30).

Esta importante variabilidad en la excreción fecal del pará-
sito dentro de un mismo individuo, también se da de unos pa-
cientes a otros(31). En el caso de pacientes con patrones de ex-
creción bajos, la detección o la confirmación de la infección pue-
de requerir el análisis de dos o tres muestras semanales duran-
te 4 ó 5 semanas.

Hay también otro aspecto que limita la sensibilidad de este
método: el período de prepatencia de la enfermedad (tiempo
transcurrido desde la infección hasta la aparición del parásito en
las heces) suele ser de dos a tres semanas, frente al período de
incubación de una a dos semanas, por lo que pueden darse re-
sultados falsos negativos en los estadios iniciales de la misma(32).

Por último, no conviene olvidar que la sensibilidad de este
examen microscópico se verá influida por la correcta recolec-
ción y conservación del material fecal, por las técnicas de con-
centración utilizadas y, obviamente, por los conocimientos y ex-
periencia del personal del laboratorio.

Así pues, a la vista de lo expuesto hasta ahora, resulta lógi-
co el desarrollo de técnicas alternativas de detección del parási-
to que, a nuestro entender, no deben reemplazar sino comple-
mentar al examen microscópico de las heces. De entre ellas, des-
tacaremos dos: el «string-test» o ENTERO-TEST y, sobre todo,
la técnica de detección -por enzimoinmunoanálisis- del antíge-
no específico de Giardia o GSA-65.

Respecto a la primera(33), se trata de una cápsula de gelati-
na -del número 00 para la realización de la prueba en adultos y
del número 1 para los niños- que contiene en su interior un hi-
lo de nylon enrollado de 140 cm (cápsulas del número 00) o de
90 cm (cápsulas del número 1) unido a un pequeño contrape-
so. Por el otro extremo de la cápsula a través de un diminuto agu-
jero, sobresale una parte del hilo que mientras dura la prueba,
permanecerá fijado a la mejilla por un esparadrapo. Tras un
período de ayuno de 4-12 horas, se ingiere la cápsula con ayu-
da de un poco de agua; al llegar al estómago se disuelve la ge-
latina y se libera el hilo de nylon que, por los movimientos pe-
ristálticos, accede a la zona duodenal. Después de un período de
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4 horas -durante el cual se puede beber un poco de agua pero no
ingerir otro tipo de bebida o alimento- se recupera el hilo, al mis-
mo tiempo que se libera el contrapeso y es eliminado por las he-
ces. El fluido mucoso adherido a la última porción del hilo de
nylon puede recogerse pasando dicha porción entre los dedos
índice y pulgar, previamente enguantados, depositándose el ma-
terial en una placa petri y observándolo seguidamente al mi-
croscopio en busca del trofozoíto o bien fijándolo si hemos de
retrasar el examen microscópico. En cualquier caso, se debe me-
dir previamente el pH del fluido para asegurarnos de su origen
duodenal, pues un valor muy bajo significaría que el hilo de ny-
lon no pasó del estómago y se debería repetir la prueba.

Aunque algunos autores han señalado una mayor sensibili-
dad de esta prueba frente al examen microscópico de las heces(

), otros, en cambio, han demostrado lo contrario(36), por lo que,
como se ha indicado con anterioridad, estimamos que como com-
plemento al estudio microscópico esta técnica sería de mucha
utilidad.

Además, esta técnica no se utiliza solamente para el diag-
nóstico de la giardiasis, puesto que es también válida para larvas
de Strongyloides stercolaris, huevos de Clonorchis sp. y Fasciola
hepatica y ooquistes de Isospora sp. y Cryptosporidium sp.

En cuanto a la segunda, si bien nos referiremos únicamen-
te a un método de enzimoinmunoanálisis para la detección del
GSA-65, debemos constatar que para la investigación del antí-
geno de Giardia existen algunos más, unos basados en esta téc-
nica(37-40) y otros en la contrainmunoelectroforesis(41,42).

