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Introduccion

Se denomina cancer a la transformacion maligna del proceso de
division celular. El tratamiento puede abarcar modalidades como
cirugia, radioterapia o quimioterapia, la cual, al ser un tratamiento
sistémico, puede dafiar o destruir células normales®. Debido a esto,
se ha emprendido una busqueda de nuevos tratamientos. A la
fecha, existen algunos estudios in vitro que demuestran que el
dicloroacetato desodio (DCA-Na) afecta la proliferacion en lineas
tumorales®. Por lo que, en esta investigacion se propuso evaluar
el efecto de diferentes concentraciones de DCA-Na sobre la
viabilidad en lineas celulares de cancer cervicouterino.

Parte experimental

Las lineas celulares SiHa y HelLa fueron obtenidas de
American Type Culture Collection (ATCC, Manassas, VA. USA)
se cultivaron a una concentracion de 5x10° células/pozo, en placas
de 96 pozos. Posteriormente, se adicion6 el DCA-Na en un
intervalo de 0.22 a 2.21 mg/200 L y las placas fueron incubadas
durante 72 horas en una atmdsfera de 37°C y CO.. Luego, se
prepar6 una solucion de 5 mg/mL de bromuro de 3-(4,5-
dimetiltiazol-2-ilo)-2,5-difeniltetrazol (MTT)/pozo, afiadiendo 20
puL/ pozo. Después, las placas se incubaron por 4 horas, y se
elimind el sobrenadante celular y se afiadieron 100 plL/pozo de
dimetilsulféxido (DM SO). Las absorbancias fueron determinadas
en lector de placas de ELISA a 540 nmy a través de la ecuacion
(EC 1) fueron transformados los datos a porcentaje de viabilidad
(% VC). Finalmente, los datos fueron analizados mediante el
paquete estadistico SPSS 16.0.
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Resultados y discusion

Los resultados demuestran que el DCA-Na afecta
significativamente (*p<0.05) el porcentaje de viabilidad en las
lineas celulares. Los resultados obtenidos en la linea celular SiHa
fueron los siguientes: 0.22 mg/200 pL (91.61%), 0.44 mg/200 pL
(50 %), 0.66 mg/200 L (8.08%) y a partir de la concentracion de
0.88 hasta 2.21 mg/200 pL muestran el 0% de viabilidad celular
(Fig 1). Por otraparte, en la linea celular HeLa se encontraron los
siguientes porcentajes de viabilidad celular: 0.22 mg200 uL
(72.88%), 0.44 mg/200 pL (39.26 %), 0.66 mg/200 uL (13.66%)
y a partir de la concentracién de 0.88 hasta 2.21 mg/200 pL
muestran el 0% de viabilidad celular (Fig 2). Las concentraciones
letales 50 (CLso) del DCA-Na obtenidas en las lineas celulares
HelLa y SiHa fueron determinadas en 0.37 mg/200 pL y 0.44
mg/200 L, respectivamente.
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Figura 1. La linea celular SiHa fue cultivada con diferentes

concentraciones de DCA-Na, Finalmente, la viabilidad celular se evalub
mediante latécnicade MTT. *P<0.05.
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Figura 2. La linea celular HelLa fue cultivada con diferentes
concentraciones de DCA-Na. Finalmente, la viabilidad celular se evalub
mediante latécnicade MTT. *P<0.05.

Conclusiones

Estos resultados indican que el DCA-Na es capaz de
afectar la viabilidad de las lineas de cancer cervicouterino y abren
la pauta para determinar el mecanismo de accion que ejerce el
DCA-Na.
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