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Presentación 
 

 
 
 
ECORFAN, es una revista de investigación que pública artículos en las áreas de: Ciencias de la 
Salud. 

 
 
En Pro de la Investigación, Docencia, y Formación de los recursos humanos comprometidos con la 
Ciencia. El contenido de los artículos y opiniones que aparecen en cada número son de los autores y no 
necesariamente la opinión de la Editora en Jefe. 

En el primer número es presentado el artículo Daño genotóxico en mujeres de la población de 
Taxco de Alarcón Guerrero por SALAS, Vanessa, LÓPEZ, Jenny, VÁZQUEZ, Analinne, 
TALAVERA-MENDOZA, Oscar, MORENO-GODINEZ,  Ma. Elena, como siguiente artículo está El 
polimorfismo Q192R de la Paraoxonasa 1 como modulador del efecto oxidativo del plaguicida 
Metamidofos en células mononuclares de sangre periférica por RAMÍREZ-VARGAS, Marco Antonio, 
HUERTA-BERISTAIN, Gerardo, FLORES-ALFARO, Eugenia, MORENO-GODINEZ, Ma. Elena, 
como tercer capítulo está La exposición a Metamidofos altera la expresión de p53 en células MCF-10ª  
por SERAFIN, Jesus, OLEA, Monserrat, ANTONIO-VEJAR, Veronica, MORENO-GODINEZ, Ma. 
Elena, como cuarto capítulo Prevalencia de trichomonas vaginales en mujeres embarazadas que 
asisten al laboratorio del Hospital San Roque Villazón por LEZ-VILLAFUERTE, Alvino, MAMANI, 
Marice con adscripción en la Universidad San Francisco Xavier de Chuquisaca.  



 

 

Contenido 
 

Artículo Pág. 
Daño genotóxico en mujeres de la población de Taxco de Alarcón Guerrero 
SALAS, Vanessa, LÓPEZ, Jenny, VÁZQUEZ, Analinne, TALAVERA-MENDOZA, 
Oscar,  MORENO-GODINEZ, Ma. Elena 

87-91 

El polimorfismo Q192R de la Paraoxonasa 1 como modulador del efecto oxidativo del 
plaguicida Metamidofos en células mononuclares de sangre periférica  
RAMÍREZ-VARGAS, Marco Antonio, HUERTA-BERISTAIN, Gerardo, FLORES-
ALFARO, Eugenia, MORENO-GODINEZ, Ma. Elena 

92-98 

La exposición a Metamidofos altera la expresión de p53 en células MCF-10ª 
SERAFIN, Jesus, OLEA, Monserrat, ANTONIO-VEJAR, Veronica, MORENO-
GODINEZ, Ma. Elena 

99-104 

Prevalencia de trichomonas vaginales en mujeres embarazadas que asisten al laboratorio 
del Hospital San Roque Villazón 
LEZ-VILLAFUERTE, Alvino, MAMANI, Marice 
 
 

105-108 

Instrucciones para Autores  

Formato de Originalidad  

Formato de Autorización  



Articulo                                                                                                       Revista de Ciencias de la Salud 
                                                               Septiembre 2015 Vol.2 No.4  87-91 

  

87 

Daño genotóxico en mujeres de la población de Taxco de Alarcón Guerrero 
 
SALAS, Vanessa*†, LÓPEZ, Jenny, VÁZQUEZ, Analinne, TALAVERA-MENDOZA, Oscar,  
MORENO-GODINEZ,  Ma. Elena 
 
Recibido 05 Enero, 2015; Aceptado 31 Julio, 2015 
 
 

Resumen 
 
La industria minera representa una fuente importante de 
contaminación de metales pesados como el plomo. Taxco 
de Alarcón, Gro., es uno de los principales productores 
metalúrgicos de plata y otros metales en México; sin 
embargo, esta actividad ha generado grandes cantidades de 
residuos con altas concentraciones metales, entre ellosel 
plomo (Pb). El Pb está asociado a daño a nivel 
neuropsicológico, hepático, renal, hematológico y 
genotóxico. La acumulación de estos metales en el suelo 
ha generado riesgo para los individuos que viven en las 
cercanías de las minas. El objetivo de esta investigación 
fue evaluar el daño genotóxico en mujeres que están 
espuestas a metales. La genotoxicidad fue evaluada 
mediante la técnica del ensayo cometa. Se analizaron 44 
muestras sanguíneas de mujeres expuestas a residuos 
mineros, de las cuales se cuantificaron los parámetros de 
porcentaje de ADN en cola y el olive tail momento (OTM) 
de 50 células por duplicado, los resultados mostraron que 
las mujeres expuestas a residuos presentaron daño al ADN 
de acuerdo al OTM. El porcentaje de ADN en cola mostró 
que las mujeres tienen un daño moderado. 
 
Residuos mineros, Daño al ADN, Ensayo cometa, 
Taxco de Alarcón 

Abstract 
 
The mining industry represents an important source of 
contamination of heavy metals. Taxco of Alarcon, Gro., it is 
one of the principal metallurgical producers of silver, and 
other metals in Mexico; however, this activity has generated 
big quantities of residues with high concentrations of metals, 
such as lead (Pb).Pb are associated to damage 
neuropsicologico, hepatic, renal, hematologic and genotoxic. 
The accumulation of these metals in the soil has generated 
risk for individuals living near the mines. The objetive was 
evaluating the genotoxic damage of women exposed to 
metals. Genotoxic damage was evaluatedby comet assay 
technique. We analyzed 44 blood samples of women 
exposed. The parameters evaluated were tail DNA 
percentage and olive tail moment (OTM) from 50 cells by 
duplicate. The result of tail DNA percentage showed the 
women have moderate DNA damage. 
 
Taillings, DNA Damage, Comet assays, Taxco de Alarcon 
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Introducción 
 
Los metales pesados son un grupo de elementos 
que tienen un alto peso molecular con una 
densidad mayor de 5 µg/mL(INECC, 2009). Los 
metales se caracterizan y se distinguen de los no 
metales por sus propiedades físicas, la capacidad 
para conducir el calor, y una resistencia eléctrica 
que es directamente proporcional a la 
temperatura, maleabilidad, ductibilidad y 
brillo(Appenroth, 2010). El Pb es un metal no 
esencial para los seres humanos que se distribuye 
con amplitud en el ambiente; se considera un 
contaminante ecotoxicológico ya que su uso 
provoca contaminación ambiental y exposición 
en humanos (Manzanares-Acuña et al., 2006). 
Debido a sus diversas funciones el plomo tiene 
una gran importancia industrial, además su alta 
resistencia a la corrosión promueve su uso en la 
construcción, en la industria química, etc. Debido 
a la variedad de aplicaciones que posee el Pb, la 
exposición a Pb es inocua, representando riesgo a 
la salud de la población por los efectos tóxicos 
que puede provocar (Coria et al., 2009; Flores-
Ramírez et al., 2012).  
 