El antígeno específico de Giardia (GSA-65) es una gluco-
proteína de peso molecular 65.000 que es producida en grandes
cantidades por el parásito en el duodeno y que siempre está pre-
sente en las heces de los individuos infectados, independiente-
mente de que en las mismas se eliminen las formas trofozoíti-
cas o quísticas del mismo(43,44). No se ha detectado su presencia
en otros parasitismos, tanto de protozoos como de helmintos(4,44).
Este importante avance en el diagnóstico de la enfermedad su-
pone, en primer lugar, la detección de un elevado número de ca-
sos negativos al examen microscópico, sobre todo si se analiza
únicamente una muestra.

En segundo lugar, sólo se necesita una muestra en vez de las
dos o tres del examen microscópico, lo que supone un ahorro
considerable de tiempo para establecer un correcto diagnóstico
e instaurar inmediatamente el tratamiento sin tener que esperar
como mínimo los 10 días del estudio microscópico, que pueden
incluso alargarse considerablemente en el caso de los niños.

Las enormes ventajas diagnósticas de esta técnica han sido
puestas de manifiesto en diferentes publicaciones(4,45-47), objeti-
vándose unas cifras de sensibilidad que oscilan entre el 93 y el
97% y una especificidad prácticamente del 100%. Los buenos
resultados proporcionados han trascendido la literatura científi-
ca especializada como lo prueba la aparición de una reseña re-
lativa a esta técnica en un conocido diario neoyorkino(48).

A la vista, pues, de las cifras que posee esta nueva herra-
mienta diagnóstica, resultaría inadecuado el inicio de un trata-
miento -metronidazol, por ejemplo- sin haberse asegurado pre-

viamente de que es Giardia lamblia el agente responsable del
cuadro intestinal, puesto que, aunque los porcentajes de cura-
ción de este fármaco son bastante elevados, sus efectos secun-
darios deben de tenerse en cuenta, especialmente en niños.

Como conclusión de este apartado, nosotros proponemos -
ante la sospecha clínica de una enteroparasitosis en general, o
una giardiasis en particular- la realización de un examen mi-
croscópico de las heces, utilizando los métodos de concentra-
ción apropiados, y, si no se visualiza el parásito, proceder a con-
tinuación a realizar un test de EIA para la investigación del GSA-
65. Si esta última diese igualmente un resultado negativo, a los
2 días obtendríamos otra muestra previa reactivación salina y
volveríamos a efectuar un examen microscópico por ver si se
trata de otra parasitosis, todo esto sin excluir el «scotch-test» de
Graham para la búsqueda de huevos de oxiuro y tenia.

Así pues, en tan sólo 4-5 días podríamos descartar práctica-
mente la presencia de un enteroparásito como responsable del
cuadro gastrointestinal en cuestión.

Hemos omitido en este apartado hacer referencia a las téc-
nicas para la investigación de anticuerpos séricos frente al pa-
rásito; las escasas disponibles en el mercado están basadas en el
enzimoinmunoanálisis, aunque por su baja sensibilidad no pue-
den recomendarse para el diagnóstico de pacientes parasita-
dos; únicamente son útiles para estudios epidemiológicos.
Después de un tratamiento eficaz, los anticuerpos pueden ser de-
tectados desde las 2 semanas hasta los 15 meses.

No queremos terminar sin indicar que, al igual que ocurre
con otros agentes infecciosos, para la detección de Giardia lam-
blia se están desarrollando nuevas técnicas basadas en la reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) y en el empleo de son-
das genéticas dirigidas al ADN o ARN del parásito(49,50). Hasta
el momento, los estudios realizados con estas técnicas de alta
sensibilidad se encuentran en fase experimental y van encami-
nados a la detección del parásito en las aguas, por lo que es de
esperar que en un futuro próximo estarán ya disponibles para su
uso en el laboratorio clínico.

Tratamiento
En España probablemente sea el metronidazol el fármaco

más comúnmente utilizado para el tratamiento de la giardiasis,
a la dosis de 5 mg/kg de peso tres veces al día durante 7 días
en el caso de los niños, con un porcentaje de curación en torno
al 90%.

