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Actualidad del tratamiento de Giardiosis en perros 

 
Resumen 
 
Giardia lamblia es un parásito intestinal frecuente en niños. La enfermedad es 
cosmopolita y es una de las causas de la diarrea del viajero. El parásito se 
disemina mediante la ingestión de alimentos o agua contaminada con quistes. La 
giardiasis es la enfermedad parasitaria más común en el mundo. Constituye un 
problema de salud pública, especialmente en países en desarrollo. En el presente 
documento se revisa la epidemiología, fisiopatogenia, diagnóstico y tratamiento de 
la giardiasis. 
 
Palabras Clave: Giardia lamblia, giardiasis, epidemiología, diagnóstico, 
tratamiento, prevención. 
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Introducción 
 
La giardiosis es una parasitosis frecuente en el perro, con una especial relevancia 

en colectivos como perreras, criaderos, residencias, etc. Estudios epidemiológicos 

han reflejado prevalencias que alcanzan hasta el 100% en perros que viven en 

colectividades'. Se trata de una de las parasitaciones que tiene una mayor 

incidencia en los animales más jóvenes, especialmente en cachorros de entre 6 y 

12 semanas de edad-. Un estudio desarrollado en un criadero de Pastor Alemán, 

reveló prevalencias del 53.2% en cachorros, 7% en hembras reproductoras y 3.4% 

en rachos. La enfermedad está causada por protozoos del género Giardia, un 

flagelado que parasita el intestino delgado y, en menor grado, el intestino çrueso-, 

de distintos vertebrados (peces, anfibios, reptiles, aves y mamíferos, entre los que 

se incluye el hombre). En su ciclo biológico se presentan dos fases: la fase 

vegetativa o trofozoíto y la fase de resistencia o quiste que constituye la fase 

infectiva. La transmisión se produce vía orofecal, por contacto directo o por 

alimentos o agua contaminados. Por acción de los ácidos gástricos y enzimas 

pancreáticos, de cada quiste se liberan dos trofozoítos que se localizan en el 

epitelio intestinal tapizando las microvellosidades, especialmente en duodeno y 

yeyuno -en perros se han llegado a aislar desde el duodeno hasta el íleo- donde 

se multiplican por fisión binaria. Posteriormente, se rodean de una pared quística y 

se eliminan con las heces, generalmente entre 1-2 semanas post-infección, de 

forma intermitente. 

 

Ocasionalmente, y especialmente en casos de parasitaciones intensas, podemos 

encontrar trofozoítos en las heces, pero no sobreviven a las condiciones 
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ambientales. Los quistes pueden sobrevivir durante meses en el medio ambiente 

bajo condiciones de frío y humedad'. 

 

La diarrea constituye la manifestación clínica más relevante y puede tener un 

curso agudo, crónico o intermitente. Las heces aparecen esteatorreicas, 

malolientes y de color pálido. Los animales afectados pueden presentar pérdida de 

peso y retraso en el crecimiento'. En ocasiones, se puede observar diarrea de 

intestino grueso con presencia de mucosidad y sangre fresca. 

 

Ahora bien, la mayoría de las infecciones en individuos adultos cursan de forma 

asintomática. 

 

Como ya hemos comentado anteriormente, la eliminación de quistes de Giardia 

sp. se produce intermitentemente, por lo que para el diagnóstico es necesario 

tomar varias muestras de heces en un período de 3-5 días. La flotación en sulfato 

de zinc está considerada la técnica de diagnóstico coprológico de elección, 

especialmente si se lleva a cabo en 3-5 días alternos>. Según lrwins, la 

sensibilidad deia flotación en sulfato de zinc es del 70% cuando se realiza una 

sola vez y del 95% si el análisis se repite en un plazo de 3-5 días. 
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Antecedentes 
 
Giardia sp. es un protozoo flagelado que puede infectar al hombre y a diversas 

especies de animales, estos individuos infectados pueden ser portadores  

sintomáticos y hasta llegar a presentar un síndrome de severa mala absorción. 

Recién en 1981, la Organización Mundial de la Salud añadió a Giardia sp. a su 

lista de parásitos patógenos. 

 

Giardia fue observado por primera vez por el holandés Antoine van Leeuwenhoek 

en 1681 en sus propias materias fecales diarreicas, sinembargo, su  escubrimiento 

fue atribuido al checo Vilem Lambl en 1859, quien describió al organismo en 

detalle y el nombre lamblia fue dado a las especies por Blanchard en 1888 (aubert, 

2000). 

 
Epidemiología 
 
El esquema de clasificación de Linneo aplicado a este parásito es el 
siguiente (Hendrix, 1999; Soulsby, 1987): 
 
Reino Protista 
Subreino Protozoo 
Filo Sarcomastigophora 
Subfilo Mastigophora 
Clase Zoomastigophora 
Orden Diplomonadida 
Familia Hexamitidae 
Género Giardia 
 
 



10 
 

 
 
Etiología 
 

Infección provocada por Giardia lamblia, protozoo con flagelos que coloniza 

y se multiplica en el intestino delgado proximal del hombre y algunos mamíferos. 

El contagio se produce por la ingestión de quistes que contaminan las manos, el 

agua o los alimentos y que al pasar por el estómago dejan en libertad a los 

trofozoítos, formas vegetativas responsables de los síntomas. 

El trofozoíto mide 9 a 21 µm por 5 a 15 µm, tiene forma de pera con una 

superficie dorsal convexa y otra ventral plana, donde está el denominado disco 

adhesivo. Posee dos núcleos, cada uno con un cariosoma central y cuatro pares 

de flagelos. Los trofozoítos se dividen por fisión binaria y al descender por el 

intestino se enquistan formándose quistes ovoides de alrededor de 7 a10 µm. 

 
La giardiasis está extendida por todo el mundo y son los seres humanos el 

principal reservorio de la infección, también pueden infectarse perros, gatos y 

otros animales. Se ha demostrado que la Giardia lamblia es uno de los patógenos 
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asociados con epidemias de diarreas en comunidades en donde el suministro de 

agua recibió contaminación fecal. 

 

El 10,6% de 679 niños santafesinos que consultaron por diarreas agudas 

tuvo G lamblia en sus muestras fecales. (Experiencia de la Unidad Centinela de 

Diarreas Agudas de Santa Fe, Resúmenes del 34º Congreso Argentino de 

Pediatría, Córdoba 2006). 

Los brotes que suceden en jardines maternales y centros para personas 

discapacitadas están relacionados con la transmisión persona a persona. 

El tiempo de incubación de la enfermedad es de una a cuatro semanas y el tiempo 

de eliminación de quistes en niños puede prolongarse hasta seis meses. 