Una fuente importante de exposición es 
mediante el uso habitual y doméstico de artículos 
que contienen Pb como lo son; esmaltes, pinturas, 
plaguicidas, vajillas de cristal, esmalte cerámico, 
artículos de joyería, juguetes y algunos 
cosméticos y a través de los residuos mineros( 
Patrick, 2006; Singh et al., 2014). El Pb es un 
elemento de reconocida capacidad tóxica que 
afecta a toda la población, alterando sistema 
nervioso central, hematológico y a nivel renal 
(Flores-Ramírez et al., 2012). 
 

El municipio de Taxco de Alarcón, Gro., 
se encuentra ubicado al sur de México y es uno 
de los mayores productores de metales como Ag, 
Au, Pb, entre otros (Armienta etal., 2003; 
Talavera Mendoza et al., 2006; Talavera et al., 
2005). 

 
 

 
En esta zona, la actividad minera tiene más 

de 450 años de manera intensa y ha dado lugar a la 
acumulación de grandes cantidades de jales en las 
zonas circundantes. Algunos de estos jales están 
ubicados cerca o dentro de las ciudades pequeñas, y 
su presencia es motivo de preocupación ambiental y 
de salud.  

 
Ademas un estudio en población infantil de 

la zona mostró que el 100% de los niños estudiados 
presentaron valores por encima de los valores de 
referenciapaara algunos metales como Pb, cadmio 
(Cd) y arsénico (As) (Moreno et al 2010), los cuales 
son genotóxicos. Por esa razón el objetivo del 
presente trabajo fue evaluar el dañogenotóxico en 
mujeres en edad reproductiva que viven en la región 
de Taxco, Gro. Mex.  

 
Metodología 
 
Selección de la Población y obtención de la 
Muestra 
 
Se colectaron 44 muestras de mujeres residentes de 
las comunidades de “El Fraile y Santa Rosa” del 

municipio de Taxco de larcón Gro., quienes no 
estuvieran embarazadas y sin enfermedades 
infecciosas, antes de dos semanas de la toma de la 
muestra, así como no haber ingerido antibióticos.  
 

La muestra sanguínea se obtuvo 
porvenopunción con el anticuagulante heparina de 
sodio. Cada mujer se les aplicó una encuesta para 
evaluar factores socioeconómicos y se firmó su carta 
de consentimiento informado después de conocer los 
objetivos del proyecto. 
 
Ensayo Cometa 
 
Para el ensayo cometa las laminillas fueron 
preparadas por duplicado para cada individuo.Para 
realizar las laminillas, 20 µl de sangre fueron 
embebidas en agarosa debajo punto de fusión (0,5%) 
y se depositaron en portaobjetos previamente 
cubiertoscon 150 μL de agarosa 0,5% de punto de 
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fusión normal.  
Posteriormente, los portaobjetosse 

sumergieron en solución de lisis(NaCl 2,5 M, 
Na2EDTA 100mM, Tris 10 mM, DMSO 10% y 
Tritón X100 1% adicionado previo a su uso,) 
durante 1 h. Luego se procedió al tratamiento 
alcalino para llevar a cabo el desenrrollamiento 
del AND (NaOH 300 mM,1mM Na2EDTA,) éste 
se realizó por 20 min, antes de laelectroforesis 
llevándose a cabo bajo las siguientes condiciones 
a 4ºC,25 V (0.73 V/cm) y 300 mA durante 
20min. Posteriormente después, las laminillas 
fueron lavadas con una solución neutralizante pH 
7.4 (Tris 0.4 M). 
 
Análisis de las laminillas 
 
Para la lectura, las laminillas se tiñeron con 
bromuro de etidio 30 µg/mL y se observaron en 
un microscopio de fluorescencia equipado con un 
excitador de 515-560 nm. Cada laminilla fue 
analizada, mediante el software CometAssay IV, 
versión 4.3 para el  análisis de imágenes, en un 
recuento total de 50 células por laminilla, 
determinando el Olive TaliMoment (OTM)  
(relación de AND en la cola del cometa  y el 
porcentaje de ADN en núcleo),  y el porcentaje 
de ADN en cola (Tail % inntensity). 
 
Resultados 
 
Se captó un total de 44 muestras procedentes de 
las poblaciones de El Fraile y Santa Rosa 
pertenecientes al municipio de Taxco de Alarcón, 
Gro.  
 

El promedio de edad de la población fue 
de 34.68 ± 8.99 años, con un tiempo de 
residencia de 26.78± 14.03 años en las 
localidades de estudio. Se observó también que el 
40.9% de la población es fumadora pasiva y más 
del 75% utiliza loza de barro brillante para la 
cocción de sus alimentos, tabla 1.  
 

Para determinar el daño del ADN 
mediante el ensayo cometa se observó un ligero 

daño en las muestras analizadas.  
Presentan daño al ADN de acuerdo con la 

determinación del Olive Tail Moment (OTM) (>1.5) 
(Grafico l) y de acuerdo con el porcentaje de ADN 
en cola (Grafico ll) se observó que las laminillas 
presentaron valores elevados (más del 20% de 
porcentaje de ADN en la cola del cometa). El daño 
genotóxico se clasificó de acuerdo a lo reportado por 
Molleret al., 2000 y Milena et al., 2005 quien las 
clasifica de manera cualitativa 0 - 0.5 % sin daño, 5 
– 20% bajo nivel de daño, 20 – 40%daño medio o 
moderado, de 40 – 80 % daño elevado, >80 % daño 
extremo, encontrando que más del 50% de la 
población en estudio presentan daño moderado 

 
 
Tabla l Características de la población en estudio. 

 
 

Población total 
n=44 

El fraile 
n=35 

Santa Rosa 
n=9 

Edad (años) 34.68 ± 8.99 34.71 ± 
9.54 34.53 ± 6.87 

Tiempo de 
residencia 

(años) 

26.78 ± 
14.03 

27.07 ± 
14.99 25.65 ± 10.10 

Tabaquismo 
Activo 
Pasivo 

 
3 (6.81%) 

18 (40.9%) 

 
3 (8.57%) 

12 
(34.28%) 

 
- 

6 (66.66%) 

Alcoholismo 1 (2.27%) 1 (2.85%) - 

Uso de loza de 
barro 33 (75%) 24 

(68.57%) 9 (100%) 

Taller de 
metales en 

casa 
2 (4.54%) 1 (2.85%) 2 (22.22%) 
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Promedios de Olive Tail Moment (OTM) en linfocitos por individuo
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Grafico 1 Promedio del Olive Tail Moment (OTM) en 
linfocitos, por individuo. La barra hace referencia al error 
estándar de cada individuo. 
 

