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RESUMEN 
Giardia intestinalis es el agente etiológico de la giardiosis, una enfermedad gastrointestinal que 
afecta a humanos y animales con impacto en la salud pública y veterinaria mundial. Este protozoo 
presenta ocho genotipos (A-H) morfológicamente indistinguibles con diferentes características 
genotípicas y una aparente especificidad de hospedero. En el humano, solo los genotipos A y B 
producen enfermedad. Dichos genotipos también se han identificado en otros mamíferos, sin 
embargo, el papel de los animales en la transmisión de la infección humana todavía no está claro. 
En este estudio se analizó la distribución de los genotipos A y B de G. intestinalis en 63 escolares, 
10 familias y 5 mascotas de zonas urbana y rural de Sinaloa. Asimismo se realizó un análisis de 
correlación entre los genotipos y las características clínico-epidemiológicas de la infección en los 
escolares. En zona urbana se observaron los subbgenotipos AI (81.3%), AII (11.6%) y la 
combinación de genotipos AI,B (6.9%) en escolares. En zona rural sólo se encontró el subgenotipo 
AI (100%). En el ambiente familiar (familiares y mascotas) de ambas poblaciones se identificó al 
subgenotipo AI, lo cual sugiere un posible comportamiento zoonótico del parásito. En el análisis de 
correlación se encontró una correlación positiva entre la presencia de manifestaciones clínicas y 
las infecciones mixtas (AI,B) y el subgenotipo AII, en zona urbana. Asimismo se observó un mayor 
número de casos asintomáticos relacionados con el subgenotipo AI. En relación con el género y la 
edad de los niños, no se encontró diferencia estadísticamente significativa con el genotipo del 
parásito. Los resultados de este estudio deben alertar a las autoridades sanitarias sobre la 
importancia de la giardiosis como enfermedad potencialmente zoonótica, relacionada con las 
medidas de higiene básicas y saneamiento ambiental. 
                                                                                                                             
1. INTRODUCCIÓN 
Giardia intestinalis (G. duodenalis, G. lamblia) es un protozoo flagelado, enteropatógeno y 
cosmopolita que infecta un amplio rango de mamíferos: domésticos (perros y gatos), de 
explotación y al humano (Molina y cols., 2007; Robertson, 2009; Fonte y cols., 2010), causando en 
ellos la enfermedad denominada giardiosis (Thompson, 2004). Este parásito es muy frecuente en 
la población infantil, produciendo cuadros clínicos variados que pueden conducir a diarrea crónica 
con síndrome de malabsorción que impacta negativamente su crecimiento y desarrollo (Otero y 
cols., 2011). Es la principal causa de gastroenteritis epidémica a nivel mundial, considerada como 
una enfermedad infecciosa re-emergente y un problema de salud pública (Llane y Lloyd, 2002) que 
la OMS incluyó desde 2004 en el grupo de las “enfermedades desatendidas” (Savioli y cols., 2006). 
En Asia, África y América Latina cerca de 200 millones de personas están infectadas y se registran 
500 000 casos nuevos por año. En los países desarrollados es el parásito intestinal más común 
encontrado en humanos (Thompson, 2008) y su prevalencia puede variar de 2-7%, mientras que 
en países en vías de desarrollo puede exceder el 30% (Fletcher y cols., 2012). En México existe 
una prevalencia del 3-50% en diferentes regiones del país (Sinaloa, Distrito Federal, Oaxaca y 
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Yucatán), lo cual excede las cifras estimadas para los países en vías de desarrollo (Torres y cols., 
2014). En los perros G. intestinalis es el protozoo más común, con una prevalencia del 10% en 
adultos, del 36 al 50% en cachorros y hasta el 100% en perros en situación de calle o criaderos 
(Traub y cols., 2005). Debido a la similitud morfológica de los quistes y trofozoítos de G. intestinalis 
obtenidos de heces de humanos y animales de compañía, se ha recurrido a técnicas moleculares 
para genotipificarlos y examinar su posible comportamiento zoonótico (Otero y cols., 2011). El 
empleo de estos procedimientos ha permitido encontrar diferencias genéticas entre aislamientos de 
este protozoo provenientes de diferentes hospederos y se ha demostrado que este parásito 
representa un complejo de especies que comprende al menos ocho genotipos (Adam y cols., 
2013). El genotipo A (AI, AII) se encuentra en humanos, animales de compañía (perros y gatos), 
animales de granja (bovinos, ovinos, caprinos, porcinos y equinos) y animales silvestres (castores, 
cuyos y loris); el genotipo B (BIII, BIV) en el hombre, perros, chinchilla, castores, ratas y loris; los 
genotipos C y D en caninos; el genotipo E en animales de granja; el genotipo F en felinos; el 
genotipo G en ratas (Cacciò y cols., 2010; Fonte y cols., 2010), y el genotipo H en lobos marinos 
(Frazén y cols., 2013). El objetivo de este estudio fue analizar la prevalencia de los genotipos A (AI 
y AII) y B en escolares sintomáticos y asintomáticos de zonas urbana y rural de Sinaloa, así como 
en sus familiares y mascotas. Asimismo determinar el posible potencial zoonótico de estos 
genotipos y evaluar si los hábitos higiénicos de los niños parasitados están relacionados con la 
transmisión de la giardiosis. 