 

Por lo general se desarrolla alguna protección ante nuevas infecciones, 

pero en niños con inmunodeficiencia variable común y en los que padecen 

agammaglobulinemia ligada al cromosoma X la infección tiende a hacerse crónica. 

La leche de madre brinda cierta protección contra las infecciones sintomáticas. 

 

Manifestaciones Clínicas 
 

Tras la ingestión de los quistes de giardias pueden darse las siguientes 

situaciones: no existir rastros de infección, ocasionarse sólo la eliminación 

asintomática de quistes o producirse diarreas, estas pueden ser agudas y 

limitadas, intermitentes o persistentes. La reiteración de episodios diarreicos 

suelen asociarse con síndrome de mala absorción que lleva a la pérdida de peso. 

La infección asintomática es común. 

 

Luego del contagio pasan una a dos semanas para que se presenten 

síntomas. 

El tiempo para detectar quistes en las deposiciones puede ser mayor por lo que al 

comenzar los síntomas los exámenes fecales suelen ser negativos. 
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La diarrea, primero suele ser acuosa y abundante y cuando tiende a prolongarse 

las deposiciones se convierten en grasosas y fétidas. En ocasiones se reiteran 

episodios de diarrea que alternan con períodos de deposiciones casi normales. 

 

La giardiasis no provoca fiebre como tampoco la presencia sangre o 

leucocitos en la materia fecal, por lo tanto cuando se detecta G. lamblia en un 

paciente con estos síntomas es necesario buscar otros enteropatógenos como 

causa de la gastroenteritis. En preescolares y niños mayores, la giardiasis puede 

asociarse con flatulencias muy fétidas, anorexia, dolor abdominal post-prandial, sin 

diarrea. 

 

El dolor abdominal, a veces el síntoma principal, es de tipo cólico peri umbilical y 

cede luego de tratar la giardiasis. En estos casos puede no detectarse la 

presencia del parásito en las heces y sin embargo haber abundantes trofozoítos 

en el líquido duodenal con signos de duodenitis en la endoscopia. 

El déficit de lactasa aparece, por lo menos, en el 20% de los casos y puede 

persistir hasta varias semanas después de un tratamiento correcto. Es importante 

tener esto en cuenta para que no se atribuya la reiteración de la diarrea a 

presuntas recurrencias o a tratamientos fracasados. Se ha demostrado la 

asociación de la giardiasis con esteatorrea, deficiencia de vitaminas A, B2, e 

interferencia con la absorción de hierro. 

En pacientes inmunodeficientes la G.lamblia puede motivar colecistitis agudas 

alitiásicas. 

 

Hay una controversia acerca del número de especies de Giardia pues algunos 

investigadores sugieren hasta 40 nombres de especies sobre la base de origen del 

hospedero, sin embargo, en 1952 un investigador del parásito en roedores 

llamado Fílice, publicó una descripción morfológica detallada de Giardia 

rechazando este concepto de especificidad de hospedero y propuso utilizar la 

morfología del cuerpo medio, organela microtubular del trofozoito, para clasificar a 

las especies en tres grupos. 
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Así se han descrito el grupo anfibio (G. agilis) que tiene un cuerpo mediano en 

forma de gota de agua; el grupo de los roedores y aves (G. muris) que tienen dos 

cuerpos medianos pequeños y redondeados, y el grupo que infecta al humano y 

demás mamíferos (G. duodenalis, G. lamblia, G.intestinalis) cuyos cuerpos 

medianos simples o dobles asemejan las pinzas sacaclavos de un martillo. 

Posteriormente se han descrito mediante microscopía electrónica a G. ardeae en 

aves zancudas y G. psitacci en periquitos (Adam, 2001). 

 

Características biológicas 
 
Giardia puede ser hallado en su estadio parasitario como trofozoito y en su estadio 

de resistencia y transmisión como quiste. 

 
El trofozoito 
 
El trofozoito de Giardia sp. es la forma parasitaria que habita la luz del intestino, es 

móvil y tiene forma de pera, tiene aproximadamente 12 a 15 µm de largo y 5 a 9 

µm de ancho y 2 a 4 µm. de espesor. El citoesqueleto incluye un cuerpo medio, 

cuatro pares de flagelos (anterior, posterior, caudal y ventral) y un disco suctor 

ventral responsable de la adherencia del parásito a la pared intestinal. El disco 

ventral es una estructura cóncava formada ultraestructuralmente por microtúbulos, 

ocupa casi la totalidad de la superficie ventral y debe sus características 

contráctiles a las proteínas actina y tropomiosina. Los trofozoitos tienen dos 

núcleos que están localizados anteriormente y son simétricos y en el citoplasma 

se encuentran las vacuolas lisosomales, así como los gránulos ribosomales y de 

glicógeno, además se han demostrado evidencias de complejos de Golgi (Adam, 

2001; Cordero del Campillo y Rojo Vázquez, 1999).  

 
 
 
 



14 
 

El quiste 
 
El quiste es la forma de resistencia, diseminación y transmisión de Giardia sp., 

tiene forma ovalada y mide de 8 a 12 µm de largo por 7 a 10 µm de ancho. El 

quiste está cubierto por una pared que tiene un espesor de 0,3 a 0,5 µm y está 

compuesta de una capa filamentosa exterior y una capa membranosa interna con 

dos membranas. Debido a que contiene dos trofozoitos formados pero separados 

de manera incompleta, se observa en su interior los flagelos, fragmentos de los 

discos ventrales y hasta cuatro núcleos (Adam, 2001; Barr, 1998; Cordero del 

Campillo y Rojo Vázquez, 1999). 

 

 
Ciclo de vida de Giardia 

 

El ciclo de vida es directo. El hospedador infectado elimina quistes de Giardia sp. 

al medio ambiente en las heces, y el hospedador susceptible contrae la infección 

por la ingestión de estos quistes junto con alimentos y agua contaminados o por 

contacto fecal oral lo cual constituye la principal fuente de infección. 

 

La transmisión de Giardia en perros, especialmente en cachorros, se realiza a 

través de los animales enfermos y portadores asintomáticos, así como por las 

hembras en gestación o en lactancia, quienes pueden eliminar grandes cantidades 

de quistes. Además, debido a que el parásito es de poca especificidad, cualquier 

otro mamífero podría actuar como fuente de infección para los perros (Cordero del 

Campillo y Rojo Vázquez, 1999). 

