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Resumen. En este articulo se revisan los conceptos recientes en relacion
a una parasitosis muy comtn en nuestro medio, como es la producida por
Giardia intestinalis, de amplia distribucién mundial y causante de cuadros cli-
nicos diversos que van desde diarreas disenteriformes con dolor abdominal re-
currente, duodenitis y yeyunitis. Se analizan aspectos basicos de la fisiologia
del parasito y sus diferentes morfologias que directamente van a repercutir en
su patogenicidad y se detallan los mecanismos fisiopatolégicos responsables
de las diferentes manifestaciones clinicas de la giardiasis, los métodos endos-
copicos y de laboratorio especificos para el diagnéstico y los avances mas re-
cientes en el tratamiento y profilaxis de esta enfermedad.

Intestinal giardiasis. Mini-Review.
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Abstract. Giardia intestinalis is a common parasite in our country and
the rest of the world and is responsible for several clinical disturbances that
include dysentery type diarrheas, recurrent abdominal pain, duodenitis, yeyu-
nitis, colecistitis and in some cases toxemias and convulsions. In this paper we
review recent concepts of intestinal giardiasis, considering the basic aspects
of the biology and physiology of Giardia intestinalis, its morphology and its re-
lationship the parasite pathogenicity. We detail the physiopathological mecha-
nisms responsible for the different clinic manifestations of giardiasis, the spe-
cific laboratory and endoscopic methods of diagnosis and the most recent ad-
vances in the treatment and prophylaxis of this disease.
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INTRODUCCION

Las infecciones gastrointestinales
mundialmente consideradas entre las en-
fermedades mas frecuentes, son produci-
das por una variedad de agentes virales, pa-
rasitos, hongos, bacterias y constituyen la
principal causa de muerte en la primera in-
fancia.

Entre las infecciones intestinales mas
frecuentes y sintomaticas se encuentran
las producidas por protozoos, en especial
Giardia intestinalis, parasito de amplia dis-
tribuciéon mundial y de indudable accion
patégena que puede causar diarreas disen-
teriformes, duodenitis, yeyunitis y puede
colonizar la vesicula biliar, aunque no ha
sido involucrada directamente en los cua-
dros de colecistitis (1, 2). Su mayor preva-
lencia se encuentra en zonas tropicales y
subtropicales, donde afecta hasta el 30%
de los adultos. Es mas frecuente en ninos,
personas internadas en orfanatos o carce-
les, homosexuales y viajeros. Es la parasito-
sis intestinal mas frecuente en EEUU (3,
4). En México las cifras de infeccion por
este parasito son muy variables, desde 1
hasta 60% de la poblacién estudiada; la in-
cidencia guarda estrecha relacion con las
condiciones sanitarias, vivienda, higiene
personal y nivel educativo (5, 6).

La giardiasis, parasitosis intestinal pro-
ducida por el protozoario G. intestinalis o
duodenalis, (antes denominada G. lamblia)
a pesar de ser una enfermedad muy comiin
en el ser humano y causante de gran dete-
rioro fisico, pocas veces se considera como
diagnostico; casi siempre se relega a segun-
da o tercera opcion, después de descartar
ascaridiasis o amibiasis.

Esta parasitosis provoca gran ausentis-
mo en los centros de trabajo y baja produc-
tividad laboral; ademas afecta el estado nu-
tricional de los ninos, su crecimiento y de-
sarrollo, lo que justifica que se intente di-
fundir la patogenia de la enfermedad, las

medidas profilacticas para prevenirla y el
tratamiento mas eficaz para combatirla (7).

Mas de 300 anos de investigacion so-
bre la G. intestinalis han aportado poco
para ayudar al médico a comprender este
confuso parasito. S6lo un pequefio porcen-
taje de publicaciones referentes a este
tema, aparece publicado en revistas comiin-
mente leidas por los pediatras.

Los avances de la Ciencia y la Tecnolo-
gia abren nuevas posibilidades para el abor-
daje de miltiples incégnitas en el campo de
la Medicina y, especificamente, en Inmuno-
logia, lo cual ha permitido que estudios re-
cientes hayan cambiado la literatura exis-
tente sobre giardiasis, predominantemente
descriptiva en el pasado, aclarando un sin-
nimero de mecanismos fisiopatolégicos
inherentes a esta parasitosis.

