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EFECTO DEL DIMETIL SULFOXIDO (J)MSO) SOBRE LAS CELULAS 
MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba 

RESUMEN 

Se determinó el efecto del DMSO sobre los cromosomas de las células 
meristemáticas de la raíz de Vicia faba, probándose diversas concentracio­
nes (0.1 O, 1.00, 5.00, 10.00, 20.00, 30.00 y 40.00 % v/v) de este disol­
vente: Los resultados indicaron que causa daño a nivel genético, originando 
alteraciones como son aberraciones cromosórnicas, cromosomas con .el 
centrómero inactivado, isocromosomas y disturbios en el huso acromátíco, 
que se observaron en células en anafase. También se registró la presencia 
de micronúcleos en célufas en interfase y se observó su Incidencia sobre el 
índice mitótico. 



EFECTO DEL DIMETIL SULFOXIDO (DMSO)'SOBRE LAS CELULAS 
MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba 

INTRODUCCION 

El sulfóxido de dime tilo (DMSO), es un compuesto químico extraor­
dinario y controvertido. Fue sintetizado por primera vez en el año de 
1866 por Alexander Saylzeff. Actualmente se obtiene como un subpro­
ducto común en la manufactura de la pulpa de papel e industrias rela­
cionadas (Leake, 1967). Comercialmente es extraído del petróleo y por 
oxidación del sulfuro de dime tilo (DMS) (Pearson et al., 1981 ). · 

Existen informes limitados de su presencia en la naturaleza. Ha sido 
encontrado en: aceite de hierbabuena (Canova, 1971), leche descremada 
(Ferretti y Flanagan, 1972), cereales (Boyco et al., 1978), cebada y malta 
(Anness et al., 1979, citados por Pearson et al., 1981) y aguas naturales 
(Andreae, l 980a). La ocurrencia de éste en medios de crecimiento de fito­
planctón hace pensar que es un producto del metabolismo de las algas 
(Andreae, l 980b). Es resro:1sable de los aromas característicos de muchos· 
alim~ntos (Self et al., 1963; Miers, 1966; Tressl et al., 1977). 

En la tabla 1 se muestra una revisión de sus diferentes propiedades 
físicas realizada por divers·os autores. · 

Su molécula tiene una estrnctura química piramidal, con átomos de 
azufre, oxígeno y carbono en las esquinas. El enlace azufre-oxígeno es 
completamente polar, de tal forma que su constante dieléctrica es elevada. 
Esta polaridad y geometría permiten una considerable organización en el 
estado líquido, en el que se encuentra asociado en cadenas por atracción 
dipolar (Lindberg, 1961, citado por McGregor, 1967). 

Es una substancia aceitosa, incolora, con pH de 7 y peso molecular 
de 78.I (de la Torre et al., 1981). Su constante dieléctrica permite una 
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fácil separación de cargas y por lo tanto es buen disolvente para gran varie­
dad de molécuias íonicas, polares y polarizables. Debido al alimento de la 
densidád electrónica en el átomo de oxígeno y a su capacidad estérica, 
disuelve cationes en general (McGregor, 1967). · 

Lindberg ( 1961, citado en McGregor, 1967), ha estimado que el enla­
ce de hidrógeno entre el DMSO y el agua es 1 1/3 veces más fuerte que el 
que hay entre las moléculas del agua. La capacidad para competir efectiva­
mente por los grupos donadores de hidrógenos es un factor importante en 
su acción. 

Presenta las reacciones típicas de un sulfóxido alifático. Cede o gana 
electrones cuando interactúa con agentes oxidantes o reductores podero­
sos, respectivamente (McGregor, 1967). 

El incremento de su uso en química orgánica es, en gran medida, el 
resultado de sus amplias propiedades como disolvente y su actividad quí­
mica· única (Agami, 1965). Sus reacciones análogas en sistemas biológicos 
pueden jugar un papel importante en sus atributos medicinales (Jacob 
eta/., 1964). 

Es un disolvente dipolar aprótico, debido a· su tendencia de aceptar, 
más que donar protones. El compuesto puro está altamente asociado y 
posee una estructura ordenada. Su asociación es termolábil entre 40° y 
60 º C y en este aspecto es similar al agua. que presenta un cambio estruc­
tural a 37 ºC (Rammler y Zaffaroni. 1967). 

Esta substancia puede ser representada en la forma polarizada que se 
esquematiza en la figura lA, de esta manera, tanto el oxígeno como el 
azufre tienen pares electrónicos libres. 

Las· amplias propiedades como disolvente que lo caracterizan son el 
resultado de su capacidad para producir solvatos por interacciones dipolo­
dipolo o asociaciones disolvi.:nte-soluto por enlaces hidrofóbicos (Brown 
et al., 1963). Es extremadamente higroscópico y miscible en agua en todas 
las ¡_~.rnporciones. Es probable que se establezca una asociación 2: 1 con el 
agua (Cow'ie y Toporowski, 1961 ). La formación del complejo hidratado 
está acompafiada de una considerable,evolución de calor, la posible estruc­
tura se presenta en la. figura 1 B. Como se menciona anteriormente, se ·ha 
sugerido que los enlaces de hidrógeno que existen entre el agua y éste son 
más fuertes que los que hay entre las moléculas de agua (Cowie y Topo-
rowski, 1 961 ). · · 

Sus características fisicoquímicas lo hacen un disolvente poco usual, 
por lo cual es ampliamente utilizado en la industria (Pearson et al,, 1981 ). 
Esta ·fa<:;ultad junto con sus extraordinarias cualidades de penetración han' 
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hecho que sea ~mpleado en Ja agricultura para ayudar al transporte de los 
elementos nutritivos, así como para el control de enfermedades en los ve­
getales (Leake, 1967; Smale et al., 1975). 

El DMSO puede atravesar la barrera dérmica rápidamente en concen­
traciones altas, llevándose a cabo esto con muy poco o ningún daño tisular 
permanente (Kligman, l 965a, l 965b; Perlman y Wolfe, 1966; Goldman 
et al., 1967; Sulzberger et al., 1967). 

Es razonable asumir que Ja visible e inofensiva permeabilidad a través 
de una barrera proteica, cuya conformación integral es dependiente de la 
captura de agua, es el resultado de cambios configuracionales reversibles 
de estas proteínas debidos a la sustitución del agua por el disolvente 
(Rammler y Zaffaroni, 196 7). 

Su efectividad como perturban te estructural está relacionada no sólo 
con sus características químicas especiales sino. también con su tamaño. 
Debido a su pequefía dimensión, puede penetrar regiones de las subunida­
des proteicas más fácilmente que otros disolventes (Rammler y Zaffaroni, 
196 7). Así, parece ser extremadamente efectivo alterando Ja configura­
ción de las proteínas. 