 

En humanos se ha demostrado que la infección ocurre también por contaminación 

fecal oral, como sucede en guarderías infantiles, campos de refugiados o prisiones 

y por el contacto con animales portadores del parásito (Heyneman, 1992). 
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El quiste es infeccioso por la vía oral pues los trofozoitos son destruidos por la 

acidez gástrica, sin embargo cuando las heces son diarreicas y se eliminan 

grandes cantidades de trofozoitos y si hay contacto fecal directo, algunos 

trofozoitos atraviesan el estómago y llegan a fijarse en la mucosa intestinal y 

continúan su desarrollo. Se sabe también que el inóculum requerido para la 

infección en humanos es entre 10 y 100 quistes (Faubert, 2000). 

 

Es importante describir dos procesos en el ciclo de vida de este parásito: 

 

La exquistación: Luego de pasar por el ambiente ácido del estómago y ya en el 

duodeno, el quiste se expone a las proteasas pancreáticas, activándose también 

las proteasas derivadas del parásito, cisteina y calmodulina. Estas condiciones 

promueven la apertura de la pared quística, y la liberación del parásito como un 

trofozoito de cuatro núcleos, el cual se subdivide en dos trofozoitos binucleados 

que maduran, y se fijan al borde en cepillo del epitelio velloso colonizando la 

superficie intestinal. El parásito se multiplica por fisión binaria y puede alcanzar un 

número considerable. La exquistación se ha logrado in vitro y todo el proceso ha 

durado de 10 a 30 minutos (Adam, 2001; Barr, 1998; Atías, 1991; Acha y Szyfres, 

1989). 

La distribución de los trofozoitos dentro del intestino del perro es muy variable, el 

microorganismo prefiere el duodeno y el yeyuno, pero se ha encontrado desde el 

duodeno hasta el ileon (Barr, 1998).  

 

La enquistación: Se inicia en el yeyuno, cuando el contenido intestinal avanza en 

el tubo digestivo y comienza a deshidratarse exponiéndose a un pH alcalino de 

7,8, a conjugados de sales biliares y ácidos grasos. En estudios realizados in vitro, 

la enquistación se inicia cuando se cultiva al parásito en reducidas 

concentraciones de sales biliares y colesterol seguida de un cultivo con elevada 

concentración biliar y pH alcalino (Barr, 1998). 

Los estudios morfológicos del parásito durante este proceso indican que existen 

dos fases: la fase temprana que consiste en la síntesis intracelular y transporte de 
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los componentes de la pared del quiste y la fase tardía en la que se ensambla la 

pared del quiste, además se ha demostrado que todo el proceso puede durar 

hasta 26 horas (Adam, 2001). 

 

Características Antigénicas 
 
Antígenos de superficie 
Las proteínas variables de superficie (PVS) que cubren el parásito parecen que 

juegan un papel importante en la biología de éste, pero no se esclarece aún el 

porqué de la variación antigénica. Como principal hipótesis se sostiene que el 

parásito evade mediante la variación antigénica la inmunoprotección del 

hospedador y que se habilita al parásito a sobrevivir a diferentes ambientes 

intestinales. Giardia presenta unas proteínas variables de superficie (PVS) que 

pueden pesar desde 50 a 200 k Da. 

 

Entre las proteínas antigénicas más conocidas tenemos a la giardina, tubulina, 

cisteina, lectina, leucina y taglina, además se consideran antigénicas a las 

proteínas del citoesqueleto del parásito y a las solubles de alto peso molecular 

(Olson et al., 2000; Adam, 2001). 

 

El parásito completo sirve como inmunizador más efectivamente que las proteínas 

del citoesqueleto y que los antígenos membranales, esto se debe a que la 

producción de estos anticuerpos inducen antígenos con variabilidad específica. 

(Jiménez-Cardoso et al., 2002). Además Faubert (2000) menciona como 

antígenos del parásito a polipéptidos, a proteínas de shock térmico, lectinas, 

giardinas y tubulinas. 
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Ocurrencia en perros 
 

La incidencia del parásito es variable pues diversos estudios manifiestan 

prevalencias que van desde 4% a 90% de la población (Cordero del Campillo y 

Rojo Vázquez., 1999). 

 

Aunque la prevalencia de giardiasis es alta en perros, la enfermedad clínica 

evidente es rara. Los animales con inmunodeficiencia, los animales jóvenes y 

aquellos alojados en grupos tienen una prevalencia alta de infección. 

Así se ha encontrado que en perros bien cuidados la prevalencia de Giardia llega 

al 10%, en cachorros es de 36 a 50% y en perreras de crianza alcanza el  

100% (Barr, 1998). 

 

En nuestro país, Zárate (2003) ha reportado una prevalencia de Giardia en perros, 

procedentes de distritos del cono sur de Lima Metropolitana, de 8,82% de 204 

animales utilizando el examen directo y 15,69% de 204 animales utilizando la 

técnica de sedimentación espontánea. Otro trabajo realizado por Vásquez (1989) 

halló prevalencias que variaban desde los 11% de 45 y 29,09% de 55 perros 

procedentes de distritos del cono norte, mediante el examen de heces y examen 

de contenido intestinal a la necropsia. 

 

Un experimento realizado en un criadero de perros pastores alemanes en 

República Checa durante 18 meses halló una prevalencia de 36,2% de 494 

muestras fecales. Los quistes de Giardia fueron encontrados en las muestras de 

los diferentes grupos de animales: 3,4% de 29 muestras de perros adultos 

machos, 7% de 157 muestras de perras y 53,2% de 308 muestras fecales de 

cachorros (Horejs y Koudela, 1994). 

 

Hahn y col. (1988) en Estado Unidos de Norteamérica encontraron quistes y 

trofozoitos de Giardia en 35,9% de 117 muestras fecales de cachorros 
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aparentemente sanos, 79 de los cachorros tenían propietarios y 38 provenían de 

refugios para animales. 

 

En la ciudad de Perth, al oeste de Australia, luego de evaluar 333 muestras 

fecales de perros provenientes de refugios, criaderos y de casas particulares, se 

encontró que el 14% de las muestras eran positivas a Giardia sp. No se encontró 

predisposición por sexo ni raza, pero la prevalencia fue mayor en animales 

jóvenes (Swan y Thompson, 1986). 

 

Nolan y Smith (1995) midieron la prevalencia de infecciones por endoparásitos en 

caninos atendidos entre los años de 1984 y 1991 en el Hospital Veterinario de 

pequeñas especies de la Universidad de Pennsylvania y encontraron que la 

prevalencia mensual promedio fue de 4,7% para Giardia sp. 