El propésito de este articulo es el de
realizar una revision actualizada de esta pa-
rasitosis para comprender mejor su fisiopa-
tologia y aplicar estos conocimientos a la
practica clinica.

CARACTERISTICAS DEL PARASITO

El agente etiolégico de la giardiasis in-
testinal es G. duodenalis o G. intestinalis.

La taxonomia del parisito se presenta
en la Tabla I.

Este parasito fue descrito por Antoine
van Leeuwenhoek de sus propias heces en
1681. Por mucho tiempo se sospechd que
Giardia era un patégeno exclusivo de ani-
males hasta que en la década de 1970, me-
diante estudios epidemiolégicos se eviden-
¢i6 que era una causa importante de diarrea
en humanos (8, 9).

La distribucién del parisito es cosmo-
polita y el grupo etario mas frecuentemente
afectado es el de los nifos. G. intestinalis es
el flagelado intestinal diagnosticado con
mayor frecuencia en el intestino humano.

El parasito adopta dos formas: trofo-
zoitos y quistes (Fig. 1).
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TABLA I
TAXONOMIA DEL PARASITO

Giardia

Reino: Protista
Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Mastigophora
Clase: Zoomastigophorea
Orden: Diplomonadida
Suborden: Diplomonadina
Familia: Hexamitidae
Género: Giardia
Especie: Giardia duodenalis
o Giardia intestinalis

Trofozoito

Posee un tamano de 12-15 X 6-8 um
(10-20 x 7-10 um) Es de aspecto piriforme
con una region dorsal convexa y dos axosti-
los centrales. Su region ventral es concava y
posee un disco de succiéon o adhesivo de
gran tamano, que parece ser el érgano mas
importante para el enlace con la mucosa in-
testinal del hospedador. Contiene tubulina
y giardina. Tiene 4 pares de flagelos (ante-

TROFOZOITO

Formas de la G. intestinalis.

Fig 1.

rolateral, posterolateral, ventral y central) y
un par de cuerpos parabasales centraliza-
dos. Estos impulsan al trofozoito en forma
desigual, similar a la caida de una hoja. Es-
tructuralmente muestra 2 ntcleos de igual
tamafio y contenido, ambos con actividad
transcripcional y 2 cuerpos medios que
exhiben diferencias en su morfologia lo que
permite identificar varias especies de Giar-
dia. Otros organelos celulares son el apara-
to de Golgi (descrito en trofozoitos que es-
tan en proceso de enquistamiento), lisoso-
mas y ribosomas. No se han identificado mi-
tocondrias ni reticulo endopldsmico liso.

Quiste

El quiste tiene una forma oval o redon-
deada, mide 10 X 8 um (15 X 5 um) y po-
see de 2 a 4 ntcleos. El citoplasma contiene
axonemas flagelares, vacuolas, ribosomas y
fragmentos del disco ventral. Las estructu-
ras internas que se observan en el trofozoi-
to, estdn contenidas de manera desordena-
da dentro del quiste (8, 10).

Uno de los aspectos relevantes en el
estudio de esta parasitosis es conocer los

QUISTE
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Fig. 2. Ciclo vital de la Giardia. Ingestién de quistes (a), reservorios (b), Quistes y trofozoitos en la
pared duodenal (¢), expulsién de formas quisticas con las heces (d).

mecanismos involucrados en la induccion
del enquistamiento, con la finalidad de pro-
poner estrategias para su control.

Entre los hallazgos importantes de es-
tos estudios estan los relacionados con la
cinética y secrecion de componentes de la
pared del quiste por vesiculas especificas
inducidas durante el proceso de enquista-
miento. Se han identificado antigenos es-
pecificos en la pared del quiste, especifica-
mente en la superficie del mismo emplean-
do anticuerpos monoclonales y concanava-
lina como marcadores. La expresion de es-
tos antigenos es secuencial y se observan
en las etapas finales del proceso de enquis-
tamiento.

El empleo de los marcadores descritos,
asi como de las clonas del parasito deficien-
tes en adhesién, ofrece herramientas muy
valiosas para continuar los estudios sobre
los mecanismos que se inducen durante el

enquistamiento del parésito y en un futuro
proponer estrategias que permitan un con-
trol eficiente de esta parasitosis (11).