Este compuesto tiene dos propiedades biológicas muy importantes. 
La primera. es su capacidad para proteger gran variedad de células de Jos 
efectos perjudiciales de Ja congelación, almacenamiento y descongelación 
a muy bajas temperaturas. La segunda concierne a la modificación del 
daño inducido por los rayos-X en células vegetales y en una amplia diversi­
dad de sistemas biológicos. cuando está presente antes y durante Ja expo­
sición a la radiación (Ashwood-Smith, 1967). 

Su acción protectora contra los efectos de la radiación y en parte·la 
de materiales biológicos almacenados en congelación, pueden ser atribuídos 
a su capacidad para captu,a. radicales libres pejudiciales así como a su 
habilidad para deshidratar a las células y reemplazar los enlaces de agua 
(Roubal y Tappel. 1966; Singh et al., 1976). Otra propiedad química 
que puede ser utilizada inespecíficamente por Ja célula, es su disposición 
para ser oxidado (Fig. 2). 

A partir del momento en que se descubre su aptitud para penetrar la 
piel. se sugiere su uso clínico potencial ( Leake. 1967) y se promueven in­
vestigaciones intensivas acerca de sus· características famrncológicas (Jacob 
y Rosemballm: 1967; Jacob y Herschler, 1975; Wood y Wood, 1975). 

Su actividad biológica parece ser amplia y benigna. Simultáneamente 
con los estudios farmacológicos en modelos experimentales de laboratorio, 
se han hecho evaluaciones de su eficacia terapéutica clínica, encontrándo-
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sele un amplio espectro de atributos. En muchos aspectos el caso del DMSO 
es único, ya que parece mitigar gran número de condiciones clínicas dife­
rentes, además de tener gran rango de propiedades farmacológicas (Wood 
y Wood, 1975), dentro. de las cuales se pueden citar su capacidad para pe­
netrar las membranas (Juel-J ensen et al., 1970; Ashton et al., 1971; lnglot 
y Woyton, 1971 ; Levine et al., 1971; Robinson y Dover, 1972), su eficien­
cia antinflamatoria (Weissman et al., 1968; Gorog y Kovács 1968, 1969), 
de vasodilatación (Bonnareaux, 1971; Zetler y E.anghof, 1971; Stewart et 
al., 1972; de la Torre ºet al., 1973), de bloqueo nervioso (Paul, 1966, 1967; 
Penrod et al., 1967; Becker et al., 1969), de relajación muscular (Birk­
mayer et al., 1966), de inhibir a la colinesterasa (Sams et al., 1966), de 
analgésico (Shealy, 1966), así como la de ser un agente diurético (Forma­
nek y Suckert, 1966), y bacteriostático (Jacob et al., 1964; Seibert et al., 
1967; Kunzey Klein, 1971). 

Se le atribuyen cualidades fibrinolíticas, así como el de ser diferen­
cialmente citotóxico (Jacob y Rosembaum, 1967). Se le considera útil en 
el tratamiento de artritis reumatoide (Zuckner et al., 1967; Matsumoto, 
1967); escleroderma (Gries et al., 1967; Scherbel y McCorrríack, 1967; 
Engel, 1972} y condiciones inflamatorias poco severas (Steinberg, 1967). 
De igual manera puede ayudar en el transporte de esteroides a través de la 
piel (Djan y Gunberg, 1967; Maibach y Feldman, 1967; Wood et al., 
1967). 

El DMS.O es un compuesto químico ampliamente empleado. Se ha 
probado en animales utilizando varios métodos y vías de administración, 
es así que sus propiedades han sido y están bien documentadas en el as­
pecto clínico y farmacológico, al igual que sus características para afectar 
importantes macromoléculas biológicas, además de su acción crioprotec­
tora sobre una variedad de células y de sus efectos radioprotectores sobre 
diferentes sistemas biológicos (Jacob y Rosembaum, 1967; Leake, 1967; 
Kaul; 1970; Mazar, 1972; Reuvers et al., 1973; Jacob y Herschler, 1975; 
Singh et al., 1976; de la Torre et al., 1981 ). 

Sin embargo, la investigación sobre su posible actividad mutagénica 
ha sido limitada (Singh et al., 1976; Kapp y Eventoff, 1980). 

Respecto a su efecto mutagénico, existen contradicciones, ya que se 
ha descrito como negativo en algunos sistemas de prueba y como capaz 
de presentar, o de alterar dicha actividad en otros. 

El DMSO ha sido considerado desde el punto de vista de su Uso como 
disolvente para agentes químicos que son insolubles en agua y que van a 
probarse para determinar su posible mutagenicidad. El examen de compues-
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tos orgánicos moderadamente solubles para detectar su actividad mutagé­
nica in uitro es "frecuentemente llevada a cabo agregando el compuesto en 
un disolvente orgánico y posteriormente diluido con agua o amortiguador. 
Estos disolventes son en ocasiones tóxicos en los sistemas empleados para 
los análisis y por esta razón sólo unos cuantos han sido ampliamente usados. 
Las substancias que han tenido gran aceptación como solubilizadores pre­
sentan en general baja toxicidad y usualmente no son mutagénicos. De he­
cho, muchos de ellos son empicados como testigos cuando se llevan a cabo 
ensayos rutinarios de mutagenicidad. Es conocido que los disolventes orgá­
nicos afectan la conformación de las membranas y proteínas (Abbondan­
dolo et al., 1980), siendo también posible que estén alterando las respues­
tas mutagénicas (Ashby y Styles, 1978; Hennan et al., 1978, 1980; Abbon­
dandolo et al., 1980). 

En Schizosacc/wromyces pombe, el DMSO se describe como incapaz 
de provocar duplicación de la frecuencia espontánea de mutaciones bajo 
condiciones experimentales, presentando baja toxicidad en todas las dosis 
probadas (0.50, 2; 5 y 10% v/v) (Abbondandolo et al., 1980). 

Su toxicidad sobre la viabilidad celular en Saccharomyces cerevisiae, 
es examinada para 4 horas a temperatura ambiente en un rango de concen­
traciones del 5 al 30% (v/v). No se observa muerte apreciable a 10% y a 
30% la sobrcvivencia es del 50% , las levaduras permanecen en fase esta­
cionaria de crecimiento (Singh et al., 1976). 

Se ha descrito como mutagénicamente inactivo en la prueba de Sal­
monella con activación metabólica (McCann et al., 1975). 

No induce alteraciones genéticas en larvas deDrosophila melanogaster 
(Mollet et al., 1974; Mollet, 1976). · 

Los resultados mostrados por Mazar ( 1972), en un estudio sobre efec­
tos radioprotectores a D. n::.. 'anogaster, indican que éste provee radiopro­
tección tanto a nivel del individuo corno genético. 

Sus efectos han sido investigados en Ja prueba ele Salmonella con acti­
vación metabólica empicando 2-aminoan trace no, en que varias concentra­
ciones de DMSO son usadas para disolverlo y se obtienen diversas respuestas. 
El incremento en la concentración del disolvente puede reducir o aumentar 
la manifestación mu tagénica en las bacterias a este compuesto (Anderson 
y McGregor, 1980). Como ha sido sugerido por Herman y colaboradores 
(1978), los efectos pueden ser interpretados en términos de la reacción en­
tn: d compuesto mutagénico y el disolvente. 