 

En otro experimento realizado por Hackett y Lappin (2003) quienes evaluaron la 

prevalencia de enteropatógenos en caninos atendidos en el Hospital Veterinario 

Universitario del estado de Colorado en EE.UU. se encontró 5,4% de 130 

muestras de heces positivas a Giardia sp. 

 

En Japón se han realizado estudios como el de Arashima et al (1992) sobre la 

presencia del parásito en los caninos, ellos evaluaron las heces de 2218 perros y 

encontraron quistes de Giardia sp. en 239 (10,9%) de dichas muestras, se 

demostró que la prevalencia variaba según la residencia de los animales, en 

criaderos caninos fue de 18,6% de 366 muestras, en casas particulares llegó a 

9,3% de 1811 y en institutos de investigación alcanzó 2% de 42 muestras. 

Asimismo, Asano et al (1991) examinaron muestras de heces de 354 caninos y 

encontraron quistes y trofozoitos de Giardia sp. en 16,4% de dichas muestras. 

Además otro estudio llevado a cabo también en Japón evaluó las causas de las 

infecciones entéricas caninas y encontró que el 48,2% de 95 hisopados rectales 

eran positivos a Giardia sp. (Mochizuki et al., 2001).  
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Ito et al (2001) examinaron en Japón 1035 perros domésticos para la detección de 

Giardia lamblia en sus heces, encontrando una prevalencia general de 14,6%. El 

parásito fue detectado con más frecuencia en heces blandas (26,4%) que en 

heces normales (10%) o heces diarreicas (13,7%). Los animales que permanecían 

dentro de los hogares tuvieron una prevalencia más alta (18,5%) que aquellos que 

permanecían fuera de la casa (4,8%). La infección por Giardia fue más prevalente 

en cachorros de 1 a 6 meses (21,7%) comparada con los otros grupos (2,4% - 

7,5%). Se determinó también en este mismo estudio que la prevalencia de Giardia 

en perros originalmente adquiridos de tiendas de mascotas o criaderos fue 

extremadamente alta (21,5%) comparada con aquella de perros provenientes de 

casas particulares. 

 

En un estudio epidemiológico sobre la giardiasis en perros de la provincia de 

Granada en España, se encontraron quistes del parásito en 12,09% de 912 

muestras de heces de perros (Díaz et al.,1996). Mientras que en otro estudio en 

Argentina se encontraron 14,5% de 106 muestras de heces de caninos positivas a 

Giardia (Taranto et al., 2000). Asimismo, Bauer (1994) determinó que un 40% de 

40 muestras de heces de caninos recogidas del suelo de albergues públicos en la 

ciudad de Dublin, eran positivas a Giardia. 

  

En Canadá se colectaron 1216 muestras fecales de caninos que había sido 

llevados para consulta veterinaria, luego de ser evaluados mediante pruebas 

ELISA y confirmación con microscopía si el primer examen era positivo, se 

determinó una prevalencia de Giardia de 7,2% (Jacobs et al, 2001). 

 

Ocurrencia en otros animales domésticos 
 
Giardia puede infectar a cualquier mamífero e incluso a aves. En gatos se han 

reportado prevalencias que varían de 1,4 a 11% (Barr, 1998) y en otra 

investigación utilizando microscopía, PCR y prueba de ELISA para Giardia se 
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encontraron prevalencias de 5%, 80% y 60% respectivamente en 40 muestras de 

heces de gatos (McGlade, et al; 2003). 

 

En California, Estados Unidos, al evaluar mediante microscopía 

inmunofluorescente las muestras fecales de 354 llamas, se encontraron 12 

muestras (3,4%) positivas a Giardia (Rulofson, et al; 2001). En este estudio 

determinaron que las llamas jóvenes, entre 1 a 4 meses de edad, estaban 

propensas a liberar quistes en sus heces en comparación con las llamas de más 

edad. El hacinamiento, gran número de crías y gran población pastoreando fueron 

factores que incrementaron la liberación de quistes en las heces de los animales 

evaluados. Otro estudio destinado a identificar los patógenos potenciales en heces 

de crías de llama y alpaca con diarrea, determinó que el 18% de 45 muestras de 

heces eran positivas a Giardia (Cebra et al., 2003). 

 

En la provincia de Granada, al sur de España, se realizó un estudio 

epidemiológico sobre la giardiasis mediante el examen de heces de animales de 

granja y se obtuvieron prevalencias de 0,16% de 592 muestras de vacas, 6,26% 

de 165 muestras de ovejas y 4 % de 574 muestras de cabras (Díaz, et al., 1996). 

 

Asimismo en un experimento realizado en Australia se logró colonizar el intestino 

delgado de gatitos y ovejas con trofozoitos de Giardia aislados de un loro Cacatua 

galerita. Los trofozoitos fueron inoculados directamente al duodeno de los gatitos y 

de las ovejas, y se confirmó la colonización midiendo la carga parasitaria en el 

duodeno y yeyuno de los animales y con la liberación de quistes en las heces a los 

cuatro días post inoculación esto indica que algunas especies de aves pueden 

servir de reservorio del parásito, representando un riesgo para la salud de 

animales de compañía y de abasto (McDonnell, et al., 2003). 

 

Un estudio realizó un muestreo de heces diarreicas y normales de terneros entre 

los 0 y 90 días de edad, se determinó que Giardia se encontraba en 11% de 135 

muestras de heces diarreicas y en 5% de 135 muestras de heces normales 
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(Bjorkman et al., 2003). Giardia sp. infecta también ratones, ratas, hámsteres, 

cobayas y gerbos, siendo los animales jóvenes los más afectados. En estos 

animales también se realizan diferentes experimentos que tienen como objetivo el 

estudio de la biología del parásito, y por otro lado el desarrollo de vacunas y 

medicamentos que sirvan para la profilaxis o tratamiento de las infecciones de 

Giardia sp. En el hombre y animales de compañía. (Hendrix, et al., 1999; Muller y 

Stager, 1999; Olson et al., 2000; Jiménez-Cardoso et al., 2002). 

 

En aves, la giardiasis puede ser fatal, al contrario de la enfermedad en los 

mamíferos, especialmente en los pichones de periquitos australianos Los 

periquitos exhiben arranque violento de las plumas, vocalización intensa y el 

plumaje presenta aspecto aceitoso. Se observa también apetito voraz, pero se 

vuelven anoréxicos y emaciados y mueren. Se ha identificado a Giardia ardeae en 

aves zancudas como la garza real y a Giardia psittaci en periquitos australianos 

(Fransseff et al, 2000; Merck & Co., 1993). 

