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INTRODUCCION 



Entre los métodos de laboratorio de uso frecuente en los srndro -

mes de absorción deficiente, destacan por su sencillez, confiabilidad y bajo 

costo, la estimaciÓn de la grasa excretada en las heces (1), la prueba de­

la turbidez del suero después de una carga oral de grasa (2), la valora -­

ción en la capacidad para absorber el lipiodol (3) y la prueba de la D-xi 

losa (4) (5) (6). Existen además otros exámenes de laboratorio de uso me­

nos frecuente, como es la prueba de la triolerna marcada con 1131 (7), la 

estimación de la capacidad de absorción de la vitamina A (8) y otros, ra­

ra vez usados por su dificultad técnica. 

En años recientes la utilidad de la prueba de la D-xilosa ha co 

brado gran interés, como instrumento de rutina en el diagnóstico de probl=. 

mas de absorción intestinal. El primer informe del uso de la D-xilosa co­

mo indicador de la función de la absorción del intestino delgado, fué he -

cha por Helmer y Fouts en 1937 (9), sin embargo no fué sino hasta la co­

municación hecha por Benson y col. (10) que se generalizó su uso. 

Aún cuando el interés mostrado por diversos investigadores ha -­

motivado la búsqueda de procedimientos que permitan la estimación directa­

de este azúcar, tales como la estimación de la D-xilosa al reaccionar con 

el tetrazolium (1 1), el carbazol (12) y el ácido cistin-sulfúrico (13), el -
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método descrito por Roe y Rice (14), para la estimación cuantitativa de -

las pentosas, ha resistido la prueba del tiempo; la mayoría de los autores -

han venido usando es.te procedimiento debido a su sencillez, confiabilidad, 

reproducibil idad, rapidez y bajo costo. 

Por lo cual es nuestro propÓsito en este estudio investigar la re­

lación causal entre las parasitosis intestinales y una deficiente absorciÓn de 

nutrimentos que ha sido descrita en casos de estrongi loidiasis (15) (16), 

coccidioidomicosis (17) (18), esquistosomiasis (19) (20), capilariasis (21), 

uncinariasis (22) (23) (24) e infecciones por G iardia lambl ia (25) (26) (27) 

(28) (29) (30) (31). 

En la generalidad de estas descripciones se hace referencia a ca 

sos clínicos en los que ha sido posible documentar un sín.drome de absor -

ción deficiente. Esta circunstancia supone la aplicación intencionada de -

métodos de laboratorio para comprobar la mala absorción, al ser identific~ 

do el parásito potencialmente capaz de alterar el proceso de absorción nor 

mal. 

Teniendo en cuenta esta observación , se planteó la necesidad 

de investigar de man era ciega la relac ión entre la presencia o ausencia de 

parás itos, con la integridad funcional de la mucosa del intest ino delgado,­

valorada ésta med iante la absorc ión de la D-xilosa (32). 



GENERALIDADES 



2.1.- CARACTERISTICAS FISICOQUIMICAS DE LA D-XILOSA 

La D-xilosa es un monosacárido (aldopentosa) con un peso mole-

cular de 150.13 y con un punto de fusión a 144°C. Es soluble en agua -

y en alcohol caliente; se comporta como azúcar reductor y tiene como ca 

racterrstica ser Ópticamente activa. Su rotación específica - - - - - - -

(•l ~o= 

[ttJ ~o= 

+ 18.6°, y la de su isómetro L-xilosa es de - - - -

18.6° (33). 

Fórmula. 

CH: O 

H-f-OH 
HO-C -H 

H-~ -OH 

ch-oH 
2 

H 

H OH 

2.2.- FISIOLOGIA Y METABOLISMO DE LA D-XILOSA 

Para facilitar el entendimiento de la significación biológica de -

la prueba de la D-xilosa, en la evaluación de la absorción intestinal, po-
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rece apropiado hacer una revisión de su fisiologfa y metabolismo. 

La D-xilosa se halla en algunos alimentos como frutos y granos, -

los cuales son especialmente ricos en pentosas (34). Por lo general la D-x_!_ 

losa no se encuentra en la sangre ni en la orina de individuos en ayunas. 

La absorción es diferente según que la pentosa sea levÓgira o de~ 

Ógira; Larson (35) demostró que la D-xilosa se absorbe mejor que la forma 

, explicando esta diferencia por la pobre permeabilidad de la mucosa intes 

ial para la forma levógira. 

La D-xilosa se absorbe principalmente en el duodeno y el yeyuno 

oximal (36) a un pH cercano al neutro (37) y posiblemente ante la prese~ 

a de fósforo inorgánico. No se sabe si es absorbida activamente y si és-

impl ica fosforilación y/o la presencia de enzimas especi'ficas (38). Co-­

> se trata de un azúcar simple, no necesita de los procesos de la diges- -

)n luminal y por lo tanto es independiente de las secreciones biliares, in­

;tinales y pancreáticas. 