CICLO VITAL DEL PARASITO

La infeccion ocurre al ingerir los quis-
tes (Fig. 2). La dosis infectante oscila de 1
a 10 quistes. En el intestino delgado ocurre
el desenquistamiento, el cual se inicia en el
estomago (pH 2) y termina en ¢l duodeno
bajo la influencia de las secreciones pan-
credticas. De cada quiste se producen dos
trofozoitos hijos, los cuales viven en las ve-
llosidades intestinales, colonizando el duo-
deno y yeyuno. Los trofozoitos se reprodu-
cen de inmediato por fision binaria hasta al-
canzar un enorme nimero. Se fijan a la mu-
cosa, y si las condiciones son adversas se en-
quistan nuevamente y se excretan con las
heces (10).
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El trofozoito se adhiere a las células
cilindricas de las vellosidades intestinales
mediante una depresién circular que tiene
su superficie ventral y que actiia como una
ventosa. El enquistamiento ocurre en la luz
del intestino delgado, produciéndose un
quiste tetranucleado que representa la for-
ma infectante.

Los quistes tetranucleados salen al
medio ambiente con las defecaciones y
pueden sobrevivir durante largos periodos
de tiempo.

El quiste es poco resistente a la dese-
cacion o al calor, pero se mantiene bien en
el agua fria de almacenes de agua potable,
tinacos o cisternas. Son resistentes a los
métodos habituales de cloracién del agua,
aunque se eliminan mediante ebullicién y
filtracion.

La via mas eficaz de transmision es el
agua, aunque también puede transmitirse a
través de los alimentos ya preparados, si
bien con menor frecuencia. La contamina-
cion ocurre por la manipulacién de comida
con manos sucias, las moscas y las particu
las de materia fecal suspendidas en el aire
también dan origen a la contaminacion (6).

Desde hace cierto tiempo, la giardiasis
se considera una zoonosis.

PATOGENIA

Giardia intestinalis se localiza preferi-
blemente en duodeno y yeyuno proximal.
Con relativa frecuencia invade vias biliares
especialmente en pacientes inmunocompro-
metidos (12).

La severidad de la infeccién estd rela-
cionada con el genotipo de Giardia. En una
poblacién china se caracterizaron hasta 15
genotipos mediante PCR (13), pero basica-
mente se agrupan en genotipo A y B; siendo
la infeccion por el genotipo B la mas severa
(14).

Se desconocen los mecanismos exactos
por los cuales Giardia produce diarrea. El

6rgano principal de adherencia como se
mencioné anteriormente es el disco de suc-
cién ventral, pero es probable que una lecti-
na desempene una funcion secundaria en la
adherencia. La mucosa intestinal casi nun-
ca resulta invadida en el humano y la giar-
diasis extraintestinal es extremadamente
rara.

La invasion superficial de la mucosa se
relaciona con esteatorrea (cantidades excesi-
vas de grasa en heces) en ratones infectados,
pero la invasiéon de la mucosa es poco fre-
cuente. Los trofozoitos tienden a agregarse
sobre la pared intestinal y este hecho podria
crear una barrera mecdnica a la absorcion
de grasas y vitaminas liposolubles. Los trofo-
zoitos de Giardia se adhieren fuertemente a
la mucosa y dejan una marca en su pared. Se
ha postulado que esta adherencia irrita el in-
testino e induce diarrea (15). También se ha
observado deficiencias de disacaridasas, lac-
tasas, xilasas y sucrasas que pudieran expli-
car la diarrea osmotica. La lactasa es la enzi-
ma que mas se ve afectada (16).

La infeccién aplana las vellosidades in-
testinales, lo que perpetiia el cuadro dia-
rreico (16).

También se ha sugerido que algunas
cepas de Giardia podrian ser productoras
de una enterotoxina (17).

Se cree que la recuperacion de la giar-
diasis se relaciona con la produccion de IgA
secretoria contra el pardsito. Es probable
que la inmunidad mediada por células T co-
labore en la recuperaciéon de la infeccién.
Por otro lado se conoce que los macrofagos
activados destruyen las Giardias en ratones.
La recuperacion de la giardiasis no confiere
inmunidad perdurable y las reinfecciones
son frecuentes (18).

Los probables mecanismos a través de
los cuales el parasito produce diarrea y oca-
siona malabsorcion intestinal son multifac-
toriales y dependen de:

1. Namero de quistes ingeridos.
2. Barrera mecanica.

Vol. 45(2): 119-128, 2002



124

Rivera y col.