 

Ocurrencia en animales silvestres 
 
Giardia sp. ha sido reportada en diferentes especies de mamíferos y aves 

silvestres provenientes de parques nacionales, bosques, zonas montañosas, 

lagos, nacientes de ríos e incluso inmediaciones de las ciudades. 

 

Este hecho es frecuentemente relacionado a que muchos de estos animales 

actúan como reservorios del parásito. 

Las muestras de heces de castores (Castor canadensis), coyotes (Canis latrans), 

équidos, felinos y roedores salvajes, así como de gansos Canadienses y de una 

especie de ibis (Threskiornis spinicollis) han sido positivas a quistes de Giardias 

sp. (Ito e Itagaki, 2003; Derlet y Carlson, 2002; Dieter et. al., 2001; Pinter et.al., 

1988; Dykes et al., 1980; Santin et. al.,2003; Milstein y Goldsmith, 1997; Forshaw 

et. al., 1992) Giardia sp. ha sido encontrada en roedores salvajes (Rattus 

novergicus y Rattus r. alexandrinus) en Egipto, donde al evaluar las parasitosis 
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comunes en 172 de estos animales se determinó una frecuencia de 8% de la 

población estudiada (Abdel Wahed et. al.,1999). En otro estudio realizado en la 

costa montañosa del oeste de California, se determinó que 7,6% de 221 cerdos 

salvajes (Sus scrofa) liberaban quistes de Giardia en sus heces y contaminaban 

las aguas superficiales en el área donde habitaban (Atwill et. al.,1997). 

 

Ocurrencia en el hombre 
 
En nuestro país se ha determinado presencia de quistes de Giardia sp. en 

coprolitos colectados de excavaciones a lo largo de la costa norte y central. 

Las muestras pertenecen al periodo precerámico peruano (2375 – 1525 A.C.)  y al 

horizonte medio (500 -900 D.C.). (Ortega y Bonavia, 2003). Un trabajo de 

investigación sobre las enteroparasitosis en 3099 personas de comunidades del 

valle del Mantaro determinó que 20,1% de las muestras fecales del grupo eran 

positivas a Giardia, siendo el grupo etáreo más afectado el comprendido entre los 

6 a 15 años (Flores, 1997). Asimismo Maco et al (2002) encontraron una 

frecuencia de 3,3% de Giardia lamblia al evaluar la enteroparasitosis de 91 

pobladores de comunidades circundantes al lago Titicaca en la provincia de Puno 

a 3 800 m.s.n.m. Además, Uribe et al (1997) hallaron quistes y trofozoitos de 

Giardia en 32% de 100 individuos con síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

(SIDA) quienes evidenciaban enfermedad gastrointestinal, siendo la diarrea 

crónica el signo más frecuente. 

 

En un estudio realizado en la India con 175 niños entre los 0 a 36 meses de edad 

que presentaban una diarrea persistente (mayor de 14 días de duración), se 

encontró que un 20% del total de las muestras fecales eran positivas a trofozoitos 

de Giardia lamblia, y que los niños afectados mostraban una pobre ganancia de 

peso (Bhandari et al., 1999). 

 

En Auckland, Nueva Zelanda, se determinó que el cambiar pañales a los bebes 

era un factor de riesgo de infectarse con Giardia, llegando a esta conclusión luego 
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de evaluar a 183 pacientes con exámenes de heces positivos a Giardia y que 

habían realizado esa actividad dentro de las tres semanas anteriores a la aparición 

de los signos de infección (Hoque et al., 2001). 

En otro estudio realizado por Rodríguez et al (2002) encontraron a Giardia lamblia 

en 65,8% de 207 mujeres embarazadas y determinaron que un bebe puede nacer 

con menos peso del esperado si es que su madre se encontraba parasitada. 

 

En otro trabajo de investigación realizado en Italia, se midió la prevalencia de 

Giardia intestinalis en muestras de heces de 1319 individuos distribuidos en cinco 

grupos de riesgo, encontrando que 41 (3,5%) eran positivas al parásito. La 

prevalencia variaba de acuerdo al grupo evaluado, los inmigrantes tenían 5,5%, 

los pacientes siquiátricos 5%, los pacientes inmunocomprometidos 4,6% y los 

viajeros 2,5% (Giacometti et al, 2000). 

 

Además en la ciudad de Chennai se encontró que la población infantil rural y de la 

ciudad presentaron prevalencias de 16% de 125 y 22,6% de 199 muestras fecales 

respectivamente (Fernández et al., 2002). 

 

Giardia sp. no solamente está involucrada en infecciones del tracto  

gastrointestinal, existen reportes que la relacionan con artritis y dolores articulares 

en niños y un caso de infección en la vesícula biliar en un paciente 

inmunodeficiente (Meza, 2001; Aronson et al., 2001). 

 

Riesgo zoonótico. 
 
Aunque muchos textos y autores afirman la característica zoonótica de este 

parásito, diversos trabajos de investigación tienen como objetivo determinar si 

Giardia representa riesgo zoonótico, pues no hay certeza sobre esta característica 

del parásito, debido a su variabilidad genética y fenotípica. 

Un estudio realizado en una zona rural de Ecuador determinó que los niños 

expuestos a una alta concentración de animales domésticos en sus casas o 
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alrededores tenían 2 o 5 veces más riesgos de infección por el parásito Giardia. 

En el estudio participaron 244 niños entre los 2 y 14 años de edad (Sackey et al., 

2003). 

 

En otro trabajo realizado en México, García et al (2002) compararon las 

características genéticas de Giardias aisladas de 13 niños y Giardias obtenidas de 

las muestras de heces de perros y encontró que dos especies de Giardia aisladas 

de perros se asociaban genéticamente a los parásitos de los niños. 

Los resultados sugieren infección zoonótica. 

 

En dicho estudio se analizaron las secuencias de los genes ribosomales 16S 

parcialmente amplificados mediante la prueba PCR. Según Van Keulen et al 

(2002) el parásito Giardia lamblia se diferencia en dos genotipos A y B, según la 

secuencia en la pequeña sub unidad (16S) del gen ribosomal RNA (rRNA). Estos 

dos genotipos infectan al humano y han sido encontrados en quistes obtenidos de 

las muestras de heces de perros, gatos y animales de granja y animales silvestres. 

Además los trofozoitos que emergieron de quistes aislados de heces recolectadas 

del área estudiada pertenecían también a dichos genotipos. Los resultados 

sugieren riesgo de transmisión zoonótica del parásito. 

 

En un brote de giardiasis confirmada por exámenes de laboratorio en 128 

personas en la ciudad de Camas en Washington, se encontró que las fuentes de 

agua de la ciudad estaban contaminadas con quistes de Giardia presumiblemente 

liberados por tres castores (castor canadensis) capturados en la zona (Dykes et 

al., 1980). 