El nivel máximo 9e D-xilosa en la sangre es alcanzado entre los 

y 90 minutos después de su ingestión (39) (40) (41) . La concentración en la san 

gre y su excreción en la orina en sujetos normales, depende de diversos fac 

tores. Entre éstos cabe destacar el tiempo de vaciamiento del estómago, la 

velocidad y duración de la absorción de este azúcar, y su metabolism~ ... una \ 

vez que es absorbida (42). 
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Cuando se proporciona una dosis oral a un individuo sano, se ab 

sorbe el 65% de ésta, el 4Q% de la cantidad absorbida alcanza el torrente 

circulatorio y puede ser recuperada en la orina. El 35% de la D-xilosa no 

alcanza el sistema sanguíneo, lo cual puede atribuirse a tres causas: a que 

no se absorbe, a que se utiliza en el transporte a través de la membrana, 

o bien a que sea meta bol izada por las bacterias. 

Del 60% absorbido que no se encuentra en la orina, el 20% pu.=_ 

de ser recuperado como bióxido de carbono y el 40% restante se presume -

que pasa a la poza metabólica (38) (43) (44). La proporción de la canti -

dad del azúcar meta bol izada y la cantidad excretada, es constante 60:40-

(4) (38). La D-xilosa pasa probablemente de la luz del intestino a la cir­

culación por los canales linfáticos. 

Su excreción en la orina es directamente proporcional a la con­

centración sanguínea; por otro lado su excreción es independiente de la di~ 

res is, pero depende de la velocidad de filtración glomerular . Aproximada­

mente una cuarta parte de la D-xilosa filtrada es reabsorbida en los túbu-­

los renales (45); esta reabsorción es independiente de la concentración de -

la pentosa en la sangre. 

El papel del hígado en su metabolismo no está bien dilucidado, -

Wyngaarden y col. (43) emplearon infusiones intravenosos de D-xilosa en -

sujetos con problemas hepáticos, estos autores demostraron que la desapari-
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ciÓn de la D-xilosa en la sangre, era considerablemente más baja en los -

casos de cirrosis; no obstante que la cantidad recuperada en la orina se en 

contró dentro de los límites normales. Los hallazgos sugieren que la vía -

de entrada de la D-xilosa, es la ruta común en el metabolismo de los car­

bohidratos. Los diversos pasos metabólicos se presentan en el esquema 1 • 

2.3.- SIGNIFICADO FISIOPATOGENICO DE LA PRUEBA DE LA D-XILOSA 

La absorción de la D-xilosa ocurre casi exclusivamente en la Pº..!:. 

ción alta del intestino delgado. Todo parece sugerir que su absorción se -

real iza no sólo por difusión pasiva, existiendo evidencias de que es absorb..!_ 

da activamente. Así pues es de esperar que su absorción se altere en enfe..!:. 

medades cuya localización esté circunscrita o presente anormalidades en el 

intestino delgado. 

La prueba de labora torio en que se utiliza este azúcar es de :- -

gran importancia en el diagnóstico diferencial de los síndromes de mala ab 

sorciÓn. Cuando el defecto en la absorción es debido a una deficiente di 

gestión intraluminal, la prueba resulta normal ya que la desaparición de e_: 

ta pentosa del lumen es independiente de la función enzimática que e jer- ­

cen las enzimas local izadas en la superficie de las células epiteliales, o -

bien de las secreciones biliares y pancreáticas. 

Como la absorción de la D-xilosa depende de la integridad ana-
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tomofuncional del epitelio columnar que recubre las vellosidades intestina-­

les, todas las enfennedades- que alteran la extensión en superficie y la pe~ 

meabilidad de la mucosa del intestino, dan lugar a una alteración en la -

absorción de este azúcar. 

Muy diversas enfermedades tienen la particularidad de tener alt=._ 

rodas las estructuras anatómicas que caracterizan la mucosa intestinal, en­

tre el las la enfennedad cel Íaca y otras menos frecuentes como la 1 infangie.:_ 

tasia intestinal, la beta 1 ipoproteinemia y la enfennedad de Whipple. En -

algunas parasitosis intestinales ha mostrado también absorberse deficienteme!:!. 

te, como en la uncinariasis, la estrongiloidiasis, la coccidioidomicosis, la­

esquistosomiasis, la capilariasis y la giardiasis; en general puede decirse -­

que en todas aquellas enfermedades parasitarias o de otra Índole que alte­

ran la integridad del epitelio intestinal. En el cuadro 1 se ilustra acerca 

de las entidades en las que se sabe que la absorción de la D-xilosa se en 

cuen tra a 1 te rada • 



Esq uema 1 Gluc6geno 

f lr.i 
D-Glucosu. 1-P 

r 1M 

UDPG~==============::::::;;;;;=::=;:::;:::::;;;;:=::====================~ 

1 M 

UDPG' 6-Fosf'o-D-glucona.to D-Glucosa 6-P 

1 I·l p t!M 
Acr.~ D-glucur6nioo 3-Ceto-6-f'osf'o-D-gluoonato 

M 

l M D-Arabinos~D-Ri'buloaa~ f!M -co2 , 

L-Xilulos~ilito~ D-~losa ~p~ 

UDP~'I'PP-D-Xilosa 1-P.:l.D-~Xilulos) y . ~ li '::> 11 p Xiluloaa. 5-P + M D-J31bosa 5-P, 

uw~rrAr•J;º"ª t-P . :Lixoa• ;¿ooroj1l 3-PlJ!~»tuio•• M 

L-Arub1nosa+:==i':L-TI1bul osu. --L...,.;L-R1bulosa. 5.,...p / Eri trosa 4-P + D=Fructosa 6-P' 