Porcentaje de ADN en cola obtenido en linfocitos por individuo
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Grafico 2 Porcentaje de ADN en la cola en linfocitos, de la 
población de estudio. Se muestran los valores obtenidos de 
% de ADN en cola de cada individuo.  La barra hace 
referencia al error estándar de cada individuo. 
 
 
 

 
 
Figura 1 Fotografías tomada con el software 
cometassayIVa 20x. Análisis cualitativo. a) Sin 
daño. b) bajo nivel de daño. c) Daño medio o 
moderado. d) Daño elevado. 
 
Conclusiones 
 
El porcentaje de ADN en cola fue de 27.82% en 
la población, lo que indica que presentó un daño 
moderado; sin embargo es necesario realizar más 
estudios que nos permitan identificar si este daño 
está relacionado con la exposición a metales 
pesados, como el plomo. 
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El polimorfismo Q192R de la Paraoxonasa 1 como modulador del efecto oxidativo del 
plaguicida Metamidofos en células mononuclares de sangre periférica 
 
RAMÍREZ-VARGAS, Marco Antonio*†, HUERTA-BERISTAIN, Gerardo, FLORES-ALFARO, 
Eugenia, MORENO-GODINEZ, Ma. Elena 
 
Recibido 16 Enero, 2015; Aceptado 27 Agosto, 2015 
 
 

Resumen 
 
Objetivo: El objetivo fue determinar si las variantes 
genéticas del polimorfismo Q192R de la 
Paraoxonasa 1 (PON1) puede modular el efecto 
oxidativo del metamidofos en células mononucleares 
humanas de sangre periférica. Se utilizaron cultivos 
de células mononucleares humanas de sangre 
periférica (PBMC) de hombres con diferentes 
genotipos del polimorfismo Q192R del gen de la 
PON1 los cuales fueron expuestos a diferentes dosis 
de metamidofos (MET), las variante polimórfica 
fueron determinadas por PCR convencional y PCR 
en tiempo real (Q192R). La producción de especies 
reactivas del oxígeno (ROS) y niveles de 
malonaldehido se evaluaron como biomarcadores de 
estrés oxidativo. El presente estudio muestra que los 
diferentes genotipos del polimorfismo Q192R de la 
PON1 podrían no ser modulares del estrés oxidativo 
inducido por metamidofos en PBMC. 

 
Paraoxonasa 1, metamidofos, estrés oxidativo, 
plaguidas organofosforados 

Abstract 
 
Objective: The objective was to determine whether 
genetic variants of Q192R polymorphism of 
paraoxonase 1 (PON1) can modulate oxidative effect 
of methamidophos in human peripheral blood 
mononuclear cells. Were used cultures of human 
mononuclear cells of peripheral blood (PBMC) of men 
with different genotypes of Q192R polymorphism in 
the PON1 gen, the cultures were exposed to different 
doses of methamidophos (MET),the variants of Q192R 
polymorphisms were determined using the 
conventional PCR and in real time PCR , the 
production of reactive oxygen species (ROS) and 
malonaldehyde levels were evaluated as biomarkers of 
oxidative stress. The present study shows that different 
genotypes of the PON1 could not be modular oxidative 
stress induced by methamidophos in PBMC. 
 
Paraoxonase 1, methamidophos, oxidative stress, 
organophosphorus pesticides 
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Introducción 

 
El estrés oxidativo como un probable 
mecanismo de toxicidad, inducido por la 
exposición a plaguicidas organofosforados 
(OP), se ha evidenciado en estudios realizados 
in vivo e in vitro (Elsharkawy, Yahia, & El-
Nisr, 2014), siendo factores importantes el 
grado de toxicidad y tiempo de exposición al 
OP (Muniz et al., 2008). En este sentido 
evidencia epidemiológica ha demostrado que 
el grado de estrés oxidativo también es 
modulado por factores intrínsecos del 
individuo, en los que destacan la actividad 
detoxificante de algunas enzimas (Povey, 
2010). La paraoxonasa 1 (PON1) es una 
enzima detoxificante que modula la toxicidad 
de los OP por la hidrolisis de los compuestos 
oxonificados generados durante su 
metabolismo (Jokanović, 2001). Este efecto se 

ha evidenciado en modelos animales, y en 
estudios observacionales de población 
ocupacionalmente expuesta (Goel et al., 2012). 

 
Se conoce que existe una gran 

variación interindividual de la actividad 
enzimática de PON1, esta la cual se ha 
asociado con la presencia de diferentes 
polimorfismos en el gen de PON1, entre ellos 
el polimorfismo -108T/C, el cual se ha 
asociado con variaciones en los niveles de 
expresión de la enzima (Deakin, Leviev, 
Brulhart-Meynet, & James, 2003), el L55M 
asociado con variaciones en la estabilidad del 
enzima (Leviev, Deakin, & James, 2001) y el 
polimorfismo Q192R el cual se asocia con 
diferencias en la capacidad y especificidad 
hidrolítica (Davies et al., 1996). Se ha 
determinado que individuos con una actividad 
baja de PON1 son más susceptibles a los 
efectos tóxicos de OP (Richter, Jarvik, 
Furlong, & Furlong, 2010). Por lo cual se ha 
propuesto a la PON1 como un bio-marcador 
de susceptibilidad a la toxicidad de los OP 
(Costa, Cole, Jansen, & Furlong, 2008). 

 
 
La PON1 también es considerada como 

una enzima antioxidante endógena, 
involucrada principalmente en la hidrolisis de 
lipoproteínas de baja densidad oxidadas es 
capaz de reducir el estrés oxidativo en células 
mononucleares, cuando estas son expuestas a 
condiciones proaterogenicas (Rozenberg, Shih, 
&Aviram, 2005).  

 
Sin embargo no existe evidencia si la 

PON1 es capaz de reducir el estrés oxidativo 
inducido por la exposición a OP en células 
mononucleares. El metamidofos (MET, O, S-
dimetilfosforamidotiodato) es un OP, 
ampliamente utilizado en el mundo, en México 
es el tercer plaguicida mas usado y a nivel 
estatal es el plaguicida mas usado en la 
agricultura.  

 
Recientemente se ha demostrado que el 

MET es capaz de inducir estrés oxidativo en 
PBMC en forma dosis-dependiente (datos 
personales), sin embargo, no existen reportes 
donde se evalué el papel de las variantes 
genéticas de la PON1 como moduladores de la 
susceptibilidad al estrés oxidativo inducido por 
la exposición a MET en PMBC. Por lo cual el 
objetivo del presente trabajo fue evaluar si el 
estrés oxidativo inducido por MET en PMBC 
es modulado por las variantes genéticas en el 
gen de PON1. 
 