 

Del Medio Ambiente. 
 

Giardia sp. es cosmopolita, distribuida en todo el mundo pero con presentación 

más frecuente en zonas tropicales y subtropicales que en las de climas fríos y 

secos. Su incidencia es variable incluso dentro de una misma región, pero suele 
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ser más alta en lugares con pobres condiciones de higiene y hacinamiento de la 

población. Sin embargo, aunque la prevalencia del parásito es mayor en 

poblaciones rurales que las de las ciudades, se han encontrado situaciones 

opuestas. (Fernández et al., 2002). Además la concentración de animales 

domésticos en las casas o alrededores aumenta el riesgo de infecciones por el 

protozoario (Sackey et al., 2003). En ese sentido, Prado et al (2003) en un estudio 

realizado en Brasil en la ciudad de Salvador de Bahía con 694 niños cuyas edades 

fluctuaban entre los 2 – 45 meses, identificaron 4 factores de riesgo de infección 

con Giardia duodenalis: número de niños menores de 5 años que viven en una 

misma casa, basura no colectada en la casa, presencia de desagüe visible cerca 

del hogar y ausencia de servicios higiénicos. 

 

Los quistes de Giardia no son resistentes a la desecación, pero pueden sobrevivir 

hasta 3 meses a 4 °C, 77 días a 8 °C, 5 a 24 días a 21 °C y 4 días en agua 

destilada a 37 °C. (Cordero del Campillo y Rojo Vázquez, 1999; Faubert, 2000). 

 

La vía hídrica constituye un factor importante en la transmisión de la infección, por 

ejemplo en México se determinó que era factor de riesgo para infectarse con 

Giardia sp. el hecho de utilizar aguas de desecho sin tratar para la irrigación de 

campos de cultivo de productos de consumo de una comunidad rural (Cifuentes et 

al., 2000) y en Argentina, en la comunidad rural de Gualeguaychu determinaron 

que el incremento de infecciones intestinales como la giardiasis, se debía a que el 

río donde se recreaba la población estaba contaminado pues tenían la costumbre 

de descargar las excretas en esas aguas (Taus et al., 1998). 

 

Se sabe también que los quistes de Giardia viajan libremente en el agua y no 

como partículas del sedimento (Dai y Boll, 2003), es así que se han encontrado 

quistes del parásito en agua mineral embotellada comercializada en la ciudad de 

Campinas en Brasil (Franco y Cantusio, 2002). 
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Fisiopatología. 
 
Giardia llega a su nuevo hospedador como quiste, del cual, en respuesta al pH 

estomacal emerge un trofozoito que ejerce su acción patógena en el intestino 

delgado, en el duodeno y yeyuno principalmente. Los posibles mecanismos 

mediante los cuales este parásito afecta a su hospedador son: 

 

-Interferencia física directa entre las células epiteliales del intestino y el lúmen 

intestinal, lo cual impide el proceso de absorción de alimentos. 

-Liberación de toxinas, susta ncias citopáticas como proteinasas y lectinas que 

dañan a los enterocitos. 

- Daño directo a la mucosa intestinal, debido a la fuerza de succión creada por 

los flagelos del trofozoito para que el disco ventral se adhiera al borde en cepillo 

del intestino. 

- Competencia por nutrientes, pues el trofozoito ejerce una acción exfoliatriz 

sobre las proteínas, grasas y los carbohidratos del hospedador, utilizando estos 

elementos nutricionales para su propio metabolismo. 

- Inducción de respuesta inflamatoria, en la mucosa intestinal, con infiltración de 

neutrófilos y destrucción de las vellosidades. 

- Infección concomitante de otro organismo, se ha demostrado que el parásito 

puede transportar en su interior virus, bacterias, hongos, micoplasmas. 

Se ha descubierto que Giardia puede transportar el VIH-1 en humanos. En 

caninos, se ha demostrado que puede transportar los virus del moquillo y 

parvovirus. 

- Falta de diferenciación completa de nuevas células epiteliales que surgen de 

las criptas intestinales, esto origina un achatamiento de las vellosidades y 

microvellosidades lo cual significa una reducción de la superficie de absorción. 

- Descomposición de las sales biliares, en los individuos que padecen 

giardiasis, la población de bacterias es elevada y se manifiesta un síndrome de 

absorción intestinal deficiente debido al incremento en la concentración de sales 

biliares libres, por lo cual la solubilización de las grasas, se lleva a cabo 
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deficientemente, es por esto que se pierde grasa en las heces, privando de una 

gran cantidad de calorías y contribuye en gran medida a la pérdida de peso y 

desnutrición ( Stevens, 1995; Barr, 2000; Cordero del Campillo y Rojo Vásquez, 

1999; Faubert, 2000; Gardner y Hill, 2001). 

 

Signos clínicos. 
 

En caninos el periodo prepatente de la infección por Giardia varía de 5 a 14 días 

(promedio alrededor de ocho días). El inicio de la enfermedad cuando sucede 

precede en uno o dos días a la eliminación de quistes. La presentación clínica 

evidente es rara en perros, existiendo muchos individuos infectados pero 

asintomáticos. En cachorros o animales muy jóvenes tiende a haber diarrea aguda 

poco después de la infección; en perros de mayor edad, tal vez sea aguda y por 

corto tiempo. Los cachorros experimentan un crecimiento poco vigoroso debido a 

la mala absorción de nutrientes. En general puede apreciarse a un animal que 

pierde peso aún con buen apetito y adecuada ingestión de alimentos. Con 

frecuencia las heces son blandas o diarreicas de mal olor, pálidas, con presencia 

de mucus y esteatorréicas. Aunque es posible observar quistes de Giardia y 

trofozoitos en las heces de perros con diarrea, no es probable que el 

microorganismo sea la única causa de diarrea. La giardiasis no produce por si 

misma fiebre ni emesis (Ettinger, 1992; Barr, 1998; Faubert, 2000). 

 
Diagnóstico. 
 
El diagnóstico clínico de giardiasis es difícil debido a que los signos no son 

específicos y se parecen a los de otras dolencias gastrointestinales. 

El medio más eficaz para el diagnóstico de la giardiasis es el hallazgo de quistes o 

trofozoitos en las heces o muestras obtenidas del intestino, ya que los signos 

clínicos y los resultados de las pruebas de laboratorio (hemograma, bioquímica 

sérica, radiología) no resultan patognomónicos. Existen también otros métodos de 

inmuno diagnóstico que son bastante sensibles y específicos. 
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Coproparasitológico. 
 