La actividad de la p-fcnilencdiamina en la prueba de Ames en Salmo-
11clla, con activación metabólica, es marcadamente influida por el uso del 
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DMSO como disolvente y por la edad de la solución previa al tratamiento. 
Soluciones acuosas de p-fenilenediamina no son mutagénicas, así como 
tampoco recien preparadas con DMSO sin embargo, éstas últimas al perma­
necer durante 4 horas a temperatura ambiente son altamente activas (Bur- · 
nett et al., 1982). 

Células de la cepa D4 de Saccharomyces cerevisiae, recolectadas de 
cultivos en fase logarítmica de crecimiento sobre glucosa, son capaces de 
metabolizar el DMSO a productos genéticamente activos en la misma célu­
la. Los resultados presentados por Callen y Philpot (1977) mÚestran que 
éste puede ser activado a mutágeno. Es posible que el compuesto sea meta­
bolizado a dimetilsulfona (DMS02 ), un metabólito que ha sido aislado en 
plantas (Smale et al., 1975); sin embargo, no existe información disponi­
ble referente a la mutagenicidad de esta última (Callen y Philpot, 1977). 

Inhibe la mutagenicidad de la N, N-dimetilnitrosamina, (DMN). Cuan­
do es utilizado como disolvente, el efecto mutagénico de la DMN no se 
detecta y el de la dietilnitrosamina (DEN)_se reduce. La vía de acción para 
producir este efecto es desconocida (Yahagi et al., 1977). 

Su incidencia sobre las levaduras ha sido investigada por Yee y cola­
boradores ( 1972), determinándose que con la exposición a concéntracio­
nes cada vez más elevadas se obtiene un decremento en la viabilidad celular 
al rebasarse el 20% (v/v). Su inclusión en el medio de cultivo da 'como re­
sultado la conversión de levaduras normales a deficientes respiratorias o 
"pctites". Este efecto mutagénico requiere de crecimiento celular para su 
expresión. El mecanismo de esta inducción es desconocido, pero parece ser 
que la mutación es de naturaleza citoplásmica. 

La adición de 5% de DMSO a cultivos de Euglena gracilis en fase lo­
garítmica de crecimiento causa inhibición inmediata de la división celular 
y de la motilidad sin bloquear cm11¡iletamente la división nuclear (Vannini 
y Poli, 1983). 

También provoca, en varios tipos celulares, impresionantes rearreglos 
de las estructuras que contienen actina, como la desaparición de los micro­
filamentos del citoplasma y la formación de haces de actina dentro del nú­
cleo interfásico (Fukui y Katsumaru, 1980; Osbo'rn y Weber, 1980; Sanger 
et al., 1980; Wehland et al., 1980). . 

Los efectos radioprotectores del DMSO, también han sido demostra­
dos en vegetales. Un pretratamiento con 10% (v/v), reduce la muerte de 
las semillas. el dafio de las mismas, así como las rupturas cromosómicas en 
Triticale (Kaul, 1970). Previamente a este informe se le había encontrado 
capaz de reducir significativamente las aberraciones cromosómicas induci-
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das por la radiación en Vicia faba y su nivel de eficiencia es mucho más 
alto que el de muchos otros agentes radioprotectores en pl~ntas (Kaul, 
1969). 

La mutagenicidad ·del DMSO in vivo ha sido estudiada en ratas. Los 
resultados indican ·que causa daño cromosómico en las células' de la médu­
la ósea de estos organismos. El efecto es estadísticamente significativo aún 
en concentraciones bajas (1 % ). Hay una marcada elevación en el daño 
citogenético cuando la concentración se incrementa del 50 al l 00 % . La 
razón para este fenómeno no está clara, es posible que los mecanismos de 
reparación genética de las células de mamífero sean capaces de cubrir sus 
efectos a bajos niveles, pero son ineficientes en las concentraciones más 
altas del disolvente (Kapp y Eventoff, 1980). 

También es significativo el número de células severamente dañadas 
que se observan en la concentración mayor ( 100 % ). Parece que este alto 
nivel altera drásticamente la configuración cromosómica, causando pérdi­
da de la integridad del cromosoma (Kapp y Eventoff, 1980). La investiga~ 
ción de las propiedades químicas de la interacción del DMSO/crornatina 
en ADN aislado indica que lo desestabiliza, aún en concentraciones de 
menos del 10 % (Lapeyre y Bekhor, 1974). 

Los efectos citogenéticos descritos en esta revisión, claramente indican 
la necesidad de mayor investigación sobre la actividad genética de este 
disolvente. Se han analizado varias concentraciones (1 , 10, 50 y 100 % ), 
en células de médula ósea de rata, para determinar aberraciones incluyendo 
rupturas cromosórnicas y cromatídicas, intercambios, anillos, cromosomas 
dicéntricos y células severamente dañadas. Las rupturas cromosómicas no 
revelan diferencias entre los grupos tratados y el testigo, en tanto que las 
cromatídicas están significativamente aumentadas sobre el testigo, excepto 
en 10 % . La incidencia d.· Jtercambios, anillos y cromosomas dicéntricos 
es significativamente elevada cuando se compara con el testigo. Sólo en 
100 % se encuentra un incremento significativo en la frecuencia de células 
más alteradas. Cuando los daños anteriores son combinados, el porcentaje 
resultante de células aberrantes por animal en 1 % de DMSO fue de 10 % 
y de 68.67 % de células anómalas en 100 % (Kapp y Eventoff, 1980). 

Se considera que los datos obtenidos hasta ahora, son pocos y los que 
existen son contradictorios. Por lo tanto, es importante utilizar más siste­
mas de prueba para conocer con certeza el efecto que a nivel cromosómico 
puede presentar el DMSO. 

Debido a que es difícil hacer experimentación directa sobre el hom­
bre, se han creado otros sistemas de prueba, actualmente se conocen diver-
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sos de ellos que abarcan gran variedad de organismos tanto animales como 
vegetales, los cuales han sido desarrollados para ser usados como indica­
dores del daño citogenético inducido por agentes tanto químicos como 
físicos, con el fip de obtener una visión más completa del riesgo que impli­
can para el hombre (Environmental Mutagen Society, 1975). :· 

Un sistema adecuado para evaluar el daño citogenético, lo constituyen 
las células meristemáticas de la raíz de Vicia faba, ya que pueden ser con­
sideradas como el tejido ideal para estudiarlO, puesto que son fácilmente 
manejables y existen gran número de células en división. Además las células 
de las puntas de las raíces son directamente expuestas a la substancia en 
cuestión y pueden ser estudiados los efectos de concentraciones conocidas, 
Por otra parte, este material combina la ventaja de que esta disponible 
todo el año y es poco costoso (Kihlman, 1 971 a, 197 5). 