3. Competencia por los alimentos cuando
hay presencia de muchos parasitos.

4. Toxinas. Aunque no se han identifi-
cado, si se ha demostrado efecto
toxico de los trofozoitos para los fibro-
blastos, en los filtrados de cultivos.

5. Lesion mecéanica directa. Esta consid-
erado como el mecanismo mas prob-
able, por las lesiones circulares del
disco adhesivo. Ocurre una migraciéon
de células inmaduras a la superficie de
las vellosidades para reemplazar las le-
sionadas. Esto explicaria la disminu-
ciéon de las enzimas digestivas del
borde en cepillo. También se afectan
los mecanismos de transporte de
monosacaridos, aminoacidos y absor-
cion de la vitamina B12.

6. Endosimbiosis. En G. muris con bacte-
rias gramnegativas y en G. lamblia con
virus ARN (rodeado de cdpsula ico
saédrica) Modificacién de la virulencia
y de la resistencia.

7. Prostaglandina E2 que produce diarrea
a través de la estimulacion de la pro-
duccién de adenilato ciclasa, alterando
asi la motilidad intestinal.

8. Mecanismos de mediacion inmune.
Leucocitos intraepiteliales (LIE) los
cuales modulan las funciones del epite-
lio, pudieran ser responsables de defi-
ciencias en la actividad de disacari-
dasas y la malabsorcion.

9. Modificaciéon de los antigenos de su-
perficie, seria responsable de las mani-
festaciones clinicas y de los casos
cronicos.

Giardia consume con avidez los acidos

y sales biliares y rompe ademads su conjuga-

cién; las reservas disminuidas propician la

malabsorcion intestinal al impedir la forma-
cion de micelas; esto reduce de manera se
cundaria la eficiencia de la lipasa pancreati-
ca. Giardia promueve el crecimiento de
muchas bacterias, reduce en forma directa
la actividad de la lipasa pancredtica e inhibe
la tripsina. Ademas incrementa la prosta-

glandina E2 producida por monocitos y ésta
acelera la motilidad intestinal y disminuye el
tiempo de absorciéon de los alimentos. El pa-
rasito reduce la emision de disacaridasas
producidas por las microvellosidades y causa
alteraciones del transporte de sodio (10).

ASPECTOS INMUNOLOGICOS

La respuesta inmune humoral es im-
portante para la climinacion de la infec-
¢ién, tanto en animales como en el huma-
no. Probablemente la IgA secretoria sea la
mas importante.

Las madres con giardiasis tienen en su
leche IgA secretoria antigiardia y sus nifios
tienen mas baja incidencia de giardiasis (8).

No se conoce si en humanos la res-
puesta inmune esta mediada por células T,
sin embargo ésta si sucede en animales.

El papel del macrétago puede ser el de
presentador de antigeno y/o fagocitar y des-
truir los trofozoitos opsonizados.

Las formas importantes de proteccion
inespecifica incluyen: la capa de moco in-
testinal, la motilidad intestinal y la lactan-
cia materna. La leche de pacientes no in-
munes es capaz de destruir trofozoitos de
Giardia por digestion de los triglicéridos de
la leche liberando asi los acidos grasos.

Es posible que la variacién antigénica y
la proteasa IgA sean usados por el organis.-
mo para evadir la respuesta inmune (19).

PRESENTACION CLINICA

El periodo de incubacion de la giardia-
sis intestinal es de 1 a 3 semanas (General-
mente 9 a 15 dias después de que el pacien-
te ingiere quistes de Giardia). La duracién
del periodo de incubacién esta relacionada
con el tamano del inéculo. La infeccion
puede comenzar tras la ingestién de un solo
quiste.

La enfermedad puede presentarse des-
de el punto de vista clinico como:
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1. Asintomatica

2. Con trastornos intestinales: que pue
den resolverse espontaneamente o dar
un cuadro de diarrea y malabsorcion.

Los trastornos digestivos caracteristi-
cos son de inicio brusco semejando una gas-
troenteritis aguda con anorexia, nauseas,
vomitos, dolor abdominal, diarrea acuosa y
sin fiebre o puede ser de comienzo progresi-
vo siendo esta la forma mas frecuente.

La diarrea es el sintoma predominante
con 5 a 10 deposiciones diarias de predomi.
nio matutino o postprandial (10).