Hexosa Jl:fato 

ti M 
Aldehido fosfoglio~rico + Dihidr6xiacetona P 

tl M 
Piruvato 

M 
2C02 Cio.lo del Aa. Ci trico +====t 

M l lr.r -co2 
Ace til Co A 
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Las trayectorias marcadas con la letra 11 M11 se sabe que suce--

den en mamíl'eros; las marcadas con 11 ? 11 no han sido demostradas en sis-

temas biológicos, pero se sospecha que existen; las no marcadas, se sabe -

que existen en plantas o bacterias, pero su presencia no ha sido demostra-

da en mamíleros. 

UTP - Uridin tri fosfato -

UDPG = Uridin glucosa difosfato 

UDPGA = Acido uridin difosfato glucurónico 

UDPX = X ilosa uridin di fosfato 

UDPA = Arabinosa uridin difosfato 
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CUADRO 

ENFERMEDADES QUE CURSAN CON MALA ABSORCION EN LAS CUALES -

ES FRECUENTE UN RESULTADO ANORMAL A LA PRUEBA DE LA D-XILOSA 

Enfermedad Cel Íaca 

Desnutrición calórico-protéica 

S Índrome de asa ciega 

S Índrome de asa contaminada 

Asociada al uso de neomicina 

Linfoma intestinal 

Resección intestinal masiva 

lnfecc iÓn por: 

M. tuberculosis 

G. lamblia 

Uncinaria 

Esquistosoma 

Capilaria 



MATERIAL Y METODOS 



3.1 .- MATERIAL CLINICO 

La investigación se realizó entre los meses de noviembre de 1973 

y marzo de 1974, en 239 niños asistentes a una escuela localizada en una 

pequeña población del área lacustre de Xochimilco. Del análisis de los -

primeros 106 escolares, se juzgó prudente ampliar la información orientada­

al problema de absorción intestinal en niños parasitados por G. lamblia. -

En la presentación de los datos se ha pretendido conservar la secuencia seguida 

en el estudio. 

Todos los niños se encontraban sin manifestaciones clínicas de en­

fermedad, habiendo sido examinados por un médico pediatra, quien además 

obtuvo su medición de peso y ta 1 la • 

El estudio coproparasitoscópico se realizó en una muetra de mate­

ria fecal, solicitada al niño el día previo a la investigación de absorción­

de la D-xilosa, cuya estimación se realizó en la sangre tomada en ayunas. 

3.2.- METODOS BIOQUIMICOS 

La búsqueda de párasitos se hizo mediante el método de concentra 

ción sugerido por Ferre ira ( 46 ) • La D-xilosa fué proporcionada por vía 

ora 1, después de 8 horas de ayuno, a razón de 5g. en 1 OOml . de agua, -

como ha sido propuesto por Hubble (5). Su cuantificación se obtuvosegún 
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el método de Roe y Rice (14). 

La hemoglobina fué estimada mediante el método de la cianome -

ta hemoglobina (60) y el hematocrito por el micrométodo en tubos capilares -

heparinizados (61). 

El análisis estadfstico de los da tos se hizo por el método habi - -

tualmente usado en datos cuantitativos (47). 

3 .2. 1. - ESTIMACION DE LA D-XILOSA 

El método de Roe y Rice (14) para la estimación de la D-xilosa, 

fué descrito originalmente paro estimación de la concentración de la D-xi -

losa en la sangre y en la orina; este procedimiento se basa en que las pe~ 

tosas fonnan furfural cuando son calentadas en un medio ácido (oc . acéti -

co saturado con tiourea). El furfural así fonnado reacciona con la p:...¡,ro-

moanilina dando un compuesto de color rosado que se mide espectrofotomé­

tricamente a una longitud de onda de 520 nanometros. La adición de un 

a nt ioxidante (tiourea) y la temperatura de 70°C aumentan el grado de es 

pecif icidad . 

Las proteínas de la sangre se precipitan antes de la determina -­

c ión de la D-xi losa por el método de Somogy i (48). La estimación se ha -
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ce de la manera siguiente. 

3.2. l. l.- PREPARAC ION DE LOS REACTIVOS 

l.- Reactivo de p-bromoanilina al 5% . La solución saturada de 

tioureo se prepara de la siguiente manera: se adiciono 4 g de tiourea en -

100 mi de ácido acético glacial, se agito y se decanto si es necesario. En 

esto solución se disuelven 5 g de p-bromoanilino. 