Examen directo. 
 
Es el método más sencillo para detectar quistes o trofozoitos de Giardia en las 

heces de los individuos infectados, especialmente los sintomáticos. 

Utilizando solución salina fisiológica en este procedimiento es posible apreciar el 

movimiento característico de los trofozoitos de Giardia, y diferenciarlo de los 

trofozoitos de Pentatrichomonas hominis, el único de los microorganismos que se 

asemeja a Giardia en el humano. Adicionando una gota de lugol o azul de 

metileno a la muestra en el portaobjeto se visualizan mejor las características 

morfológicas del quiste o del trofozoito.  

El hallazgo del microorganismo en el frotis fecal proporciona un diagnóstico 

definitivo pero un resultado negativo no lo descarta pues el microorganismo es 

liberado en las heces intermitentemente, por eso se recomienda un análisis de tres 

muestras en días alternos (Barr, 1998; Hendrix, 1999). 

 

Técnicas de Concentración. 
 

Métodos de Flotación 
 
Los procedimientos de flotación fecal se basan en las diferencias existentes en la 

densidad de los quistes de Giardia en relación con los residuos fecales. La 

flotación con solución de sulfato de zinc (técnica de Faust) es la más 

recomendada y frecuentemente usada, aunque puede ocasionar cierta 

deformación en los quistes. Las otras soluciones de flotación están compuestas 

por azúcar (solución de Sheather), cloruro de sodio, nitrato de sodio, pero son 

hipertónicas y distorsionan demasiado los quistes (Hendrix, 1999). 
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Método de sedimentación espontánea 
 

Este procedimiento concentra las heces y los huevos en el fondo de un medio 

líquido, y se utiliza fundamentalmente porque no distorsiona los quistes de los 

parásitos y es más sencillo y económico que los métodos de flotación. 

Tello (1988) introdujo en nuestro medio esta técnica para aislar protozoarios 

utilizando solución salina fisiológica y Larragán (1993) determinó que la técnica de 

sedimentación espontánea en tubo tenía una sensibilidad de 91,2%. Si las heces 

contienen grasa en abundancia se recomienda la sedimentación con formalina y 

éter o formalina y acetato de etilo (Barr, 1998). 

 
Contenido duodenal. 
 
Las muestras de contenido duodenal pueden ser obtenidas mediante aspirados 

duodenales directos durante una gastroduodenoscopía o mediante la prueba 

Enterotest, que consiste en una cuerda de nylon que es pasada al tubo digestivo y 

luego retirada. Ambas pruebas presentan dificultades para su aplicación en 

animales y no resultan prácticas clínicamente (Barr, 1998). 

 
Técnicas de Inmunodiagnóstico. 
 
En heces. 
 
- ELISA 
Los equipos comerciales ELISA para detectar antígenos fecales de Giardia tienen 

más de 97% de sensibilidad y una especificidad mayor de 96% en el hombre. Al 

comparar un equipo comercial de ELISA con la técnica de Faust, se encontró que 

la última era más sensible y específica, y menos costosa (Barr, 1998) 
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- Inmunofluorescencia directa 
La prueba de Inmunofluorescencia directa (que utiliza anticuerpos monoclonales 

marcados con fluorescencia para detectar quistes de Giardia en las heces) es 

altamente sensible (100%) y específica (99,8%) en personas. 

Esta técnica resultó ser más sensible al ser comparada con las técnicas de 

flotación con solución hipertónica de sacarosa y la técnica de Faust (Barr, 1998). 

 
- PCR 
La reacción en cadena de polimerasa (RCP) está en estudio para la demostración 

de ciertos protozoarios entéricos en las heces de los individuos infectados. Este 

método es utilizado mayormente para la genotipificación de aislados del parásito 

(Caccio, 2003), sin embargo Verwij et al (2003) desarrollaron una prueba (RCP) en 

tiempo real que permitió la detección específica de DNA de Giardia lamblia en 

muestras de heces y compararon los resultados con técnicas de microscopía 

convencionales y de detección de antígenos, determinando que la reacción en 

cadena de polimerasa era más sensible y específica. 

 
- En suero 
El diagnóstico serológico de enfermedades protozoáricas consiste en estudiar 

suero para buscar la presencia de anticuerpos contra el parásito, antígenos del 

parásito o complejos inmunitarios que contienen antígenos del parásito. 

 

La presencia de Inmunoglobulinas IgG, IgM o IgA en el suero no se correlaciona 

de manera directa con la existencia de la enfermedad clínica, además en la mayor 

parte de infecciones por protozoarios los anticuerpos llegan a valores detectables 

mucho después del inicio de la enfermedad clínica y permanecen elevados 

durante meses o años. 

 

La detección de antígenos séricos circulantes específicos suele ser útil para el 

diagnóstico de una infección protozoárica sobre todo en casos con 

inmunosupresión concurrente y poca producción de anticuerpo específico. En 
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individuos clínicamente sanos pueden hallarse antígenos y reacciones cruzadas 

de antígenos (Barr, 1998). 

 
Tratamiento y control 
 

Son muchas las drogas utilizadas en el tratamiento de la giardiasis, en el apéndice 

1 se muestran algunos de los regímenes terapéuticos utilizados en perros. Según 

los grupos químicos se tiene: 

 
Nitroimidazoles   
 
Dentro de este grupo tenemos al metronidazol que es un medicamento 

ampliamente utilizado en perros (15-30mg/Kg., PO, cada 12 o 24 horas por 5 a 

7 días) y gatos, sin embargo tiene varios efectos indeseables anorexia y vómitos, y 

hasta signos neurológicos. Este medicamento además de ser carcinogénico en 

roedores, está contraindicado durante la gestación. En personas es considerado 

“obsoleto” para el tratamiento de Giardias, pues varios aislados del parásito han 

mostrado resistencia a la droga. El tinidazol (44mg/Kg., PO, cada 24 horas por 7 

días) y el ipronidazol (126mg/L, PO, ad limitum por 7 días) son otras drogas de 

este grupo que tienen similar eficacia que el metronidazol pero menos efectos 

colaterales y también ha sido utilizada en caninos. Las otras sustancias del grupo 

son el ornidazol y el secnidazol los cuales han sido utilizados en humanos pero no 

en perros (Barr, 1998; Gardner y Hill, 2001). 

 
 
Quinacrina 
La quinacrina es un medicamento que a altas dosis llega al 100% de eficacia en 

caninos (9-6,6mg/Kg., PO, cada 24 o 12 horas por 6 a 5 días) y humanos pero los 

efectos colaterales son muy frecuentes y no es recomendado durante la gestación. 