En los Estados Unidos, en cambio, no se ha aprobado su uso
por parte de la FDA para esta parasitosis; allí se ha utilizado la
quinacrina, fármaco más efectivo -el porcentaje de curación es-
tá alrededor del 95%-, pero peor tolerado, a la dosis de 2 mg/kg
de peso tres veces al día durante 7 días. Desde 1992 son cada
vez más los clínicos que emplean el metronidazol, pues aparte
de su conocida eficacia, es un fármaco muy popular entre la cla-
se médica americana por su amplio uso en el tratamiento de la
tricomoniasis y de muchas infecciones producidas por gérme-
nes anaerobios; además, desde esa misma fecha, los laborato-
rios Sanofi Winthrop Pharmaceuticals cesaron en la producción
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y comercialización de la quinacrina en aquel país. También se
emplea la furazolidona, que aunque menos efectiva -75-90% de
porcentaje de curación-, es mucho mejor tolerada, a la dosis de
1,25 mg/kg de peso cuatro veces al día durante 7 días igualmente;
además, la existencia de este fármaco en forma de suspensión la
hace especialmente indicada para su uso en niños(51).

En nuestro país se dispone también del tinidazol que al ser
un fármaco de larga semivida biológica, se administra en dosis
única -30-35 mg/kg de peso en niños-, tan eficaz como los an-
teriores pero mucho mejor tolerado(52).

Otro fármaco que adquiere cada día mayor protagonismo es
el sulfato de paromomicina, que, aunque es más específico pa-
ra el tratamiento de la amebiasis y de la disentería bacilar, pa-
rece estar dando buenos resultados en la giardiasis, a la dosis de
25-35 mg/kg de peso repartida en tres tomas diarias durante 5
días, y, además, se presenta en forma de suspensión oral. De es-
te aminoglucósido se tiene muy poca información acerca de su
uso en el tratamiento de esta parasitosis, aunque los pocos estu-
dios clínicos realizados sobre el mismo, confirman su efectivi-
dad en un 60-70% de los casos(53-55). Por otro lado, conviene
resaltar que al ser su absorción intestinal prácticamente nula, se-
ría el fármaco de elección en el tratamiento de la giardiasis de
la embarazada(56,57).

En Francia, además del tinidazol, se emplean otros deriva-
dos nitromidazólicos de larga semivida, igualmente administra-
dos a dosis únicas, con unos resultados excelentes: ornidazol,
secnidazol y nimorazol.

Por último, con objeto de encontrar nuevos fármacos más
eficaces y mejor tolerados por el paciente, se están realizando
estudios «in vitro» con algunas tetraciclinas, como la doxicicli-
na y la thiaciclina(58), así como con el mebendazol y el alben-
dazol(59), con resultados prometedores hasta el momento.

Prevención
Como se ha indicado en el apartado de epidemiología, la clo-

ración habitual del agua es suficiente para eliminar la mayor par-
te de los microorganismos entéricos, pero no los quistes de
Giardia que requieren mayores concentraciones y mayor tiem-
po de contacto, especialmente en agua fría(60).

A nivel individual, la ebullición del agua de consumo du-
rante 1 minuto asegura la destrucción de los quistes; si esto no
es posible, pueden añadirse a cada litro de agua de 2 a 4 gotas
de lejía o 0,5 ml de una solución de iodo al 2% y esperar una ho-
ra antes de beberla.

En el caso de los alimentos, una buena cocción sería sufi-
ciente para eliminar los quistes, además de medidas higiénicas
por parte de los manipuladores si aquéllos se ingieren crudos o
poco cocinados.

Aparte de medidas higiénicas personales, otras medidas sa-
nitarias deben de considerarse en el supuesto de contactos fre-
cuentes con animales domésticos(61,62).

Por último, indicaremos que hasta el momento no existe nin-
gún fármaco que sea útil para prevenir la enfermedad; única-
mente estaría justificado un tratamiento a los individuos que via-

jen a zonas endémicas con alto riesgo de adquirir la parasitosis
y, también, con objeto de evitar su diseminación, iniciar un tra-
tamiento a todos los miembros de las familias de los individuos
afectados.

Dedicatoria
A la memoria de José-Vicente Díaz Fernández-Alonso.
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