Las heces suelen ser pastosas o liqui-
das, amarillentas, espumosas, mucosas o
grasosas, fétidas y explosivas, y la diarrea
puede ser, permanente o intermitente. En
ciertos casos se observa intolerancia a la
lactosa y las muestras de heces contienen
leche (16).

La fase aguda de la giardiasis dura 3 6
4 dias.

La mayoria de los sujetos se recupera
de la giardiasis aguda, pero algunos sufren
diarrea crénica recurrente, que persiste dos
anos o mas y a menudo se acompana de ce-
falea, lasitud, mialgia y pérdida de peso. Ge-
neralmente hay ausencia de fiebre. Son co-
munes las manifestaciones clinicas relacio-
nadas a duodenitis (20, 21).

COMPLICACIONES

Las complicaciones que suelen obser-
varse son:

— Sindrome de malabsorciéon con heces
abundantes, malolientes, grasosas y
trastornos de la absorcion de grasas
(esteatorrea), proteinas (creatorrea),
azticares, deficiencia de vitamina B12
secundaria a gastritis crénica atroéfica,
que produce disminucién de la secre-
cion de factor intrinseco y por ende
malabsorcion de la vitamina con poli-
neuropatia resultante (22)

— Cuadros clinicos no habituales: infec
cion de vesicula biliar (11), urticaria,

asma bronquial, rinitis. Estos tltimos
como resultado de una respuesta in-
mune a la infeccién mediada por IgE.
El sindrome de Wells, una dermatosis
inflamatoria, se ha asociado con giar-
diasis recurrente, mejorando con el
tratamiento antiparasitario (23).

DIAGNOSTICO

Los sintomas de giardiasis se inician
uno a siete dias antes de que se detecten
quistes en heces. Generalmente los micro-
organismos se¢ climinan por las heces en
forma intermitente, por lo que se requiere
de una serie de tres muestras en dias alter-
nos o espaciadas en un lapso de 10 dias.
Como los parasitos son fragiles, se logran
mejores resultados diagnosticos con mues-
tras frescas, que después se tifien con tri-
cromo o hematoxilina férrica. Las muestras
de heces frescas (sin fijador) se examinan
en preparaciones salinas hiimedas para de-
tectar trofozoitos moaviles. Sin embargo, a
menos que el sujeto tenga diarrea aguda, es
probable que las muestras de heces sélo
contengan quistes.

Métodos directos
Cuando no se detecta el parasito en las

muestras de heces seriadas, se puede bus-

car en el liquido de la unién duodeno-yeyu-

nal mediante aspirado por endoscopia di-

gestiva (capsula de Beal o Enterotest) o por

estudio histolégico de la muestra del tejido

duodenal (24, 25).

Los hallazgos endoscépicos que sugie-
ren una duodenitis producida por Giardia
son la presencia de un punteado fino nodu-
lar blanquecino sobre una mucosa congesti-
va (24).

1. Examen de heces: Liquidas, para la
basqueda de trofozoitos. Formadas,
para la bisqueda de quistes.

2.  Examen de jugo duodenal por aspira-
cion mediante sonda nasogastrica; ex-
amen que ocupa entre 30 a 42 minutos
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o por el Enterotest que ocupa entre 3 y
4 horas.

3. Biopsia intestinal para preparacién de
extendido y cortes para histologia.

Métodos indirectos

1. Heces: para deteccion de antigenos fe-
cales por ELISA u otros inmunoen-
sayos (26, 27). PCR en heces (28).

2.  Serologia para estudios epidemiol6gi-
cos por inmunodifusién, IFT o ELISA.

TRATAMIENTO

El tratamiento farmacolégico de la
giardiasis consiste en la administracién de
los nitroimidazoles como el metronidazol,
el tinidazol, secnidazol y el ornidazol que en
sus formas reducidas provocan la modifica-
cién en la estructura helicoidal del ADN del
parasito con ruptura de sus hebras y pérdi-
da de sus funciones (29).

Otros farmacos utilizados son la paro-
momicina y la furazolidona (30). Drogas
como la cloroquina y la quinacrina se en-
cuentran hoy en dia en desuso.

Todos los adultos con sintomas y diag-
nostico de giardiasis pueden ser tratados
con metronidazol en dosis de 250 a 500 mg
3 veces al dia durante 7 dias o 2 g al dia en
una sola dosis durante 3 dias; en nifios, la
dosis de metronidazol es de 15 mg/Kg de
suspension al dia repartido en 3 tomas du-
rante las comidas por 7 dias.