2.- Reactivo desproteinizante de Somogyi. 

a) Solución de sulfato de zinc al 5%. Se disuelven 5 g de 

ZnS04.7H20 en 100 mi de aguo destilada. 

b) Solución de hidróxido de bario 0.3N. Se disuelven 47.3 

g de Bo(OH)2 .8H20 en aguo caliente, se filtra y se aforo o un litro con 

aguo destilada. Se guarda en un frasco provisto de un tubo aspirador con­

ca I sodada para eliminar el C02 • 

Las soluciones "a" y "b" deben neutralizarse volumen a volumen. 

Para lo valoración medir 5 mi de lo solución "a " y colocarlos en un ma­

traz Erlenmeyer, diluir con 25 mi de agua destilada y dos gotas de fenolft~ 

leina como indicador. Se valora con la solución "b" a gitando constant~ 

mente, hasta que una gota de hidróxido de bario hago virar la solución o -

un color rosa pálido. El volumen gastado en la titulac ión debe ser 5±0, l -

mi, si una u otra de las soluciones es demasiado concentrada, se diluye con 
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agua destilada y se repite la valoración. 

3.- Solución patrón. Disolver 40 mg de D-xilosa en una solu-­

ciÓn de ácido benzÓico al 0.25% y aforar a un litro con agua destilada; l 

mi de esta solución contiene 0.040 mg de D-xilosa. 

3.2.1.2.- DESARROLLO DEL METODO 

1.- En tubos de ensayo se colocan 3.0 mi de agua destilada y 

0.2 mi de la sangre problema procediendo a su desproteinización. Con este 

objeto se agregan O .4 mi de una solución de hidróxido de bario O .3N y --

0.4 mi de sulfato de zinc al 5% y se agitan los tubos. 

2.- Se colocan los tubos en una centrífuga a 3,000 r. p. m. du 

rante 15 minutos. 

3.- Se marcan 6 tubos de ensayo; uno con las letras "BP" (blan­

co-problema) dos con la letra "P" (problema) y se coloca l mi de sobrena­

dante centrifugado, otro con las letras "BS" (blanco-standard) y el último -

con la letra "S" (standard) en estos dos tubos se coloca 1 mi de solución -

standard. 

4.- Se agregan a todos los tubos 2 mi de una solución de p-br~ 

moanilina al 5%. 

5. - Los tubos marcados con los letras "BP" (blanco-problema) y­

"BS" (blanco-standard) se colocan en un sitio obscuro, sin ser calentados. 



18 

6.- Los tubos morcados con los letras "P" y "S" se calientan --

en un boño de agua o 70°C durante 1 O minutos; se sacan del baño y se --

enfrran al chorro de agua. 

7.- Se colocan en lo obscuridad durante 70 minutos poro reoli-

zar luego su lectura en un espectrofotómetro, o una longitud de onda de -

520 nonometros, ajustando el blanco o 100% de tronsmitoncio. 

3.2.1.3.- CURVA DE CALIBRACION 

Solución patrón.- Se pesan 0.1 g de D-xilosa anhidro y se di-

suelven en 100 mi de uno solución de ácido benzÓico al 0.25%. Un mi -

de esta solución contiene 1 mg de D-xilosa. De esto solución se preparan 

las siguientes diluciones aforando en coda coso o 100 mi con agua destilo-

da. 

Solución Solución Conc.mg/ mi mg/ 100 mi 
tipo patrón 

0.5 0,005 10 

2 1.0 0.010 20 

3 1.5 0.015 30 

4 2.0 0.020 40 

5 2.5 0.025 50 

6 4.0 0,040 80 
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La concentración en mg / 100 se obtiene substituyendo los va lo--

res respectivos en la fórmula general de la colorimetrfa. 

Cp 
Dp 

x Cs 
Vp 

X X 
Vs 

100 
Ds yo(. muestra 

de donde : 

Cp = concentración del problema 

Dp = densidad Óptica del problema 

Ds = densidad Óptica de la solución patrón 

Cs = Concentración del patrón 

Vp = Volumen final del problema 

Vs = Volumen final de la solución patrón 

Se, colocó l mi de cada una de las soluciones tipo y se adicio-

nÓ 2 mi de la solución de p-bromoanilina al 5%, se calentaron en un ~ 

ño de agua a 7()0( durante 10 minutos. Se sacaron del baño, se enfria-

ron al chorro de agua y se guardaron en la obscuridad durante 70 minu--

tos; después se 1 eyeron a una 1 ong i tud de onda de 520 nm., contra un --

blanco preparado con l mi de agua destilada y 2 mi de solución de p-br~ 

moanilina. 
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VALORES OBTENIDOS PARA LA CURVA STANDARD 

Tubo No. % Tronsmitancia D. O. Promedio 

95 0.0223 0.0223 
1' 95 0.0223 

l 
2 911 0.0398 0.0398 
2' 91 0.0398 

3 87
3 

0.0568 
0.0568 3' sil 0.0568 

4 843 0.0718 
4' 843 0.0718 0.0718 

5 81
3 

0.0875 
5' 81 2 0.0888 0.0881 

6 73 0.1367 
0.1367 6' 73 0.1367 
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3.2.2.- METODO COPROPARASITOSCOPICO POR CENTRIFUGACION Y 

FLOTACION CON SULFATO DE ZINC (FERREIRA) 

El método de concentraciÓn de Ferreiro (46) sigue el mismo pro­

cedimiento que el de Faust (59), con diferencia sólo en el último paso, -­

donde en lugar de llenar el tubo que contiene el sedimento con sulfato de 

zinc y centrifugarlo como recomiendo este último autor, se introduce el -­

embudo de Ferreiro y en seguido se adiciona el sulfato de zinc por abajo­

de la boca del tubo y se procede a centrifugar. Esto nos permite reunir -

todo e l material flotante en la rama angosta del embudo, mejorando asf -

los resultados en el diagnóstico de quistes, huevos y larvas de parásitos, -

particularmente cuando el número de estos elementos eliminados es pequeño. 