Esta planta se ha utilizado ampliamente para detectar el dal'ío cromo­
sómico producido tanto por las radiaciones como por una amplia variedad 
de mutagenos químicos (Bell et al., 1976; Ma, 1982). El sistema ha sido 
establecido sobre el principio de que los agentes solubles en agua pueden 
ser fácilmente absorbidos dentro de los tejidos meristemáticos (Ma, i 982). 

El complemento cromosómico de V. faba consiste de 5 pares de cro­
mosomas de igual longitud con centrómeros subterminales (S-cromosomas), 
y un par con centrómetros medios (M-cromosomas), su número cromosó­
mico diploide es de 12. Los cromosomas metacéntricos contienen una 
constricción (nucleolar) secundaria que separa un gran satélite del resto 
del cromosoma (Kihlman, 1 971 a, 1975 ). 

En los exámenes citogenéticos en V. faba, el sistema mitótico de las 
puntas de las raíces es ampliamente usado y mejor validado cuando las 
aberraciones son utilizadas como indicadores de mutagenicidad. Este tipo 
de ensayo es eficiente en la selección preliminar de los mutágenos químicos 
además de confiable como indica la experiencia (Ma, 1982). 

El promedio de la duración del ciclo celular de la raíz principal de 
V. faba, es de 19.3 horas a 19 ºC y sus períodos presintético (G 1 ) de 4.9 
horas, sintético (S) de 7.5 horas, postsintético (G2 ) de 4.9 horas y la mito­
sis de 2 horas (Evans y Scott, 1964). 

En el caso de estas células cuyo ciclo celular tiene una duración entre 
16 y 20 horas, se pueden distinguir dos. tipos de efectos producidos por 
diversos agentes. Uno de ellos es el obtenido de O a 8 horas después de 1 a 
4 horas de exposición al agente químico y se conoce como efecto "no 
retardado" (Kihlman, 1966), induciéndose alteraciones cromatídicas al 
menos 3 horas después de iniciado el tratamiento y teniendo su máxima 
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frecuencia entre las 4 y las 1 O horas siguientes, en este caso, los agentes 
provocan aberraciones en células que han completado su síntesis de ADN 
(que se encuentran al final de S 6 en G 2 ). Si las anomalías .se presentan 
entre las 8 y 48 horas después del tratamiento, se considera· que hay un 
efecto "retardado" y presumiblemente actúan en la fase G.1 del ciclo 
celular, por lo que las frecuencias pico se manifiestan entre las 24 y las 48 
horas siguientes (Kihlman, 1963, 1966). El retardo en la aparición de las 
aberraciones está relacionado con el tiempo de ·tratamiento y no como 
resultado del alargamiento del ciclo celular (Kihlman, 1966). 

Se han descrito dos tipos de agentes físicos y químicos que dañan a 
los cromosomas produciendo aberraciones (Kihlman, 1963; Bender et al,, 
1974; Kihlman et al, 1978; Natarajan y Obe, 1978). En el primer grupo se 
encuentran los agentes que al inducir lesiones en los cromosomas, en cual­
quiera de las etapas del ciclo celular, es nece'>aria la síntesis de ADN para 
que dichas lesiones se transformen en aberraciones como resultado de -
errores en la replicación ("mis-replication") (Evans, 1966), por ello se les 
considera S-dependientes. Estas aberraciones son únicamente del tipo cro­
matídico. A este grupo pertenecen los agentes alquilan tes y las radiaciones 
ultravioleta (Bender et al., 1973). Las alteraciones producidas por estos 
agentes son rompimientos de banda sencilla y daño a las bases del ADN 
(Kihlman. et al., 1978). En el segundo grupo se sitúan los agentes cuyos 
efectos no requieren de la síntesis de ADN para ser expresados como 
aberraciones, es decir, que son S-independientes. Las alteraciones provo­
cadas son del tipo subcromatídico, cromatídico y cromosómico. En este 
caso los cambios que se causan dependen del estado del ciclo celular en el 
que están las células que son a."ectadas. Las lesiones inducidas por estos 
agentes se desarrollan produciendo alteraciones en los cromosomas como 
resultado de errores en la reparación ("mis-repair") (Evans, 1977), las cua­
les se originan al dañarse las bases y por rompimientos de banda sencilla o 
doble del ADN (Kihlman et al., 1978). En este grupo se incluyen 10s 
rayos-X, antibióticos como bleomicina y pleomicina así como algunas 
oxipurinas metiladas tKihlman. 1977). 

Debido a la importancia del DMSO como agente terapéutico, así como 
disolvente, en conjunción con exámenes in vivo e in vitro, se pretende 
establecer la curva de concentración-efecto de éste, en la inducción de 
alteraciones cromosómicas en las células del meristemo de la raíz principal 
de Vicia faba, así como su acción en la división celular, con el propósito 
de evaluar su posible actividad mutagénica. 



MATERIALES Y METODOS 

Las semillas de Vicia faba variedad minor, se lavaron en agua corrien­
te durante 2 horas. Posteriormente fueron imbibidas en agua de la llave 
durante 24 horas con el propósito de acelerar la germinación. En seguida 
se pusieron a germinar entre dos capas de algodón humedecido a 20 ºC en 
la oscuridad. 

Cuando apareció la radícula, la testa fue removida y al medir la raíz 
principal de 3 a 4 cm, previamente a los tratamientos, se eliminó la cofia, 
para evitar que este tejido obstaculizara la observación de las células meris­
temáticas. 

Se prepararon soluciones frescas de DMSO con las siguientes concen­
traciones: O.ID, 1, 5, 10, 20, 30 y 40 % (v/v), en un volumen de 100 mi 
cada una. 

Las diversas soluciones se colocaron en cristalizadores que se cubrieron 
con papel aluminio, el cual fue perforado previamente para introducir las 
raíces de las plántulas por estos orificios, de tal manera que quedaron en 
contacto con el líquido. 

El tiempo de tratamiento fue de 4 horas con 2, 18 y 44, de recupera­
ción. Una vez transcurrido el lapso de exposición, las raíces de las plántulas 
fueron lavadas· y se dejaron en la recuperación, la cual se llevó a cabo en 
un baño de agua corriente con aereación y temperatura constantes (20ºC), 
en la obscuridad durante los tiempo_s ya estipulados. 

Se formaron varios grupos, cada uno de ellos con 15 plántulas, para 
ser sometidos a las diferentes concentraciones de DMSO, de las cuales 
correspondieron 5 para cada tiempo de recuperación. 
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Los lotes testigos, uno por cada tiempo de recuperación se mantuvie­
ron bajo las mismas condiciones de tratamiento con la excepción de que 
las raíces se sumergieron en agua destilada. · 

Transcurridos los .tiempos de recuperación, las raíces se'.sacaron del 
baño y lavaron con agua corriente. · 

Se cortaron 2 mm de la punta de la raíz y fueron colocados en porta­
objetos excavados con unas gotas de HCl SN, para hidrolizarlas, durante 
10 min. Posteriormente se retiró el ácido y se agregaron unas gotas de ace­
torceína* y se dejaron ahí durante 20 min. 