Material y métodos 
 
Sujetos 
 
La selección de los participantes se realizó en 
base a las variantes polimórficas del gen de 
PON1 que presentaron los participantes, 
además de no tener antecedentes de exposición 
laboral a plaguicidas, consumo de alcohol, 
consumo de antioxidantes (vitaminas). 
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Los participantes fueron donadores 

masculinos clínicamente sanos (n=10), con 
edades de 21 a 25 años. La participación de 
cada sujeto fue voluntaria y se solicitó un 
consentimiento informado de cada uno de los 
sujetos participantes de acuerdo a las 
recomendaciones de la Declaración de 
Helsinki. 
 
Cultivo Celular 
 
Las PBMC se obtuvieron por el método de 
Ficoll-Hypaque-1077, siguiendo el 
procedimiento especificado por el fabricante. 
PBMC se cultivaron en medio RPMI-1640 
(Gibco ®) suplementado con suero bovino 
fetal al 5% (Gibco ®), 2 mM de L-glutamina, 
1% de aminoácidos no esenciales y 1% de 
antibiótico/antimicótico (100 unidades de 
penicilina, estreptomicina 0,1 mg, 0,25 mg de 
anfotericina, la incubación se realizó a 37 ° C 
en una atmósfera humidificada con 5% de 
CO2.  

 
Las células se estabilizaron durante un 

período de 24 h antes de cada prueba. Las 
dosis empleadas en el ensayo fueron 
determinadas en base a una curva-dosis-
respuesta curso temporal. Utilizando dosis de 
relevancia biológica de 3, 10 y 20 mg/L, las 
cuales no inducen efecto citotóxico en PBMC. 

 
Plaguicida 

 
Se utilizó el metamidofos (CAS # 10265-92-6) 
grado analítico (pureza 97.7%) Sigma-Aldrich 
(Seelze, GER), este fue disuelto en DMSO 
grado biología molecular (pureza 99.9%), 
considerando que el contenido del solvente 
fuera menor al 1% del volumen final del 
cultivo. 

 
 
 
 

Determinación de las variantes genéticas de  
 
PON1 

 
El DNA leucocitario se extrajo por la técnica 
rápida no enzimática de Miller et al., (1988). 
La determinación del polimorfismo Q192R 
(rs662) fue realizada mediante la técnica de 
PCR en tiempo real, usando el sistema de 
detección de secuencias ABI prism 7500. Se 
utilizaron los reactivos de TaqMan Universal 
PCR Master Mix (AppliedBiosystems), las 
condiciones de la genotipificación fueron 
realizadas según Rojas-Garcia et al., (2005).  

 
Se utilizaron 36μM de iniciadores 

específicos (iniciador sentido 
CTGAGCACTTTTATGGCACAAATGA e 
iniciador antisentido 
ACCACGCTAAACCCAAATACATCTC), 
8μM de sondas fluorogenicas (VIC 
CCTACTTACAATCCTG y FAM 
CCCTACTTACGATCCTG). Las reacciones 
se llevaron a cabo utilizando 5μL de TaqMan 

Universal PCR Master Mix (el cual contiene la 
enzima AmpliTaq Golden ADN Polymerase, 
AmpErase UNG, dNTPs con dUTP) y 20 ng 
de DNA genómico. La mezcla fue completada 
con 10μL de agua estéril, las condiciones de 

ciclaje fueron 50º C por 2min, 95º C por 10 
min y 40 ciclos de: 95º C por 15 seg y 60º C 
por 1 min. 
 
Determinación de ROS totales  
 
La generación intracelular de especies 
reactivas del oxígeno se determinó utilizando 
la sonda fluorogénicaCellROX® Green (Life 
Technologies, Eugene, OR) siguiendo la 
especificaciones del fabricante, 1.25 X106 
células por mL (en placas de 96 pozos en un 
volumen final 200 µL) fueron expuestas a 
MET (3, 10 o 20 mg/L) durante 6 h, 
posteriormente se agregó 5 µM de CellROX y 
se incubo durante 30 min, seguido de tres 
lavados con PBS.  
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Las células fueron resuspendidas en 3 

mL PBS, la fluorescencia fue determinada a 
485/520 nm utilizando el citómetro de flujo 
FACS-Canto II (BectonDickinson, San Jose, 
CA).  Se determinaron 100 000 eventos por 
condición ensayada el análisis fue realizado 
utilizando el software FACSDIVA V 6.1.3 
(BectonDickinson).  
 

Cada condición se realizó por 
duplicado en dos momentos independientes. 
En cada ensayo se utilizaron controles basales 
(células en medio de cultivo) y controles de 
vehículo (células con <1 % de DMSO). 
 
Lipoperoxidación 
 
El daño lipoperoxidativo fue evaluado 
mediante la cuantificación de malonaldehido 
(MDA) utilizando el kit “LOP-FR 12” (Oxford 

BiomedicalResearch, Oxford, MI), este ensayo 
se basa en la reacción del reactivo 
cromogénico N-metil-2-fenilindol con el MDA 
a 45ºC el resultando en un compuesto 
cromogénico,  para ello 12 X106 cél/mL  (en 
placas de 24 pozos en un volumen final de 
500µL) se expusieron a 3, 10 o 20 mg/L de 
MET por 24 h posteriormente el medio fue 
removido y se realizaron lavados con PBS, las 
células fueron recuperadas en tubos y se 
adicionó 20 μl de Tris-HCl al 50 mM a pH 7.4, 
seguidas de 5 ciclos de 
congelación/descongelación en nitrógeno 
líquido/baño maría a 45 °C.  
 

Seguido de la adición de 15 μL de N-
metil-2-fenilindol y 15 μL de ácido clorhídrico 
12 N. Esta mezcla fue incubada por 1 h a 45°C 
después los tubos fueron centrifugados a 14 
000 r.p.m. por 15 min, el sobrenadante fue 
recuperado y la absorbancia fue determinada a 
586 nm en el espectrofotómetro Nanodrop 
2000c (Thermo Fisher Scientific, Atlanta, 
GO).  
 

Las concentraciones de MDA generado 
fueron calculadas en base a una curva 
estándar. Cada condición se realizó por 
duplicado en dos experimentos 
independientes. En cada ensayo se utilizaron 
controles basales (células en medio de cultivo) 
y controles de vehículo (células con <1 % de 
DMSO). 
 
Análisis estadístico 
 
El análisis estadístico se realizó utilizando el 
paquete estadístico STATA versión 13.0 
(CollegeStation, TX). Las variables fueron 
representadas como medias y errores estándar, 
la diferencia entre los niveles de especies 
reactivas del oxigeno y malonaldehido en los 
diferentes genotipos fue realizada mediante 
comparación de ANOVA y comparación 
múltiple de Dunnet. 
 