3.2.2.1.- MATERIAL DE LABORATORIO 

1 .- Tubos de ensayo de 100 x 25 mm. sin labio 

2.- Embudos de Ferreira 

3. - Solución de sulfato de zinc con densidod 1. 192 

4.- Balanza granataria 

5. - Probeta graduado de 100 mi 

6. - Frasco de vidrio de boca ancha 

7.- Molla de alambre 

8.- Embudos de cristal o polietileno de 10 cm. de diámetro 
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9 .- Gradilla para los tubos de ensayo de 100 x 25 mm 

JO.- Centrítuga con camisas para tubos de 100 x 25 mm 

11.- Lugol . 

12. - Portaobjetos de 75 x 40 mm 

13. - Cubreobjetos de 22 x 40 mm 

14. - Varilla de vidrio 

15.- Abatelenguas 

3.2.2.2.- PREPARACION DE LA SOLUCION DE SULFATO DE ZINC CON 

DENSIDAD DE 1. 192 (35%). 

Se pesan 350 g de sulfato de zinc y se afora a 1 litro con agua 

destilado, la densidad exacta se determino con un densímetro. Lo densi-­

dad debe comprobarse frecuentemente. 

3.2.2.3.- SOLUCION DE LUGOL 

A 100 mi de agua destilado agregar 1 O g de yoduro de potasio, -

disolver y en seguido adicionar lentamente 5 g de cristales de yodo, agi-­

tor hasta disolución, filtrar y guardar en un frasco ámbar. Esto solución -

es estable por tres semanas aproximadamente. 
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3.2.2.4.- DESARROLLO DEL METODO 

l.- En un frasco de boca ancha se pesan 5 g de materia fecal. 

2.- Se agregan 45 mi de agua y se hace una suspensión agitan­

do frecuentemente con una varilla de vidrio. 

3.- Se cuela sobre un embudo y tela de alambre a tubos de ~ 

lietileno de 100 x 25 mm . 

4.- Centrifugar a 1,500 r. p. m. durante un minuto. 

5.- Decantar el sobrenadante y agregar de 2 a 3 mi de agua -

para suspender el sedimento y luego se completa el nivel inicial con agua. 

6.- Se centrifuga nuevamente y se repite esta operación hasta -

que el 1 Íqu ido sobrenadan te esté claro. 

7.- Después de la última decantación, se añade de 2 a 3 mi -

de sulfato de zinc con una densidad de 1.192 para suspender el sedimento. 

8.- Se coloca dentro del tubo de centríl"uga el embudo de Fe-­

rreira y se agrega más solución de sulfato de zinc completando a 45 mi. 

9. - Centrifugar a l, 500 r. p. m. entonces se formo un anillo -

en la parte estrecha del embudo. 

10.- Retirado de la centríl"uga, se coloca el tubo en posición -

ver tical, se toma el embudo por el tubo de hule haciendo una ligera pre­

sión sobre él ; se levanta hasta que salga del tubo de centrífuga; con esto 
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el lfquido que estaba en su interior escurre, permaneciendo en la porción -

estrecha el material flotante que contiene, huevos, larvas y quistes. 

l l.- Se invierte el embudo sobre un portaobjetos, se recoge el 

material flotante sobre éste, agregando unas gotas de lugol a través del -

embudo; se cubre con un cubreobjetos de 22 x 40 mm y se cuentan todas 

las larvas y huevos de la preparación. 

12. - El número de huevos o larvas de cada helminto encontrado, 

se multiplica por cinco y se obtiene el número de huevos por gramo de -

heces. 



RESULTADOS 



Entre los 106 escolares 46 (43.4%) correspondieron al sexo feme­

nino y 60 (56 . 6%) a l ma sculino. El 97.2% tuvieron una edad comprendida 

entre 6 a 8 años. 

El coproparasitoscÓpico fué negativo en 45 (42.4%) mientras que 

en los 61 restantes (57 . 6%) se encontraron de 1 a 4 parásitos diferentes. -

En el cuadro 2 se detalla la distribución de las frecuenc ias según el número -

de parásitos reconocidos. 

La E. histolytica, la Hymenolepis ~ y el Ascaris lum 

bricoides se identificaron con una frecuencia muy seme jante (22.6%, 

21 .7%, 20.7°/o respectivamente)¡ la Giardia lamblia se encontró en --

10.4% de los escolares, seguida en frecuencia par e l Trichuris trichiura 

identificado en 5.7°/o de los niños. 