 
2. TEORÍA 
Actualmente, una de las estrategias para generar conocimiento en epidemiología y transmisión de 
los parásitos, es el estudio molecular de sus genotipos poblacionales. Los estudios realizados de 
genotipificación de este protozoo han sido utilizados para evaluar su potencial zoonótico (Read y 
cols., 2004; Eligio y cols., 2005) y se ha establecido la posible transmisión entre animales 
domésticos y humanos de ciertos genotipos del parásito como el AI, AII y B (Lebbad y cols., 2008; 
Sprong y cols., 2009; Plutzera y cols., 2010). Dichos estudios han identificado al genotipo A como 
el principal causante de infecciones en América (Ravid; Souza; Volotäo, 2007; Kohli; Minvielle, 
2008). En México los estudios de genotipificación realizados obtienen sus muestras de portadores 
sintomáticos provenientes de instituciones de salud, adémas han identificado al genotipo A tanto 
en humanos como en caninos señalando a este genotipo como potencialmente zoonótico (Ponce y 
col, 2002; Cedillo y col, 2003; Lalle y col, 2005; Eligio y col, 2005). En 2002, se reportó un 
predominio absoluto del subgenotipo AII en aislados de humanos en la Ciudad de México (Ponce y 
cols., 2002). Posteriormente en la misma Ciudad, se reportó el subgenotipo AI como el causante 
de las infecciones en humanos (Cedillo y cols., 2003; Lalle y cols., 2005). En 2008 (a,b) Eligio y 
colaboradores reportan la mezcla de los subgenotipos AI, AII. En 2014 se reporta por vez primera 
en el sureste de México la presencia del genotipo B en seis aislados de humanos (Torres y cols.), a 
pesar de que alrededor del mundo existen prevalencias altas de este genotipo (Lebbad y cols., 
2011; Ignatius y cols., 2012; Broglia y cols., 2013). En Sinaloa, estado del Noroeste de México, 
existe una elevada prevalencia (31%) del parásito principalmente en la población infantil (Quihui y 
cols., 2006). A pesar de ello, solo existe un estudio previo,  que incluyó un número reducido de 
casos de giardiosis (12 de niños y 19 perros). Este estudio encontró una prevalencia similar entre 
los subgenotipos AI y AII en perros (AI 52.6% y AII 47.4%) y niños (AI 41.7% y AII 58.3%) (Eligio y 
cols., 2008a). 
 

3. PARTE EXPERIMENTAL 
Se realizó un estudio transversal, prospectivo, observacional, descriptivo y correlacional con 
muestreo aleatorio, en escolares de zonas urbana y rural de Sinaloa. A los escolares parasitados 
con G. intestinalis se les realizó una encuesta clínico-epidemiológica para obtener datos sobre las 
manifestaciones clínicas, hábitos higiénicos y de convivencia con animales domésticos. Además se 
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relacionaron las observaciones clínicas con el origen de las muestras y los resultados moleculares. 