Tabla 1 Efecto de las variantes polimórficas en Q192R 
del gen de PON1 en la modulación de las especies 
reactivas del oxigeno posterior a la exposición a 
metamidofos. Los datos son representados en medias y 
(error estándar), correspondientes a los resultados por 
duplicado de dos experimentos independientes, control 
de vehículo “DMSO” (0 mg/L), ɯ intensidad de 

fluorescencia (unidades arbitrarias), * valor de p 
estimado por ANOVA. 

C
on

di
ci

ón
 

Especies Reactivas del Oxigeno ɯ 

RR(n=4) QR(n=3) QQ(n=3) p* 

B
as

al
 

9081.8(238.4) 5066(840.4) 10190.2(1870) 0.2 

0 
m

g/
L 

7658.9(1863) 5509.9(1313.8) 4166.9(1782.9) 0.4 

3 
m

g/
L 

20562.5(4256.4) 14552.2(2045) 18669.5(5455.9) 0.3 

10
 m

g/
L 

25493.7(3346) 28272.7(4006) 35367.5(3030) 0.1 

20
 m

g/
L 

52611.9(12586.6) 46084.8(7195.6) 54035.2(4803.2) 0.3 
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Resultados 

 
El MET a 20 mg/L incrementó la producción 
de especies reactivas del oxígeno 8.6 veces 
más en PBMC en comparación con el control 
de vehículo. No se observaron diferencias 
significativas cuando se compararon los 
niveles de especies reactivas del oxígeno por 
genotipo presente en el polimorfismos Q192R 
(Tabla 1). 

 
En relación a MAD, la exposición a 20 

mg/L de MET incremento 29 veces más los 
niveles de MAD en comparación con el 
control de vehículo dichos niveles no se 
asociaron a la presencia de alguna variante 
genotípica del polimorfismo Q192R en el gen 
PON1 (Tabla 2). 

 

Condición 

Malonaldehidoɷ 

RR (5) QR(3) QQ(2) p* 

Basal 0.29(0.67) 0.53(0.21) 0.76(0.26) 0.5 

0 mg/L 0.15(0.37) 0.40(0.25) 0.79(0.23) 0.5 

3 mg/L 3.03(1.15) 1.70(1.13) 5.29(6.04) 0.6 

10 mg/L 8.99(2.60) 4.14(0.88) 8.87(8.76) 0.5 

20 mg/L 14.77(1.60) 14.71(2.98) 13.71(5.90) 0.9 

 
 
Tabla 2 Efecto de las variantes polimórficas en Q192R 
del gen de PON1 en la modulación de los niveles de 
malonaldehidoposterior a la exposición a metamidofos. 
Los datos son representados en medias y (error 
estándar), correspondientes a los resultados por 
duplicado de dos experimentos independientes, control 
de vehículo “DMSO” (0 mg/L), ɷ malonaldehido (µM) 

contenido en 6 X 10 6 PBMC, * valor de p estimado por 
ANOVA 

Discusión 
 
La exposición a OP se ha asociado con la 
inducción de estrés oxidativo (Lukaszewicz-
Hussain, 2010) y este a su vez puede ser 
modulado por la capacidad detoxificante de 
cada individuo. Una de las enzimas 
detoxificantes de OP es la PON1, cuya 
actividad es influenciada por variantes 
polimórficas. En el presente estudio se evaluó 
si el estrés oxidativo inducido por MET en 
PMBC es modulado por variantes genotípicas 
del polimorfismo Q192R de PON1, los 
resultados sugieren que los niveles de ROS y 
MDA no son influenciados por el genotipo 
presente en el polimorfismo Q192R. 
 

Uno de los principales polimorfismos 
de la PON1 asociados con la susceptibilidad a 
OP es el Q192R, este se localiza en el sitio 
catalítico del enzima, por lo que la presencia 
de una u otra isoforma cambiara la afinidad y 
especificidad a su sustrato. Se ha demostrado 
que los individuos con el polimorfismo RR 
tiene una mayor actividad paraoxonasa, 
además de tener  una mayor actividad 
hidrolítica frente a los oxones del clorpirifos,  
y otros OP, en comparación con la isoenzima 
QQ (Costa et al., 2008).  

 
Al comparar los niveles de MDA y 

ROS con los entre los diferentes genotipos del 
polimorfismo Q192R la diferencia no fue 
significativamente entre los genotipos 
considerados, los niveles basales de ROS y 
MDA fueron más bajos en los portadores 
RR>QR>QQ, estos datos fueron consistentes 
con los reportados por Kotani, Tsuzaki, 
&Sakane, (2012) al analizar los metabolitos 
del oxígeno en un estudio clínico. Sin embargo 
cuando las células fueron expuestas a un 
insulto toxico como es la adición del MET se 
observó que las variaciones en MDA fueron 
discretamente menores en el genotipo QQ, 
esto puede atribuirse a dos probables 
mecanismos:  
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Primero, se ha evidenciado que el 

genotipo QQ es mejor hidrolizante de los 
lipoperoxidos (Sozmen, Sagin, Kayikcioglu, 
&Sozmen, 2008), lo cual podría explicar 
porque los niveles más altos de MDA fueron 
asociados al genotipo RR. El segundo 
mecanismo que podría ocurrir es que la 
isoforma QQ fuese mejor hidrolizante del 
MET. 

 
Lo cual se ha hipotetizado en población 

mexicana, en agricultores expuestos 
principalmente a MET donde se observó que 
los portadores del genotipo QQ presentaron 
menores efectos toxicosasocados a la 
exposición al MET (Pérez-Herrera et al., 
2008).  

 
Sin embargo estudios in vivo (Moser, 

1999), 1999) e in vitro (Padilla, Buzzard, & 
Moser, 2000) han sugerido que el MET no es 
metabolizado por las esterasas de tipo A 
dentro de las cuales se encuentra la PON1, sin 
embargo el metabolismo del MET no es muy 
claro. Más estudios deben realizados para 
dilucidar si la PON1 es o no una enzima 
implicada en el metabolismo del MET y 
establecer er cuál es la isoforma de PON1 que 
hidroliza mejor al MET. 
 