A continuación las puntas de las raíces se trasladaron a portaobjetos 
planos que contenían unas gotas de ácido acético al 45 % . Rápidamente 
se colocó un cubreobjetos y se hizo presión con la goma de un lápiz para 
que se llevara a cabo el aplastamiento del tejido en monocapa ("squash") 
y se metieron al congelador. 

Para hacer las preparaciones permanentes se utilizó la técnica de 
Conger y Fairchild ( 1953), acomodándolas sobre hielo seco hasta que estu­
vieron completamente congeladas. Posteriormente se desprendió el cubre­
objetos con un bisturí y se deshidrataron con dos cambios rápidos de 
butano! absoluto, se secó el exceso de alcohol y se montaron en bálsamo 
de Canadá (Gómez-Arroyo, 1980). 

Las preparaciones fueron reetiquetadas antes del análisis para evitar 
prejuicios del observador. 

La identificación de las alteraciones cromosómicas se realizó en ana­
fase, registrando fragmentos sencillos y dobles, puentes cromatídicos y 
cromosómicos, al igual que cromosomas con el centrómero inactívado e 
isocromosomas. Al azar se analizaron 1000 células en interfase para deter­
minar la incidencia de micronúcleos, así como el índice mitótico (IM), que 
se obtuvo de la manera siguiente. 

IM = NUMERO DE CELULAS EN DIVISION 

NUMERO TOTAL DE CELULAS 

* Para su preparación ,., usaron 3 g de orceína sintética y 100 mi de ácido acético al 70 %, 
los cuales se mezclaron y calentaronª· reflujo dur:árlte 2 horas, Se dejaron enfriar y se filtraron. 
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El análisis estadístico se hizo mediante la prueba de diferencia de 
·proporciones (Spiegel, 1970) cuya fórmula es:_ 

donde: 

u (P 1 - P2) 

z 

p 

q 

q 1 - p 

j (_I_ + _l_)' 
p.q N

1 
N2 

z = 

total de células analizadas en el testigo 

total de células analizadas en cada concentración 

índl.ce mitótic;o del testigo expresado como porcentaje 

índice mitótico en _cada concentración expresado como 
porcentaj1; · 

desviación estándar de los índices mitóticos 

valor crítico 

probabilidad de encontrar células en mitosis 

probabilidad de encontrar células en interfase 

Se realizó un experimento y su repetición para cada una de las siete 
concentraciones probadas. 



RESULTADOS 

El efecto producido por el DMSO en los cromosomas de las células 
meristemáticas de ia raíz principal de Vicia faba, se evalua mediante el 
análisis de las alteraciones que se presentan en células en anafase después 
de 4 horas de tratamiento con 2, 18 y 44 horas de recuperación. 

Se registran aberraciones tales como fragmentos sencillos y dobles, 
puentes sencillos y dobles. También se encuentran alteraciones tales como 
cromosomas con el centrómero inactivado e isocromosomas, así como 
anafases multipolares. En células en interfase se detectan micronúcleos: 
En general se observa una alteración por anafase, pero en ocasiones hay 
más de una. 

Las tablas Il a VIII, muestran las frecuencias de las alteraciones pro­
ducidas por el disolvente con las diferentes concentraciones y distintos 
tiempos de recuperación. 0-=: forma general se observa que sólo las aberra­
ciones presentan una respuesta consistente con las concentraciones usadas, 
no así los demás parámetros registrados. 

Las alteraciones cromatídicas (fragmentos sencillos y puentes senci­
llos), aparecen en todas las concentraciones y tiempos de recuperación 
(Tablas lI a VIII). 

Las aberraciones cromosómicas (fragmentos dobles y puentes dobles), 
se registran después de 22 y 48 horas de iniciado el tratamiento, en fre­
cuencias bajas respecto a las cromatídicas, pero no en todas las concentra­
ciones (Tablas lll a VII). A partir de las 22 horas surgen en 10, 20 y 30 % 
(Tablas V a VII) y en 48 horas en 1, 5, 10, 20 y 30 % (Tablas III a VII). 
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Los cromosomas con el centrómero inactivado se advierten en la 
mayoría de las.concentraciones y tiempos de recuperación, en tanto que 
los isocromosomas lo hacen con menos frecuencia (Tablas II a VIII). 

Las anafases multipolares se manifiestan en todas las éoncentracio­
nes, excepto en 5 % (Tabla IV) y en la mayoría de los tiempos de recu­
peración. Para las 6 horas en 1, 10, 30 y 40 % (Tablas III, V, VII y VIII), 
a las 22 horas en 0.10, 10, 30 y 40 % (Tablas II, V, VII y VIII), para 48 
horas después de iniciado el tratamiento a partir·de 1 O% hasta la concen­
tración más alta (Tablas V a VIII). 

Las micronúcleos se evidencian en todos los tiempos de recuperación 
y en todas las concentraciones (Tablas lI a VIII). 

Las tablas IX, X y XI incluyen las frecuencias de las alteraciones 
obtenidas con las diferentes concentraciones para 2, 18 y 44 horas de 
recuperación respectivamente. La tabla XII y la figura 5, resumen los pro­
medios de todos los tiempos de recuperación para cada concentración. En 
estas tablas se observa, en general, que en las concentraciones de 0.1 o y 
1 % se incrementa el número de anafases y después disminuye al ele­
varse la concentración hasta 20 % , evidenciándose un aumento en 30 y 
40% . Para anafases anormales y aberraciones totales (Figs. 3, 4 y 5), así 
como alteraciones del tipo cromatídico (fragmentos sencillos más puentes 
sencillos) (Fig. 6), se determina que su frecuencia se eleva al aumentar la 
dosis alcanzando su máximo valor en 20 % , disminuyendo en 30 y 40 % . 
Para anomalías cromosómicas (fragmentos dobles más puentes dobles) 
(Fig. 6) se nota el mismo comportamiento aunque sus frecuencias son. más 
bajas, respecto a las cromatidicas. 

Para el caso .de cromosomas con centrómero inactivado, isocromoso­
mas, anafases multipolares y micronúcleos no se encuentra una relación 
entre su incidencia y las diferentes concentraciones usadas. 

La figura 3 compara las frecuencias de anafases anormales inducidas 
en los tres diferentes tiempos de recuperación, lo mismo para la incidencia 
de aberraciones totales, se representa en la figura 4. 

En la figura 6 se comparan los porcentajes de aberraciones cromatí-
dicas y cromosómicas. · 

El índice mitótico es otro. criterio que se evaltla para determinar el 
daño producido por el DMSO a diversas concentraciones. Los valores obte­
nidos se muestran en la tabla XIII y en la figura 7, observándose incremento 
en las dos concentaciones más bajas para posteriormente disminuir, hasta 
20 ·3. En 30 y 40 % se obtiene aumento respecto al valor mínimo que 
se alcanza. 