Los diversos parásitos identificados se presentan en el cuadro 3, -

como es fácil, la frecuencia con que se encontraron asociados sobrepasó a 

la registrada cuando fueron identificados aisladamente. El E. estercora­

lis se encontró asociado a otro parásito en un sólo niño, mientras que el­

Necator americanus se identificó en un escolar recientemente emigrado­

de un lugar situado en la costa del Oceáno Pacífico. 
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CUADRO 2 

FRECUENCIA SEGUN NUMERO DE PARASITOS 

IDENTIFICADOS EN 106 NIÑOS ESCOLARES 

(Delegación de Xochimilco, D. F., l 9 7 4) 

PARASITOS NUMERO DE 
No. NIÑOS % 

o 45 42.4 

36 34.0 

2 19 17.9 

3 5 4.7 

4 0.9 
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CUADRO 3 

PARAS ITOS ENCONTRADOS EN 106 NIÑOS ESCOLARES 

(Delegac ión de Xochimil co, D. F. l 9 7 4) 

PARASITOS FRECUENCIA T O T A L 
SOLO ASOCIADO % 

Sin parásitos 45 42.4 

E. histolytica 11 13 24 22.6 

Hymenolepis nana 9 14 23 21.7 

Ascaris lum bricoides 10 12 22 20. 7 

G iardia lambl ia 4 7 11 10 .4 

Trichuris trichiura 2 4 6 5.7 

Necator americanus o 0.9 

E. estercoral is o 0.9 
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CUADRO 4 

D-XI LOSA EN SANGRE EN NIÑOS ESCOLARES, SEGUN TIPO 

DE PARASITO IDENTIFICADO 

PAR ASITO S n* PROMEDIO DESVIAC ION VALOR 
(mg/ 100 mi.) STANDARD DE 

"t" 

Sin parás itos 45 28.0 8. 1 

E. histo lytica 24 26.5 6.9 0.81 

Hymenolepis nana 23 27.8 6.5 0.10 

Asear is lumbricoides 22 26.3 7.6 0.83 

** 
Giardia lamblia 11 21.7 4.7 3.36• 

* Frecuencias encontradas en 106 niños. Se incluyen los niños con aso--

ciaciÓn de otros parásitos (Ver cuadro 2) 

* * p<0.05 
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CUADRO 5 

COMPARACION ENTRE LOS PROMEDIOS DE ALGUNAS 

VARIABLES DE 11 NIÑOS ESCOLARES CON GIARDIA 

Y 11 NIÑOS SIN ESTE PARASITO 

* VARIABLE G 1 AR D 1 A VALOR 
CON S 1 N DE 

"t" 

** D-xilosa (mg) 21.7+4.7 30.3 + 8. 1 3.0J - -
Peso (Kg.) 19. 1 + 1.6 20.6 + 1.9 1.94 - -

** Talla (cms.) 111.0 + 2 115.0 .¡.. 3 4.00 - -
Hemoglobina (g .) 15.5 .¡.. 0.7 15.9 + 0.8 1 • 13 - -
Hematocrito 43.1 +2.6 42.4 + 0.9 0.88 - -

* Promedios + desviación standard 

* * p < 0.01 
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Pretendiendo conocer si la concentración de la D-xilosa en la -

sangre difería del nivel detectado en los niños con coproparasitoscópicos -

negativos, en el cuadro 4 se presentan los promedios obtenidos según el 

tipo de parásito que fué reconocido. Como se aprecia, el valor de " t " -

mostró tener una escasa importancia estadística al comparar los promedios -

de la D-xilosa de los escolares no parasitados, con los correspondientes a -

los niños en los que se identificó separadamente E. histolytica, Hymenole­

pis nana y Ascaris lumbricoides. De manera opuesta, en los 11 niños en­

los que se encontró la Giardia lamblia, e l promedio de D-xilosa (21.7 -­

mg/100 mi) fué significativamente diferente ("t": 3.36, p(0.05) de la con 

· centración registrada en los escolares sin parásitos (28 .O mg/100 mi) . 

En base a estos hallazgos, se seleccionaron 11 de los 45 niños -

en los que no se reconoció algún parásito, apareándolos de acuerdo a su -

edad y sexo con los 11 escolares que ten Ían G . lambl ia; cuando se prese~ 

tó el problema de seleccionar un niño entre 2 ó 3 de igual sexo y edad, -

se escogió por azar el que debía ser apareado . En el cuadro 5 se compa­

ran los promedios de las diversas va riables investigadas , como se aprecia la 

concentración de D-xilosa conservó e l mismo nivel de significación ( " t": 

3.01, p<0 .01); el peso no mostró ser diferente en uno y otro grupo ( " t" : 

1.94) aún cuando fué discretamente más alto entre los niños sin Giardia, y 

la tallo fué de 111 .O + 2 cms. en los escolares con G. lambl ia, en tanto 
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que en el grupo tomado como comparación fué de 115.0 ± 3 cms, la di­

ferencia entre estos promedios resultó ser altamente significativo ("t"= 4.0, 

p<0.01). La hemoglobina y el hematocrito no mostraron divergencia alg~ 

na entre ambos grupos. 