Conclusiones 
 
De los datos obtenidos en el presente estudio 
sugieren que las variantes genotípicas en el 
polimorfismo Q192R de PON1 no modulan el 
estrés oxidativo inducido por la exposición a 
MET, sin embargo para poder afirmar esta 
conclusión es necesario la implementación de 
estudios en los que el número de muestra sea 
mayor. 
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10ª 
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Resumen 
 
El metamidofos(MET) es un organofosforado 
(OPs) de amplio espectro, cuyo uso está prohibido 
o  limitado en algunos países; sin embargo en 
México es uno de los OPsmas utilizados. 
Recientemente se ha observado que células de 
mama pueden ser blanco del efecto tóxico de 
algunos OPs, por lo cual se utilizó la línea celular 
MCF-10A para determinar si existe un daño 
citotóxico y si éste, está relacionado con la 
expresión de la proteína p53. La viabilidad celular 
se realizó mediante los métodos de rojo neutro y el 
ensayo de MTT. La expresión de p53 se realizó por 
western blot. El MET no alteró la viabilidad celular 
cuando ésta fue evaluada por el rojo neutro, sin 
embargo en el ensayo de MTT se observó que el 
metamidofos disminuye la viabilidad celular de las 
células MCF-10A a concentraciones de 10, 20, 200, 
400 y 500 mg/L durante 48 h.Además el MET 
alteró la expresion de p53. Estos resultados 
sugieren que las células MCF-10A son un blanco 
del efecto citotóxico del MET, sin embargo se 
necesitan realizar más estudios. 

 
Metamidofos, células de mama, 
organofosforadosy p53 

 

Abstract 
 
Methamidophos is an organophosphate (OP) 
broad-spectrum, which is banned or restricted in 
some countries but in Mexico is one of the most 
used OPs. MET is the effect on the brain, in 
addition to various studies show that at the 
cellular level can cause oxidative stress and DNA 
damage. Recently it has been observed that breast 
cells may be targets the toxic effect of some OPs, 
whereby the cell line MCF-10A was used to 
determine whether a cytotoxic damage and if this 
is related to the expression of p53. Cell viability 
was performed by the methods of neutral red and 
MTT assay. P53 expression was performed by 
western blot. MET not alter cell viability when it 
was evaluated by neutral red, however in the 
MTT assay it was observed that methamidophos 
decreases cell viability of MCF-10A at 
concentrations of 10, 20, 200, 400 and 500 mg / L 
for 48 h. in the western blot impaired exprsion 
p53 was observed. These results suggest that the 
MCF-10A cells are a target of the cytotoxic effect 
of MET, but more studies are needed 
 
Methamidophos, breast cells, 
organophosphates and p53 
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Introducción 
 

Las intoxicaciones por plaguicidas son 
reconocidas por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) como un problema de salud pública 
y se ha estimado que se producen tres millones 
de intoxicaciones agudas cada año y entre 80 000 
a 220 000 defunciones al año (Shadnia et al., 
2005).  

El efecto tóxicos agudo de los plaguicidas 
organofosforados (OPs) ampliamente estudiado 
es la inhibición de la acetilcolinesterasa (AchE), 
sin embargo, en algunos casos los OPs pueden 
inducir estres oxidativo y alteración de genes 
pertenecientes al ciclo celular, como mecanismo 
alterno de toxicidad(Roszczenko, et al., 2012). 

En México uno de los OPs más utilizados 
es el Metamidofos (MET)(O-S-
dimetilfosforamidotioato), un insecticida-
acaricida de amplio espectro usado para el 
control de plagas en algodón, papa, lechuga, 
tabaco, etc., (SENASICA (2011; 
CICOPLAFEST 2013), sin embargo,debido a 
efectos citotoxicos mostrados, se ha prohibido en 
países como China, Gran Bretaña y Chile(Meng-
Cheng et al., 2008; Shi et al., 2008). Estudios 
realizados en el grupo de trabajo del 
“Laboratorio de Toxicología y Salud Ambiental” 

de la UAGro, han mostrado que el MET, al igual 
que otros OPs (malatión, paratión y 
metilparatión), induce estrés oxidativo y daño 
genotóxico en cultivos primarios de células 
mononucleares de sangre periférica de humanos.  

Las especies reactivas de oxigeno (ROS) 
controlan diferentes procesos biológicos tales 
como proliferación y diferenciación celular y 
arresto del ciclo celular, además pueden 
desencadenar vías de señalización que conlleven 
a apoptosis (vía p53) (Valavanidis y 
Vlahogianni, 2006; Yu et al., 2008).  

Este comportamiento ya se ha observado 
en otrosOPs (Kashyap et al., 2011., Li et al; 
2012). Sin embargo, el efecto del MET sobre la 
expresión de p53 es desconocido.  

Además, pese a que uno de los blancos 
más importantes y ampliamente estudiados es el 
sistema nervioso (Scheme et al., 2009), estudios 
recientes muestran que el tejido mamario puede 
ser blanco del efecto tóxico del MET.  

Por tal motivo es importante identificar si 
el MET induce alteración en la expresión de p53, 
para conocer el mecanismo citotóxico que tiene 
este plaguicida sobre el tejido mamario. 

Metodología  
 
Cultivo celular de MCF-10ª 
 
Las células MCF-10A se sembraron en medio 
DMEM-F12 suplementado con suero fetal 
bovino al 5%, EGF (100 L), hidroxicortisona 
(250 L) e insulina (500 L), a 37°C en un 
ambiente de 5% de CO2.  

 
Los cultivos se mantuvieron por un 

periodo de 24 a 48 hrs para los ensayos 
posteriores. 
 
Tratamiento de las Células con MET 
 
El Metamidofos grado técnico con pureza del 
97,7% (Sigma-Aldrich (Seelze, GER), se 
disolvió en DMSO pureza 99,9% (Sigma-
Aldrich, Fulda, GER), el volumen final del 
disolvente es<1% en el cultivo celular. Los 
cultivos se trataron en un rango de concentración 
de 10-500 mg/L de MET por un período de 6, 12, 
24 y 48 h. 
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Viabilidad celular 
 
Ensayo de rojo neutro  
 
El ensayo de Rojo Neutro (RN) se realizó 
siguiendo la metodología de Repetto et al., 
(2008).Las células MCF-10A se cultivaron en 
placas de 96 pocillos a una densidad celular de 
25X104 células/mL, se estabilizaron duante 24 h 
y se expusieron a MET(10-500  mg/L), en un 
periodo de 6, 12, 24 y 48h.  

 
Posteriormente se agregó rojo neutro (40 

µg mL-1) y se incubaron por 3 h.Se usó DMSO 
como control de vehículo. Las densidades ópticas 
se determinaron a 540 nm, utilizando un lector de 
placas Statfax 2100 (AwarenessTechnology, 
Palm City, FL).  

 
Los experimentos se realizaron en dos 

momentos independientes por triplicado. 
 
Ensayo de MTT (Bromuro de 3-(4,5- 
dimetiltiazol-2-ilo)-2,5-difeniltetrazol) 
 
El ensayo de MTT se realizó de acuerdo a la 
metodología descrita por Mossman (1983), con 
algunas modificaciones.Las células MCF-10A se 
sembraron a una densidad celular de 5X104 
células/mLen placas de 96 pocillos,se 
estabilizaron 24 h y se expusieron a MET(10-500  
mg/L). 
 

