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Señor Editor: 
 
En la consulta de Gastroenterología, recibimos con frecuencia a pacientes que presentan cifras 
elevadas de las aminotransferasas, fundamentalmente la otrora transaminasa glutámico pirúvica 
(TGP), actualmente denominada alaninoaminotransferasa (ALT), a los que, luego de un estudio 
parasitológico, se les ha diagnosticado una giardiosis. 
Dicho criterio, común en muchos médicos, resulta en mi opinión un hecho alarmante, pues detrás 
de este tipo de diagnóstico, tan relativamente sencillo pero no siempre bien documentado, pueden 
quedar ocultos desórdenes infecciosos o no, que pueden ensombrecer el pronóstico de entidades 
que requieren un seguimiento y tratamiento específicos. 
El arraigo de “hepatitis reactiva por giardias” data desde hace mucho tiempo. Sin embargo, durante 
mi estancia como residente en el Instituto de Gastroenterología, pude conocer que en la década de 
los ochenta se le concedió gran atención a la asociación entre la infección por Giardia intestinalis y 
la elevación de las aminotransferasas, que hizo plantearse el diagnóstico de hepatitis crónica por 
este protozoo en algunos pacientes, lo que fue comunicado por el ilustre Profesor Arcadio Sotto1. 
En este útil documento se revela que la hepatitis crónica fue confirmada solo en seis pacientes 
(24%), de una serie de 25 parasitados, los cuales normalizaron los niveles de aminotransferasas 
después de un único tratamiento con drogas antiprotozoarias, y existió restauración histológica 
confirmada entre seis meses y un año de seguimiento. 
Los avances en el desarrollo de la infectología han puesto al descubierto en las últimas décadas 
una gran variedad de agentes virales capaces de enfermar el hígado; en este contexto, las 
infecciones por los virus de la hepatitis C, G, y los recientemente caracterizados SEN y TT, además 
de otros no hepatotrópicos, han dado un vuelco a la hepatología actual, con posterioridad a lo 
demostrado acerca de la participación de algunos de ellos en el daño hepático2-8. Otros ya 
conocidos, como el virus B y el propio virus C, pueden ser causa de lesión histopatológica en la 
glándula hepática, sin manifestaciones clínicas ni serológicas (marcadores negativos), y en las que 
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en la mayoría de las ocasiones solo se revela un discreto aumento de las enzimas hepáticas. 
Adicionalmente, en el contexto que nos ocupa, no debemos olvidar que existen enfermedades no 
infecciosas capaces de afectar secundariamente la glándula hepática, en el curso de un proceso 
morboso general, y que otras afecciones no hepáticas también pueden elevar las 
aminotransferasas9. 
Actualmente no existen referencias bibliográficas que fundamenten los hallazgos detectados por 
los investigadores años atrás. En aquella época, prácticamente a todos los pacientes con hepatitis 
crónica se les realizaba drenaje biliar para investigar la presencia de giardias, e incluso hoy se 
sigue practicando este procedimiento invasivo en muchos de nuestros servicios. 
Es cierto que entre las formas clínicas de la giardiosis se ha aceptado la hepatobiliopancreática, 
pero esta no se refiere a un mero aumento de las transaminasas, sino a la existencia de un cuadro 
clínico que simula la participación de estos órganos, más que a una verdadera afectación de ellos 
por el protozoario. 
Es conocido que las hepatitis agudas infecciosas, sobre todo las producidas por los virus A y E, 
ocasionan una hipertransaminasemia relevante, con valores que superan diez veces el límite 
superior normal; sin embargo, cuando la  infección es por virus B, C o G, o la afectación hepática 
es consecuencia de otra enfermedad, las cifras de ALT suelen elevarse poco o nada. 
La giardiosis es un parasitismo común en nuestro medio y resulta muy difícil asegurar y demostrar, 
con todo el rigor científico que merece, que las elevaciones de enzimas hepáticas asociadas al 
parásito sean en realidad ocasionadas por el mismo; por ello, el diagnóstico de hepatitis reactiva 
por giardia requiere de protocolos de investigación bien diseñados. Todos estos argumentos nos 
obligan a actuar  con mucha cautela al evaluar a un paciente en el que se observe elevación de las 
enzimas hepáticas, y antes de emitir una conclusión diagnóstica se deben documentar bien las 
causas de la hipertransaminasemia. 
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