La importancia de estos datos hizo orientar la investigación a la 

búsqueda de escolares con G. lambl ia, a 1 menos en uno de tres estudios -

coproparasitoscópicos seriados. Cada uno de los niños en los que se iden!i_ 

ficÓ este protozoario fué apareado con otro de la misma edad y sexo, asi~ 

tente a lo misma escuela, pero en el cual tres muestras de materia fecal -

tomadas a intervalo de 1 d(a, fuesen reiteradamente negativas. La concen 

tración de D-xilosa en los 25 niños con Giordja fué de 25.12 ±- 6.2 - -­

mg/100 mi, mientras que en el grupo de escolares tomados como comparación­

fué de 34.30 -!:: 5.4 mg/100 mi, el valor de "t" fué altamente significati­

vo ("t" : 5.57, p < 0.01); la gráfica l ilustra acerco de la distribución de 

las frecuencias. 

Una vez erradicada la Giardia lamblia en los 25 niños mediante 

el uso de T in idazol * adm in istrodo a razón de 25 a 30 mg/Kg peso en dos dosis por dos­

d(as, la concentración de D-xilosa ascendió a 30.90 :! 5.9 mg/ 100 mi, -

reduciéndose el grado de significación de la diferenc ia; el valor de "t" pa_ 

* Nombre comercial "Fasigyn", Gentilmente proporcionado por los laborato-

rios Pfizer. 
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ro muestras independientes fué de 2.20, lo cual corresponde a una probab.!_ 

lidad menor de 0.05 pero mayor de 0.02, (véase gráfica 1). 

Aún cuando el nivel de D-xilosa en la sangre, al repetir el es -

tudio después del tratamiento, mostró aún ser diferente del resultado en el 

grupo tomado como comparación, la gráfica 2 permite reconocer que el 

cambio habido en la capacidad de absorción de este azúcar antes y después 

del tratamiento, fué muy importante; el valor de 11 t• para muestras depen­

dientes fué de 7.5, lo cual corres'ponde a una p menor de 0.01. Cabe -

hacer notar que con el uso del "Tinidazol" se logró la negativizaciÓn de los 

coproparasitoscópicos obtenidos de manera seriada por tres días en todos -

los niños, sin haberse presentado ninguna manifestación de intolerancia. -

Al comparar la tal la (gráfica 3) la diferencia se hizo nuevame~ 

te aparente, mientras que los 25 niños con la Giardia tuvieron 112.0 ±. -

8.9 cms., en el grupo tomado como comparación la talla fué de 118.0 ±. 

8.2 cms. ("t" = 2.28, p ( 0.05). El peso no presentó divergencia algu -

na entre los dos grupos, habiéndose registrado un promedio de 19. 93 ±-

3 .7 Kg . en tre los niños con G. la mbl ia contra 20.42 "t 3.4 Kg. en el 

grupo tomado como comparación (" t" = O ,048) . 
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COMENTARIOS 



Es preciso hacer énfasis en que la investigación se real izó en -

escolares en los que no había evidencia clínica de enfermedad, tomando -

en los primeros 106 niños investigados, un sólo estudio coproparasitoscópi­

co. Esta circunstancia hace que los Índices de prevalencia de los parási­

tos identificados tengan un valor restringido al ámbito epidemiológico don­

de se realizó el estudio, y están influenciados por los criterios de selec -

ción de la muestra y el número de especímenes de materia fecal investiga_ 

dos en cada niño. 

Robledo y col. (49) en un mínimo de tres muestras de heces re -

colectadas de manero seriada, encontraron en escolares de Xochimilco en -

1960 una frecuencia de E. histolytico de 20.0%, siendo esta cifra muy se_ 

mejante a la del presente estudio (22.6%). Por otra parte estos mismos -­

autores informaron que la frecuencia de la G iardia lambl ia, Hymenopepis -

~y Ascoris lumbricoides fué de 29%, 39% y 59% respectivamente, es 

decir en porcentajes más elevados. 

Era de esperar :rue como la E. histolytico habitualmente se en -

cuentra en el ~olon (50) y la Hymenolepis nana en el rleon (50) lo absor 

ciÓn de la D-xilosa no se viese in terfer ida, ya que ésta se realiza en la -

porción proximal del intestino delgado (51 ) . El Ascaris lumbricoides, cuyo 
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habitat si coincide con el área de absorción de la pentoso no mostró inter -

ferir con este proceso. 

El más bojo nivel de D-xiloso en la sangre de los niños con - -

Giardio lamblia, reflejo una de dos condiciones (32); 1) lo proliferación -

exagerado de bacterias en lo porción proximal del intestino delgado ó 2)-

uno alteración en lo integridad funcional de la porción duodenoyeyunal. -

Así pues, cabe plantear la posibilidad de que lo G iordia lambl io hayo da 

do lugar o cualquiera de estos dos situaciones. 