En cuanto a la utilizacién de metroni-
dazol en la mujer embarazada es convenien-
te comentar que estudios en animales no
han demostrado que la droga produzca de-
fectos de crecimiento en el feto. Sin embar-
g0, el uso de metronidazol en el tratamien-
to de la giardiasis no se recomienda duran-
te el primer trimestre de gestacion. No se
recomienda el ciclo de terapia de un dia, ya
que da lugar a concentraciones séricas feta-
les y maternas mayores.

El metronidazol se excreta en la leche
materna; las concentraciones son similares
a las que se encuentran en el plasma mater-
no. No se recomienda su uso en madres lac-
tantes, ya que algunos estudios realizados
en animales han demostrado que el metro-
nidazol es carcinogénico y puede producir
efectos adversos en al lactante. Sin embar-
80, si es necesaria su utilizacién, durante el
tratamiento, la leche materna debe ser ex-
traida y desechada. La lactancia se puede
reanudar en un periodo de 24 a 48 horas
después de completar el tratamiento.

Otra alternativa consiste en la adminis-
tracion de tinidazol en dosis tinica de 2 g al
dia y en ninos 60 mg/Kg de peso corporal
en una sola dosis diaria. El secnidazol se ad-
ministra en adultos en una dosis tinica de 2
¢ al dia. El ornidazol se administra en adul-
tos también en una sola dosis de 1,5 g al
dia preferiblemente en la noche y en nifos
una dosis tinica de 35 mg/Kg. Al igual que
el metroinidazol, estdn contraindicados du-
rante el primer trimestre del embarazo y
durante la lactancia (31).

Todos ellos son muy bien tolerados
pero, las reacciones adversas mas frecuen-
tes son de cardcter gastrointestinal: nau-
seas, sabor metalico desagradable, anore-
xia, molestias abdominales, diarrea y seque-
dad de boca. Las interacciones farmacologi-
cas mas importantes son con el alcohol o
productos que lo contengan, produciéndose
la clasica reaccion del tipo disulfiram y con
los anticoagulantes orales debido a su inhi-
bicion metabdlica (32). El metabolismo de
los nitroimidazoles es aumentado por los in-
ductores del citocromo P-450 como el feno-
barbital y son inhibidos por la cimetidina.

La paramomicina es un antibiético
aminoglucosido que casi no se absorbe a
través de la mucosa gastrointestinal y pre-
senta actividad parasiticida frente a G. in-
testinalis; la dosis utilizada para adultos y
ninos es de 30 mg/Kg en 3 dosis diarias por

Investigacion Clinica 43(2): 2002



Giardiasis intestinal

127

7 dias. Puede provocar molestias gastroin-
testinales y en ocasiones erupcién cutdnea,
cefalea, vértigo y nefropatia (33). Puede
usarse en el primer trimestre del embarazo.

La furazolidona pertenece al grupo de
los nitrofuranos y tiene accion sobre G. in-
testinalis y enterobacterias grampositivas y
gramnegativas. La dosis para adultos es de
100 mg 4 veces al dia durante 7 dias y para
ninos es de 5 mg/Kg/dia en 4 tomas por 7
dias. Se utiliza como alternativa en nifos
que no toleran los nitroimidazoles, a pesar
de ser bien tolerada se han reportado reac
ciones adversas como nduseas, vomitos y
anemia hemolitica en personas con déficit
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa y agra-
nulocitosis (34).

PROFILAXIS

El tratamiento de los sujetos asintoma-
ticos de areas altamente endémicas es con-
troversial. Hay casos sintomaticos que apa-
recen después del contacto con asintomati-
cos. En areas donde el riesgo de reinfeccion
es bajo, probablemente sea necesario tra-
tarse para prevenir la transmision.

Es importante la educacién sanitaria,
lavado de las manos, proteccién de los ali-
mentos y suministro de agua filtrada, hervi-
da durante un minuto o descontaminada
por ebullicion, adicién de cloro doméstico,
2 a 4 gotas, o 0,5 ml de tintura de yodo al
2% por cada litro de agua para bebida. Se
deja reposar por lo menos una hora si esta
tibia o toda la noche si esta fria(8).
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