También se analizaron las heces de los familiares y mascotas de los escolares que presentaron el 
parásito. La significancia estadística fue calculada mediante el test Ji-Cuadrada de Pearson con el 
paquete estadístico Stata Intercooled versión 13.1. En el periodo de junio de 2013 a junio de 2014 
se recolectaron muestras en escuelas primarias. Se colectó un total de 1185 muestras (tres de 
cada niño) que correspondieron a 274 escolares de zona urbana y 121 de zona rural de Sinaloa. 
Después de identificar los casos de giardiosis, se procedió a la recolección de heces de familiares 
y mascotas. En este proceso participaron 15 familiares de zona urbana y siete de zona rural, se 
analizaron 180 heces de 60 familiares y 63 heces de 21 mascotas (perros). La presencia de G. 
intestinalis se analizó por dos métodos de concentración Faust (1938) y Ritchie (1948). Todas las 
muestras positivas se conservaron en refrigeración para continuar con la concentración y 
purificación de quistes mediante el método descrito por Minvielle y cols., (2008). El ADN genómico 
fue aislado utilizando el estuche UltraClean Fecal DNA Kit (MO BIO) siguiendo las especificaciones 
del fabricante. Mediante PCR multiplex se amplificaron fragmentos del gen de una proteína 
variante de superficie (vsp 417) (Ey y cols., 1993) y utilizando PCR anidada se amplificó un 
segmento del gen de la enzima glutamato deshidrogenasa (gdh) (Monis y cols., 1996; Read y cols., 
2004) para la asignación de genotipos. La subgenotipificación se realizó mediante el análisis de 
restricción de los productos de PCR. La digestión de los productos de amplificación del fragmento 
del gen vsp 417 con la enzima Pst I se realizó durante tres horas a 37 °C. Las bandas esperadas 
para el subgenotipo AI eran de un peso molecular de aproximadamente 520, 350 y 170 pb; 
mientras que para el genotipo AII se esperaban bandas con un peso aproximado de 520, 370, 330, 
190 y 150 pb (Ey y cols., 1993). Para el producto de PCR del gen gdh se realizó la digestión 
enzimática con Nla IV durante tres horas a 37 °C. El peso molecular esperado para las bandas del 
subgenotipo AI eran de 150, 120 y 90 pb; mientras que para el subgenotipo AII las bandas tenían 
un peso molecular esperado de 120, 90, 80 70 pb y para el genotipo B se esperaban bandas de 
290 y 120 pb (Read y cols., 2004). En este estudio se identificaron parásitos como G. intestinalis, 
E. histolytica/E. dispar, B. hominis, E. vermicularis, H. nana, S. stercoralis y casos de 
poliparasitismo. Sin embargo, es G. intestinalis el parásito detectado con mayor prevalencia tanto 
en escolares (18% zona urbana, 20% zona rural), sus familiares (12.2% zona urbana, 33.3% zona 
rural) como en sus mascotas (20% zona urbana, 33.3% zona rural). Se encontraron prevalencias 
de 81.3% y 11.6% de los subgenotipos AI y AII, respectivamente y de 6.9% de la combinación de 
genotipos AI,B en escolares de zona urbana. El 100% de los escolares de zona rural presentaron 
infección por el subgenotipo AI. Los casos de giardiosis de familiares y mascotas de ambas zonas 
pertenecieron al subgenotipo AI, lo que sugiere la transmisión zoonótica del parásito. En zona 
urbana se encontró correlación positiva entre las manifestaciones clínicas y las infecciones con 
genotipos mixtos (AI,B) y el subgenotipo AII. El 57.5% de los casos de dolor abdominal se 
relacionaron con el subgenotipo AI. El genotipo AII y las infecciones mixtas (AI,B) se presentaron 
principalmente en mujeres. El subgenotipo AI afectó principalmente a escolares con un promedio 
de 8 años. 
 
4. CONCLUSIONES 
Estos resultados sugieren al subgenotipo AI como un genotipo potencialmente zoonótico y 
causante de infecciones sintomáticas. Además, en este estudio se reporta por primera vez la 
presencia del genotipo B y de infecciones mixtas (AI,B) en el noroeste del país.  
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