Su uso en humanos como antimalárico durante la segunda guerra mundial fue 

muy frecuente (Barr,1998 ; Gardner y Hill, 2001). 
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Furazolidona 
Este fármaco no ha sido bien valorado en perros, pero en gatos (4mg/Kg., PO, 

cada 12 horas por a 7 a 10 días) ha resultado eficaz contra la giardiasis. La diarrea 

y el vómito son los efectos secundarios comunes, y no está recomendado su uso 

en hembras gestantes por ser teratógeno, sin embargo por ser expendido en 

solución en los Estados Unidos su uso es muy frecuente en la población infantil de 

ese país (Barr, 1998; Gardner y Hill, 2001). 

 
Benzimidazoles y Probenzimidazoles 
 
El fenbendazol y albendazol son los benzimidazoles más utilizados en caninos. El 

fenbendazol en perros (50mg/Kg., PO, cada 24 horas por 3 días) ha demostrado 

100% de eficacia eliminando quistes de Giardia en las heces, y es el único con el 

que no se observaron efectos secundarios y se piensa que no es teratogénico. A 

las dosis recomendadas, el fenbendazol puede ser utilizado en cachorros a partir 

de seis semanas de edad, con un probable efecto laxante. 

Por otro lado el albendazol utilizado en perros (25mg/Kg., PO, cada 12 horas por 2 

días) ha demostrado un 90% de eficacia pero se sabe que puede ser tóxico, 

ocasionar mielosupresión y además ser teratógeno. El albendazol continúa siendo 

utilizado en niños pues tiene la ventaja de ser efectivo contra otros parásitos 

intestinales y no se ha observado efectos colaterales, salvo 30 problemas 

gastrointestinales de anorexia y constipación (Barr, 1998; Gardner y Hill, 2001). 

 

El febantel es un probenzimidazol que se metaboliza en fenbendazol y oxfendazol 

después de la administración oral. Por este motivo, varios estudios en caninos 

usando febantel (15 mg/Kg., PO, cada 24 horas por 3 días) han demostrado 

eficacia contra Giardia sp. (Barr et al., 1998). 
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Paromomicina 
Es un medicamento utilizado en humanos y también en gatos (125- 160mg/Kg., 

PO, cada 12 horas por 5 días) que puede tener una eficacia del 90% pero como 

otros amino glucósidos puede ser ototóxico y nefrotóxico. Sin embargo no es bien 

absorbida en el intestino por lo que puede ser utilizada en el primer trimestre de la 

gestación y por madres en lactancia (Barr, 1998; Gardner y Hill, 2001) 

 

Tratamiento experimental 
Una gran variedad de agentes quimioterapéuticos que incluyen a la rifampicina, 

bitionol, diclorofeno, hexaclorofeno, pirimetamina, fusidato de sodio, cloroquina y 

mefloquina han demostrado efectividad in vitro contra Giardia. Las tetraciclinas 

lipofílicas como la doxiciclina, son muy efectivas in vitro, sin embargo, su efecto 

clínico es muy limitado, debido quizás a su rápida absorción desde el intestino. 

Ciertos análogos de las pentamidinas, así como la azitromicina, tienen una 

actividad in vitro comparable a la del metronidazol. Por otro lado existen 

medicamentos como la nitazoxanida, probada en niños y adultos en México, y la 

ivermectina y el disulfiram probados en modelos animales que han demostrado 

tener eficacia contra la giardiasis (Gardner y Hill, 2001). 

 
Control y Prevención 
Para controlar Giardia en animales infectados en ambientes controlados como 

perreras o criaderos deben utilizarse cuatro conductas principales: 

 

•Descontaminación del ambiente. Luego de eliminar completamente todo el 

material fecal o residuos orgánicos, se asean las jaulas, corredores o el lugar 

donde habita el animal infectado, con vapor o sustancias químicas a base de 

fenol, lisol o amonio cuaternario los cuales inactivan los quistes de Giardia. Es 

importante el buen secado del ambiente pues los quistes son extremadamente 

susceptibles al secado. 
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•Uso de medicamentos para el tratamiento de caninos. Se recomienda el uso 

de fenbendazol, por ser el que presenta menos efectos colaterales y puede ser 

utilizado en hembras gestantes y en cachorros a partir de las 6 semanas de edad. 

Sin embargo, el albendazol por tener efecto contra nematodos gastrointestinales 

también es recomendable. 

 

•Eliminación de quistes del pelaje de los animales. Mediante un baño con 

champú normal y un buen enjuague, podría utilizarse un desinfectante a base de 

amonio cuaternario para la zona peri anal durante 3 a 5 minutos, siempre y 

cuando se realice un enjuague acucioso para evitar la irritación de piel y mucosas. 

El secado del pelaje del animal es muy importante. 

 

•Evitar que la infección se introduzca nuevamente. Evitando la transmisión por 

fomites, y realizando pruebas fecales periódicas a los animales (Barr, 1998; 

Cordero del Campillo y Rojo Vásquez, 1999). 

 

La inducción de la inmunidad humoral contra Giardia ha sido motivo de diversos 

experimentos para llegar a desarrollar una vacuna que sea efectiva en animales 

de compañía. En ese sentido se ha experimentado en cachorritos caninos y felinos 

administrándoles de forma oral y parenteral vacunas derivadas de trofozoitos 

enteros de Giardia, vacunas a base de extractos de trofozoitos de Giardia y 

vacunas preparadas con sub unidades proteicas que asemejan a los antígenos del 

parásito obteniendo resultados como protección contra desafíos de campo y hasta 

resolución de los signos de infección por Giardia (Barr, 1998; Faubert, 2000; 

Jenkins, 2001). 

Las preparaciones elaboradas a base del citoesqueleto, membrana y 

principalmente del citosol del trofozoito son altamente efectivas como vacunas, 

debido a que sus antígenos son bastante inmunogénicos, Existe ya en uso 

comercial una vacuna elaborada a partir de trofozoitos inactivados completos 
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(GiardiaVax), esta vacuna ha sido desarrollada, probada y efectiva en animales  

de compañía y está disponible en países europeos y de Norteamérica. Los 

trabajos de investigación demuestran que la vacuna produce inmunoglobulinas 

G e inmunoglobulinas A desde la mucosa del intestino al lúmen en cantidades 

suficientes para ejercer su efecto citolítico sobre los quistes o inactivar a los 

trofozoitos durante el desenquistamiento (Olson et al, 1997; Fort Dodge Animal 

Health, 1999; Olson et al, 2000; Jiménez-Cardoso et al, 2002). 
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