Entre los factores invocados para explicar lo patogenicic:lod de la 

G. lambl io se aduce que el parásito formo una barrero mecánica en la su- J 
1 

i 

perficie del intestino, lo cual impide que el proceso de absorción se real i 

ce de manera normal (52) ¡ por otra parte se ha demostrado que es capaz de 

alterar la configuración histológica de las vellosidades, dando lugar a inf~ 

traciÓn de la lámina propia, y aumento en el Índice de mitosis de las cé-

lulas epiteliales, que en ocasiones muestro altera ciones estructurales (52) -

(53) (54) (55). Se ha apreciado también cierto asociación de lo G. lam -

bl io con lo contaminación bacteriana de lo porción al to del intestino (54). 

Cualesquiera de los tres mecanismos de pa togen icidad sería pues suficiente-

paro explica r lo anormalidad de lo pruebo de lo D-xil oso en los niños con 

giard iosis. 

Fué preciso ratificar que el protozoario ero lo causo de la defi-
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ciente absorción de la D-xilosa, lo cual se pudo comprobar al repetir la 

prueba una vez erradicado el parásito. El uso del "Tinidazol" en el tra­

tamiento de la giardiasis resultó ser muy eficaz y bien tolerado, no fué­

posible identificar el parásito en ninguno de los tres estudios coproparas.!_ 

toscÓpicos realizados en serie en cada uno de los niños después del trate:_ 

miento; por otro lado no hubo manifestaciones de intolerancia, todo lo -

cual coincide con lo informado por Anderson y col. (56). 

Tal vez el hallazgo de mayor trascendencia en el presente est~ 

dio lo constituye la diferencia en la tal la. Véghelyi (57) habfa informa­

do en 1936 que el crecimiento de los niños con giardiasis se ve afectado 

de manera importante; este autor pudo documentar que cerca del 60% de 

los niños muestran un retardo en el crecimiento que sobrepasa los 15 me -

ses. 

El no haber observado divergencia alguna en el peso pero sf en 

la talla, obedece probablemente a que la G. lamblia hat>itaba en el intes 

tino de los niños desde mucho tiempo antes, dando lugar a una desnutrí -

ción marginal de evolución crónica y afectando como consecuencia la ta -

lla. Yardley y Bayless (58) opinan que la desnutric ión , la G. lamblia y­

las bacterias, operan sinérgicamente en la fisiopatogenia de la enfermedad 

aún cuando los n1econismos de esto asociación son pobremente entendidos. -

Asf pues cabe lo posibilidad que se establezca un cfrculo vicioso en el que 
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;nterf;e.- en la abwdón de I<» nuMment<», i 
la dieta habitual de la generalidad de los n.!_ 

ños mexicanos, haciéndose asr copartfcipe de los factores que generan la -

desnutrición, y está a su vez brindando un habitat que probablemente fa -

vorece la proliferación de G. lamblia en el intestino. 



RESUMEN Y CONCLUSIONES 



El presente estudio se diseñó con el fin de investigar la rela 

c iÓn entre la presencia o ausencia de parásitos con la integridad fun cio -

nal de l intest ino de lga do, valorando ésta mediante la prueba de la D-xilo 

sa. 

La investigación se llevó a cabo en 239 niños asistentes a una -

escuela primaria localizada en el área lacustre de Xochimilco. En los pri 

meros 106 niños se practicó la prueba de la D-xilosa y se hizo un sólo es 

tudio coproparasitoscÓpico. Dada la importancia de los hallazgos obtenidos, 

se juzgó prudente ampliar la investigación orientándola al estudio de los -

niños parasitados con G. lamblia. Con este objeto se recolectaron en el 

resto de los escolares, una serie de tres especímenes de materia fecal para 

su estudio coproparasitoscÓpico. 

La capacidad de absorción de los niños se investigó cuantifican­

do la concentración de la D-xilosa en la sangre, una hora después de ha­

berles proporcionando una dosis de Sg. de esta pentosa. 

Entre los 106 primeros escolares se encontraron 57.6% parasita -

dos. La E. histo lytica, la Hymenolepis nana, el Ascaris lumbricoides y -

la G. lambfia se encontraron con una frecuencia porcentual de 22.6%, -

21.7%, 20.7 %, 10.4 % respectivamente . 
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Se comprobó que Únicamente en los niños con G. lamblia hubo 

una diferencia estadrsticamente significativa con respecto a la concentra -

ción de D-xiloso registrada en los niños no parasitados. En estos mismos 

escolares se apreció una divergencia significativamente importante en la ·­

talla , lo cual fué reiterado al ampliar la investigación mediante la búsqu.:_ 

da intencionada de niños con G. lamblia y no parasitados. 

Se comentan los hallazgos de acuerdo a la información existen -

te acerca de la patogenicidad de la G. lamblia y se hace énfasis en el ~ 

sible efecto que la presencia de este protozoario tiene sobre el estado de­

nutriciÓn de los niños, y por ende en su crecimiento y desarrollo. 

Por lo anteriormente expuesto podemos concluir que la deficien -

te absorción de la D-xilosa es debida a la presencia de la G. lambl ia, ya 

que al erradicar este parásito y repetir la prueba hubo un cambio favora -

ble en la concentración de este azúcar en la sangre. 
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