Durante un periodo de 6, 12, 24 y 48h. Se 
agregó MTT  y se incubó durante 2 horas. Las 
densidades ópticas se determinaron a 540 nm, 
utilizando un lector de placas Statfax 2100 
(AwarenessTechnology, Palm City, FL).  
 

Los experimentos se realizaron en dos 
momentos independientes por triplicado. 
 
 

Determinación de p53  por Western blot 
 
Lisados proteicos 
 
Los cultivos celulares se lavaron con PBS 1X 
frío y las proteínas se obtuvieron con solución de 
lisis fría (NaCl 150 mM, Tris-HCl [pH 8] 50 
mM, 1.0 % de Triton X-100, EDTA 5 mM, 
inhibidor de proteasas y PMSF).  
 

Después de la incubación en hielo por 10 
min, se hicieron pasajes repetidos del lisado por 
una jeringa de insulina y  se centrifugó a 13,500 
rpm a 4° C por 10 min.  

 
El sobrenadante se recuperó en un tubo 

Eppendorf frío y se almacenó a -80° C hasta su 
análisis. Los lisados de proteínas se cuantificaron 
mediante Pierce BCA ProteinAssay Kit 
(ThermoScientific, USA)  de acuerdo con las 
instrucciones del fabricantes. 

 
Anticuerpos 
 
El anticuerpo monoclonal  utilizado en este 
estudio para el análisis de p53 fue  el DO-1 
(epítope en TADI, residuos 21-25 de p53) y para 
el control de carga se usó anti β-actina. Se 
utilizaron anticuerpos secundarios anti-ratón y 
antichivo conjugados con peroxidasa de rábano 
(Santa Cruz Biotechnology, USA). 

 
Western blot 
 
Treinta microgramos del lisado de proteínas 
celulares totales fueron separados por 
electroforesis en gel de poliacrilamida-SDS al 
12%.  Se usó el marcador de peso 
PageRulerPrestainedProteinLadder Plus 
(Fermentas International Inc,  Burlington, 
Ontario, Canada).  
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Las proteínas resueltas en el gel fueron 
transferidas a membranas de nitrocelulosa. Las 
membranas fueron bloqueadas con leche al 5% y 
TBS 1X-Tween 20  por 1 h e incubadas toda la 
noche con los anticuerpos primarios anti-p53 
(dilución 1:1000) y anti-β-actina (dilución 
1:10000), seguido de hibridación de las 
membranas con los anticuerpos secundarios 
(anti-ratón; dilución 1:10000 y anti-chivo; 
dilución 1:20000) conjugados con peroxidasa y 
la señal se detectó mediante quimioluminiscencia 
de acuerdo con las indicaciones del fabricante 
(Millipore, USA)  en un scanner  C-DiGit® Blot 
Scanner (LI-COR Biosciences-Biotechnology, 
Lincoln, NE, USA). 
 
Resultados 
 
Los resultados de la viabilidad evaluada por rojo 
neutro mostraron que el MET no afectó la 
viabilidad de las células MCF10A en 
comparación con el control DMSO  en ningún 
tiempo (Fig. 1).Sin embargo, cuando la 
viabilidad celular fue evaluada por el método de 
MTT, los resultados mostraron que el MET 
disminuyó la viabilidad celular a las 48 h en las 
concentraciones de 10, 20,100, 200, 400 y 500 
mg/L (Fig. 2). 
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Grafico  1 Grafica dosis-respuesta curso-temporal del 
MET en células MCF10A expuestas a METperiodos de 
tiempo 6, 12, 24 y 48 h., mediante el ensayo de rojo neutro, 
los resultados se muestran en medias y error estándar, cada 
ensayo se realizó por triplicado en dos momentos 
independientes. Los resultados no muestran ninguna 
diferencia significativa en comparación al control DMSO. 
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Grafico  2 Efecto del MET sobre la viabilidad celular 
expuestas a distintas concentraciones de MET durante 48 
h., mediante el ensayo de MTT. Los resultados se muestran 
en medias y desviación estándar, cada ensayo se realizó 
por triplicado. * p <0.05 con respecto al control vehículo y 
** p <0. 001 con respecto al control vehículo. 

 
El MET alteró la expresión de p53 en 

células MCF10A a partir de las 12 h de 
tratamiento a las concentraciones de 10-80 
mg/mL.Sin embargo se necesita hacer el análisis 
densitométrico de las bandas para estar seguro de 
la disminución o aumento de la proteína (Figuras 
3-5) 
 

 
Figura 1 Western blot de extracto proteico de células 
MCF-10A expuestas a diferentes concentracionde de MET 
durante 12 h. 
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Figura 2 Western blot de extracto proteico de células 
MCF-10A expuestas a diferentes concentracionde de MET 
durante 24 h. 

 
Figura 3 Western blot de extracto proteico de células 
MCF-10A expuestas a diferentes concentracionde de MET 
durante 48 h. 
 
Conclusiones 
 
El metamidofos disminuyó la viabilidad celular 
de  las células MCF-10A a concentraciones de 
10, 20, 200, 400 y 500 mg/L durante 48 h. de 
exposición cuando se evaluó con la técnica de 
MTT, pero no cuando se evaluó con la técnica de 
rojo neutro, lo cual sugiere que problablemente 
la mitocondria es el organelo blanco del MET, y 
no el lisosoma; sin embargo es necesario realizar 
mas estudios para clarificar el mecanismo 
citotóxico del MET. El metamidofos alteró la 
expresión de p53 a partir de las 12 horas de 
tratamiento a una concentración de 20 mg/mL lo 
que sugiere que el efecto sobre p53 puede estar 
relacionado con la apoptosis que se ha visto 
induce el MET, pero es necesario realizar mas 
experimentos. 
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Resumen 
 
La tricomonosis es una enfermedad causada por 
el parasito Trichomonas vaginalis es importante 
porque es causante de vaginitis y demás 
síntomas; que es prevalente en mujeres en etapa 
sexual activa; también afecta a hombres ancianos 
y a mujeres embarazadas; porque son 
consideradas; susceptible de diferentes 
enfermedades al ser la enfermedad causante de 
partos prematuros y pérdida del  neonato. 
 
Trichomoniasis, mujeres embarazadas, 
campañas de salud 

Abstract 
 
Trichomoniasis is a disease caused by the parasite 
Trichomonas vaginalis. It is important because it is 
the cause of vaginitis; which is one of the most 
prevalent diseases in sexually active women. This 
organism also affects elderly men and pregnant 
women, as they are considered susceptible to 
different diseases. 
 
Trichomoniasis, pregnant women, health 
promotion
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Introducción 
 
La tricomonosis es una enfermedad causada por el 
parasito Trichomonas vaginalis es importante 
porque es causante de vaginitis y demás síntomas; 
que es prevalente en mujeres en etapa sexual 
activa; también afecta a hombres ancianos y a 
mujeres embarazadas; porque son consideradas; 
susceptible de diferentes enfermedades al ser la 
enfermedad causante de partos prematuros y 
pérdida del  neonato. 
 