19 

Por medio de la prueba de diferencia de proporciones (Spiegel, 1970), 
se observa que en 1% hay efecto estimulante, en 20 y 30% sernota inhibi­
ción mientras que en las demás concentraciones los valores.rio presentan 
diferencias significativa~ cuando se comparan con el testigo (T~bla XIII). 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Para prevenir el riesgo y detenninar el potencial mutagénico de un 
compuesto, se recomienda utilizar sistemas biológicos de prueba cuyos 
resultados se obtengan a corto plazo, sean de manejo sencillo y repetibles, 
aporten datos fáciles de interpretar y que además sean confiables (Dab­
ney, 1981). 

Las plantas superiores se han usado ampliamente en el estudio de 
los efectos genéticos de gran variedad de mutágenos, tanto químicos como 
físicos, estos agentes son herramientas valiosas para el proceso y la induc­
ción de mutaciones (Nilan et al,· 1963; De Serres, 1978). Los ensayos en 
las raíces principales de Vicia faba para la detección de aberraciones 
cromosómicas de productos químicos ambientales son un sistema bien 
reconocido (Grant et al., 1981; Ma, 1982; Gómez-Arroyo y Castillo­
Ruiz, 1985). 

Para estudiar las consecuencias de estos agentes a nivel citogenético, 
generalmente se observan los cromosomas en las etapas de la división celu­
lar correspondientes a la metafase y/o anafase, es decir, cuando se encuen­
tran más contraídos e identificables (Conger, 1965; Kihlman, 1975; Savage, 
1975). En este trabajo se decidió hacer los registros en células en anafase 
porque es posible analizar, además de aberraciones como son puentes y 
fragmentos acéntricos (Kihlman, 1975) otro tipo de alteraciones, los cro­
mosomas con el centrómero inactivado y los isocromosomas, que se pro­
ducen al afectarse la región centromérica (Ramanna y Natarajan, l 966; 
Tomkins y Grant, l 972; Nicoloff y Gecheff, l 976; Gómez-Arroyo y Villa­
lobos-Pietrini, l 983), en cuyo caso los cromosomas quedan fuera de ia 
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cinética normal de la anafase, ya que no se integran a los núcleos hijos y 
pueden dar como resultado aneuploidías (Gómez-Arroyo;·: 1980). Así 
también pueden observarse las anafases multipolares que se ... forman por 
disturbios en el huso mitótico (Gómez-Arroyo et al., 1986). Tanto los 
fragmentos acéntricos (Read, 1959), como los cromosomas con:'centrómero 
inactivado e isocromosomas (Schmid, 1973 ), pueden examinarse en inter­
fase como micronúcleos, es así que el análisis de éstos provee un método 
sencillo para detectar la presencia de daño crómosómico (Read, 1959; 
Heddle, 1973; Schmid, 1973; Von Ledebur y Schmid, 1973). 

La aplicación de los distintos tiempos de recuperación se hizo con el 
propósito de establecer la sensibilidad de las diferentes etapas del ciclo 
celular y dei:erminar el comportamiento que tiene el DMSO con respecto 
a la aparición de las aberraciones en cuanto a efecto "retardado" o "no 
retardado" y si es S-dependiente o S-independiente (Gómez-Arroyo, 1980). 

El amplio uso del DMSO como un disolvente y su demanda por ios 
efectos terapéuticos que presenta han creado una gran necesidad de tener 
la comprensión de su mecanismo de acción y confiabilidad (Richmond, 
1982). Con el presente estudio se ha pretendido ampliar la información 
sobre su efecto a nivel citogenético. 

Las observaciones realizadas sugieren que efectivamente intetTumpe 
la integridad de la estructura cromosómica en Vicia faba. 

Aunque la inducción de aberraciones cromosómicas en células euca­
riontes por radiaciones ionizantes y por agentes químicos, ha sido amplia­
mente estudiada por muchos años, no ha surgido ninguna teoría general 
satisfactoria sobre el origen de éstas (Revell, 1955, 1958, 1963; Wolff, 
1961;Evans, 1962;Kihlman, 1966; Bendereta/., 1974). 

Gran cantidad de agentes químicos se han mencionado por su capa­
cidad para provocar aberraciones cromosómicas (Fishbein et al., 1970), 
pero han existido frecuentemente conflictos y contradicciones en repor­
tes publicados sobre los efectos de diversos compuestos, sin poderse expli­
car hasta ahora el mecanismo mediante el cual causan las alteraciones 
cromosómicas. No obstante, en su revisión sobre el tema, Kihlman (1966) 
es capaz de distinguir varias clases de agentes químicos productores de 
aberraciones, de acuerdo a los efectos que éstos inducen con relación a la 
posición de las células en el ciclo celular al momento de ser expuestas y al 
tiempo seguido del tratamiento en que las alteraciones comienzan a apare­
cer, como se ha descrito en la introducción. 

Las aberraciones cromatídicas son inducidas durante S y G2 (Kihl­
man, 1966; Bostock y Summer, 1978; Kihlman et al., 1978) y de acuerdo 
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con Kihlman (1963, 1966), los agentes con efecto "no retardado", son ca­
paces de produ

0

cirlas en las dos primeras horas de iniciado el tratamiento y 
las de tipo cromosómico pueden presentarse entre las catorce· y dieciocho 
horas de recuperación. En este trabajo la incidencia de alteraciones croma­
tídicas y cromosómicas corresponderían a las 6 y 22 horas posteriores a la 
exposición respectivamente. Observándose en la primera mitosis después 
del tratamiento el daño producido en G 2 y en la segunda el inducido en 
Sy G 1 • 

Con base en los puntos anteriores y debido a que el DMSO induce 
aberraciones de tipo croma tíclico se puede considerar, a priori, dentro del 
grupo de los agentes S-dependientes. Aunque se registran aberraciones de 
tipo cromosómico sus frecuencias son bajas respecto a las cromatídicas 
(Tabla XII y Fig. 6), las cuaks posiblemente en algunos casos sean espon­
táneas e incluso errores en la interpretación de las observaciones, habién­
dose registrado como fragmentos y puentes dobles lo que en realidad son 
dos fragmentos o dos puentes sencillos. 

De acuerdo con esto, Kapp y Eventoff ( 1980), encuentran como re­
sultado del tratamiento de las células de la médula ósea en la rata, con varias 
concentraciones de DMSO, que sólo las aberraciones cromatídicas son sig­
nificativamente elevadas sobre el grupo testigo, en todos los lotes experi­
mentales, mientras que por otro lado, la incidencia de rupturas cromosó­
micas no muestra incremento significativo. 

Sin embargo, en el modelo experimental usado en esta investigación, 
el hecho de que las aberraciones se presenten a las seis horas de iniciado el 
tratamiento implica que el DMSO es un agente cuyo efecto es "no retarda­
do", ya que está expresando el daño provocado en G 2 , lo cual sugiere un 
comportamiento S-independiente de acuerdo al criterio de Kihlman (1977) 
y Kihlman et al. (1978). 

Las opiniones sobre la naturaleza de una aberración cromosómica 
producida por la accióu de varios agentes químicos y físicos, están divi­
didas (Kaul y Kak, 1973). Taylor et al., (1962) y Kihlman (1962), pro-. 
ponen que las alteraciones producidas en los·cromosomas son debidas a 
lesiones inducidas en las moléculas de ADN, por otra parte, Wolff ( 1960, 
1961 b), así como Bell y Wolff ( 1964 ), plantean que las rupturas cromo­
sómicas son debidas a un efecto sobre el componente proteínico de éstos 
más que sobre el ADN mismo. 

El comportamiento de una substancia que interactúa directamente 
con el ADN algunas veces depende, pero no siempre, del período de sín­
tesis de ADN. Sin embargo, la existencia de otros factores que provocan 
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acción indirec-i;a en Ja ruptura cromosómica, hacen extremadamente difí­
cil determinar el origen de las aberraciones observadas y puede llevar a 
errores en Ja clasificación del agente utilizado. . 

Es evidente que el DMSO está presentando un cambio a·J1ivel citoge­
nético en Vicia faba, no obstante, la naturaleza de su efecto no· queda muy 
clara, por lo que es importante analizar algunos de Jos posibles mecanismos 
de acción de esta molécula. 

El disolvente tiene Ja habilidad de penetrar fácilmente los tejidos vivos, 
probablemente debido a su naturaleza relativamente polar, su capacidad 
para aceptar enlaces de hidrógeno y sus características estructurales (Szmant, 
1975). Estas propiedades redundan en su efectividad para asociarse y alte­
rar la configuración de moléculas biológicas de gran importancia (Barner, 
1965, citado en Rammler y Zaffaroni, 1967), como: agua, proteínas, car­
bohidratos, substancias íoniéas y ácidos nucleicos entre otros constitu­
yentes. 

De gran importancia, para comprender las posibles funciones de este 
compuesto en los sistemas biológicos, en su aptitud para reemplazar o cap­
turar algunas de las moléculas de agua asociadas con Jos componentes celu­
lares, o su habilidad para afectar la estructura de ésta (Szmant, 1975). 

El principal componente químico de Ja célula es el agua (Webb, 1965). 
La forma primitiva de Jos biopolímeros tales como proteínas, polisacaridos 
y ácidos nucleicos, está rodeada por moléculas de agua ordenadamente 
colocadas, Ja cubierta hidratada. Su estructura natural depende en parte de 
estos enlaces de agua, en adición a interacciones hidrofóbicas, enlaces de 
hidrógeno y otras fuerzas estabilizadoras (Joly, 1965). La sustitución o 
pérdida de la cubierta hidratada, o jaula de agua, de estas substancias se es­
pera que altere su configuración. 

Ya que la hidratación de los contituyentes celulares y la actividad del 
agua en general no son nece~ariamente las mismas en los diferentes estados 
de ésta, resulta que el DMSO puede ejercer un efecto indirecto sobre los 
sistemas biológicos en virtud de los cambios que provoca. Entre las conse­
cuencias más importantes de esta acción se pueden mencionar alteraciones 
en la conformación y asociaciones de proteínas o de ácidos nucleicos 
(Szmant, 1975). 

Estudios de subunidades proteicas han sugerido que su asociación es 
frecuentemente establecida no solo por puentes de hidrógeno y uniones 
hidrofóbicas, sino también por enlaces de agua y por puentes de agua entre 
los gn¡pos donadores y aceptares de protones sobre la superficie de las pro­
teínas (Lewin, l 967a; l 967b; Henderson et al., 1970; Henderson y Hen­
deron; 1975). 
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El DMSO forma fuertes enlaces de hidrógeno con grupos donadores 
de protones de los biopolímeros, como lo hace el agua (Rammler y Zaf­
f aroni, 1967), es así que sus efectos se deben, en parte, a la. constitución 
de estructuras hidratad.as en las que las uniones de hidrógeriq, entre éste 
y el agua u otros grupos donadores de protones, son más poderosas que 
los puerites de hidrógeno con las mismas moléculas de agua 

0

(Henderson 
1915i · 

Este disolvente afecta en primera instancia .los enlaces hidrofílicos y 
en altas concentraciones también actúa sobre los hidrofóbicos en las pro­
teínas (Henderson y Henderson, 1975). Herskovits (1962), ha descrito aue 
los disolventes metilados como el DMSO, parecen ser desnatur!lizantes de 
biopolímeros mucho más efectivos que otros agentes de acción similar no 
substituidos, aparentemente debido a la actividad de los grupos metilo en 
la ruptura de uniones hidrofóbicas. 

De esta manera, mu.chos de sus efectos sobre las subunidades protei­
cas son implica bles por dos propiedades: su afinidad por los grupos dona­
dores de protones y la presencia de grupos hidrofóbicos así como hidro­
fílicos en su molécula (Henderson y Henderson, 1975). 

Es así que tal vez el DMSO esté alterando en forma directa la molécu­
la de ADN o la configuración y en consecuencia la función, de proteí­
nas que posiblemente estén implicadas en la replicación de la molécula 
del ADN y de esta manera provoque las aberraciones encontradas en el 
presente trabajo. 

Varios investigadores han establecido que las enzimas no responden 
en una forma predecible cuando se encuentran en soluciones con DMSO 
(Chang y Simon, 1968; Kaul, 1970; Wood y Wood, 1975). Hay enzimas 
a las que parece no afectarles las altas concentraciones de este disolvente, 
otras incrementan su activ'.:· id catalítica y un tercer tipo de éstas son in­
hibidas en soluciones con bajas concentraciones. Posiblemente estos estu­
dios reflejan cambios de pH, modificaciones en la conformación de las 
proteínas o, en el caso de la inhibición, la actividad catalítica está relaci~ 
n~da con cambios químicos en los grupos funcionales de éstas (Rammler, 
1967; Rammler y Zaffaroni, 1967; Friedman, 1968; Rammler, 1971). 

El compuesto parece ser extremadamente efectivo alterando la confi­
guración de las proteínas, pero este cambio es aparentemente reversible 
después de removerlo (Rammler y Zaffarnni, 1967). Este proces·o puede 
ser concebido como una difusión o transporte activo de la mayor cantidad 
del disolvente de los tejidos y una remoción competitiva y gradual del DMSO, 
unido. a las proteínas, por el agua celular. 
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Se ha descrito que esta recuperación ocurre siempre y cuando· la con­
centración y la temperatura sean menores de 20% y 25 ºC, respectivamen­
te. Niveles elevados de este compuesto o altas temperaturas" se han corre­
lacionado con la pérdida irreversible de la actividad enzimática, pudiendo 
ser esto considerado corno una "desnaturalización" de las proteínas (Hen­
derson y Henderson, 1975). 