Es una de las enfermedades de transmisión 
sexual (ETS) que es fácilmente difusible, porque 
la forma de contraerla es a través de las relaciones 
sexuales sin protección y la infidelidad por parte 
de la pareja. En los hombres, el parásito vive y se 
multiplica pero raramente causa síntomas. Por lo 
tanto, las mujeres con frecuencia son infectadas 
repetidamente por sus compañeros de relaciones 
sexuales, ya que no saben que ellos están 
infectados. La mujer puede no enterarse de que 
tiene tricomoniasis por días o meses debido a que 
el parásito puede vivir en el cuerpo de la mujer sin 
causar ningún síntoma. Pero luego, el parásito se 
multiplica repentinamente y causa síntomas muy 
desagradables.  
 

Si una mujer tiene más de un compañero de 
relaciones sexuales, sus probabilidades de 
contraer tricomonosis son mucho más altas. Muy 
raramente, el parásito puede transmitirse a través 
de toallas, paños, o trajes de baño mojados. 
 

El parásito vive en el tracto genito-urinario 
en su forma de trofozoito que se multiplica en un 
medio y pH adecuado y puede ser causante de 
diferentes problemas a nivel del tracto genital que 
puede o no afectar al neonato. 
 

Por estos motivos deseamos establecer la 
prevalencia de la infección por Trichomonas 
vaginalis en mujeres embarazadas. 
 
 

Metodología 
 
La investigación está basada en la recolección de 
información a través de extracción de datos de los 
registros del laboratorio del Hospital San Roque de 
la ciudad de Villazón, de mujeres embarazadas. Los 
métodos empleados en este tipo de trabajo son: 
 

 Método de observación 
 

 Método parasitológico 
 

 Método deductivo 
 

 Método analítico 
 

 Método empírico 
 

Tipo y diseño general de la investigación 
 
De acuerdo a la naturaleza del estudio se adopta el 
enfoque cuantitativo que es el indicado para llevar 
adelante la investigación, ya que se recurrirá a la 
recolección de datos con base en la medición 
numérica y el análisis estadístico. 
 
Población 
 
La población de análisis son pacientes maternas 
que asisten al laboratorio del Hospital San Roque 
de la ciudad de Villazón en la gestión 2010. 
 
Criterios de inclusión 
 
Maternas internadas en las Salas de maternidad 
del hospital San Roque. 
 
Criterios de exclusión 
 
Mujeres embarazadas que asisten al laboratorio 
del hospital San Roque con otro seguro como ser 
Seguro de la Caja Nacional.  
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Resultados 
 
Es positivo si existe la presencia de Trichomonas 
vaginalis la cual es: más clara con un alo a su 
alrededor y puede o no que se observe los flagelos 
o alguna característica morfológica del parasito. 
  

Es negativo porque no observé 
Trichomonas vaginalis solo células descamadas. 
 

Casos Nº De Pacientes Porcentaje 
% 

Positivos 89 16 
Negativos 448 84 
Total 537 100 

 
Tabla 1 Positividad para tricomonosis en mujeres embarazadas del 
“Hospital San Roque”. Villazón 2010 
 

 
Gráfico 1 Positividad para tricomoniasis en mujeres embarazadas 
del Hospital San Roque Villazón 
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Tabla 2 Casos positivos y negativos de tricomonosis de acuerdo a 
la edad, en mujeres embarazadas que asisten al  “Hospital San 

Roque”. Villazón 2010 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Gráfico 2 Casos positivos y negativos de tricomonosis de acuerdo 
a la edad, en mujeres embarazadas que asisten al “Hospital San 

Roque”, Villazón 2010 
 
 

Tiempo 
de 

gestación 

Casos 
Positivos 

 
% 

Casos 
Negativos 

 
% 

 
Total 

 

 
Total 

% 

1º 
trimestre 54 10 201 37 255 47 

2ºtrimestre 27 5 110 21 137 26 

3ºtrimestre 8 2 137 25 145 27 

Total 89 17 448 83 537 100% 

 
Tabla 3 Casos positivos y negativos de tricomonosis de acuerdo al 
estado de gestación, de mujeres embarazadas del “Hospital San 
Roque”, Villazón 2010 
 
 

 
Gráfico 4 Casos positivos y negativos de tricomonosis de acuerdo 
al estado de gestación de mujeres embarazadas, del “Hospital de 

San Roque”, Villazón 2010 
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Procedencia Nº De Pacientes % 

Area Urbana 436 81 

Area Dispersa 101 19 

Total 537 100 

 
Tabla 4 Mujeres embarazadas del área urbano y dispersa que 
asisten al “Hospital San Roque”. Villazón 2010 
 

 
Gráfico 4 Mujeres embarazadas del área urbano y dispersa que 
asisten añ Hospital San Roque, Villazón 2010 
 
 

Control Nº De 
Pacientes 

% 

Si Asisten 48 9 
No Asisten 489 91 
Total 537 100 

 
Tabla 5 Mujeres embarazadas que realizan el control después del 
tratamiento, en el “Hospital San Roque”, Villazón 2010 
 

 
 
Gráfico 5 Mujeres embarazadas que realizan el control después de 
tratamiento, en el Hospital San Roque, Villazón 2010 
 
 
 
 

Resultados 
 

- En este trabajo de investigación se obtuvo 537 
muestras que realizan el examen respectivo de 
flujo vaginal para el examen directo y la tinción 
de Gram respectivo; de las cuales 89 muestras son 
positivos que equivale al 16% y 448 mujeres 
negativas equivalente al 84%; para la enfermedad 
causada por Trichomonas vaginalis en mujeres 
embarazadas. 
 
Mediante los resultados obtenidos en la presente 
investigación se llego a las siguientes 
conclusiones: 
 

Sea concluido de manera satisfactoria con 
el objetivo general de la investigación 
determinada la prevalencia de infección por 
Trichomonas vaginalis en mujeres embarazadas 
que asisten al Hospital. San Roque de la ciudad de 
Villazón. 
 

La hipótesis enunciada en la respuesta al 
problema identificado no fue verificada por que 
obtuvimos en la investigación un 16% valor bajo 
respecto del 30%. 
 

Se llegó a la conclusión que el grupo 
atareo más afectado esta dentro de los 25 años a 
30 años, correspondiente a un 7,6%; del total de 
muestras positivas (16,6%), y el 83,4% son casos 
negativos. 
 

Se determino que la infección por 
Trichomonas vaginalis se da dentro del primer 
trimestre obteniendo un valor de 54 muestras  
equivalente al 10% del total de muestras 
procesadas, aunque el porcentaje de muestras 
negativas es del 83%. 
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