Concentraciones altas de DMSO o el incremento en el tiempo de ex­
posición evitan la síntesis de proteínas y glicoproteínas (Nilsson, 1980; 
Richmond, 1982). Se ha visto que cantidades superiores al 10% tienen un 
marcado efecto sobre la capacidad de síntesis de péptidos en células de la 
médula ósea del ratón in vitro (Ashwood-Smith, 1967), suprimiendo la re­
plicación del ADN y la formación de lípidos en algunos casos. 

Muchos inhibidores de la duplicación del ADN, de proteínas así como 
también de la fosforilación oxidante, incrementan la frecuencia de aberra­
ciones (Natarajan, 1976). Estos han sido ampliamente revisados por Kihl­
man (1966, 197lb). Varios compuestos que impiden la formación de pre­
cursores para la síntesis de ADN, producen aberraciones principalmente 
en las fases S y G 2 • Los mecanismos por los cuales éstos inducen las alte­
raciones han sido interpretados coino debidos a interrupciones en: a) la. 
replicación del ADN (efecto perturbador en S); b) la formación de un tipo 
especial de ADN, p.e. secuencias terminales (efecto en G2 ); c) los meca­
nismos de reparación que ocurren normalmente en el ciclo celular (Kihl­
man, 197lb). 

Las anomalías cromatídicas o cromosómicas s9n conocidas como una 
consecuencia de la exposición de células a rayos-X, radiación ultravioleta, in­
fecciones de virus y gran variedad de compuestos químicos (Harris, 1964). 
Estas han sido generalme·1' ~ aceptadas como el resultado de un ataque di­
recto de los agentes físicos y químicos sobre el material cromosómico, 
probablemente el ADN, no obstante, existe la posibilidad de que las rup­
turas de las eromátidas se provoquen por acción enzimática, originada de 
la activación ·de enzimas hidrolíticas liberadas de la propia célula. 

La expresión de la acción enzimática de los lisosomas se presenta 
acompañada generalmente por la liberación de las moléculas catalíticas 
de estos organelos (Berthet et al., 1951; de Duve et al., 1955; de Duve 
et al., 1962; Misch y Misch, 1975). En particular, parece factible que la 
desoxirribonucleasa-.(DNasa) y otras enzimas liberadas, ·pueden ser capaces 
de penetr~r al núcleo Y producir alteraciones estructurales en los cromo­
somas (Allison y Paton, 1965). 
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El compu.esto empleado en este trabajo ha sido considerado como un 
agente que fácibnente atraviesa las membranas celulares (J acob:et al., 1971 ; 
Pluenneke y Burson, 1973; Szmant, 1975; Vannini y Poli, 1~83) y varios 
tipos de tejidos vegetales (Garren, 1967; Leonard, 1967). Tomando en 
cuenta las propiedades que como disolvente presenta, particularmente res­
pecto a Iípidos y sus efectos sobre las características físicas de las proteínas 
(Gries et al., 1967), es razonable sugerir que durante una exposición pro­
longada, ocurre daño en las membranas (Pluenneke y Burson, 1973). 

Concentraciones elevadas de DMSO y/o tiempos largos de exposición 
incrementan la fragilidad de las células en Tetrahymena sp. (Richmond, 
1982) y alteran las superficies membranosas (Nilsson, 1980; Richmond, 
1982). 

Vannini y Poli (1983) en Euglena gracilis, después de una hora de tra­
tamiento en una solución con 10% de DMSO, encuentran que casi el 60% de 
los organismos presentan depresiones, lo que para ellos son signos inequí­
vocos de lisis. Este hecho apoya la liberación de la DNasa por rompimien­
to de los lisosomas, conduciendo de esta manera a cambios confonnacio­
nales en los cromosomas. La DNasa liberada de estos organelos puede rom­
per al mismo tiempo la doble cadena del ADN, que es el esqueleto de la 
cromatina interfásica desespiralizada (Bernardi y Sadron, 1964). 

Su efecto sobre las membranas de estos organelos ha sido estudiado 
. (Misch y Misch, 1967, 1968;Gandery Moppert, 1969; Misch y Misch, 1969; 

Lee, 1971; Misch y Misch, 1973). Misch y Misch ( l 975) obtienen una acti­
vidad máxima de la fosfatasa ácida con lisosomas incubados en la presen­
ci¡¡ del disolvente en amortiguador de fosfatos, observando la liberación de 
la enzima al sobrenadante. De igual manerapuede ocurrir con la DNasa 
que al ser liberada al citopla~ma puede entrar al núcleo, actuar sobre su con­
tenido (Allison y Paton l 965) y así provocar las alteraciones que se obtie­
nen en el presente estudio. 

Se considera que el posible daño causado a este nivel se debe, más 
que a la concentración, al tiempo de tratamiento, ya que hasta en las dosis 
más bajas (0.10% ), hay incremento en las alteraciones cromatídicas resp~ 
pecto al testigo. 

Esto no significa que la única manera en que las cromátidas son rotas, 
sea por un ataque enzimático, sino que las interacciones directas de la subs­
tancia con el ADN o su interferencia con los procesos de reparación, pue­
den ocurrir de igual manera (Allison y Paton, 1965). No obstante, la acti­
vación enzimática puede representar una vía de acción que contribuye al 
daño cromosómico inducido por radiaciones y agentes químicos. 
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En el caso del DMSO, esta opción puede ayudar a esclarecer su posi­
ble mecanismo ·de acción. Como se menciona anteriormente;-·de acuerdo 
con el tipo de alteraciones inducidas, se le puede considerar como un agen­
te de tipo S-dependient~, aquéllos que producen únicamente ·aberraciones 
cromatídicas no importando la etapa del ciclo celular en q~e están las 
células al momento de la exposición (Bender et al., 1974; Kihlman et al., 
1978; Natarajan y Obe, 1 978). Pero la aparición de las aberraciones para 
este tipo de agentes es de efecto "retardado" (Kihlman et al., 1978) y el 
registro de una respuesta a las 6 horas después de iniciado el tratamiento, 
como ocurre en el presente estudio, expresa el daño provocado en G 2 , que 
no debe presentarse. Posiblemente esta respuesta sea una consecuencia. 
indirecta sobre el material ~enético _por activación enzimática de los }isoso­
mas, como se acaba de describir y no a un comportamiento, que de acuer­
do con el criterio de Kihlman ( l 977) y Kihlman et al., ( 1 978), sería del 
tipo S-independiente. 

Callen y Philpot ( l 977), plantean la posibilidad de que el DMSO sea 
metabolizado por los sistemas biológicos como ocurre con Saccharomyces 
cerevisiae y que sus metabolitos puedan presentar una actividad mu­
tagénica. 

Ha sido demostrado que el DMSO puede ser reducido a sulfuro de 
dimetilo (DMS) por bacterias bajo condiciones anaeróbicas especiales 
(Ando et al., 1957 citado por Rammlery Zaffaroni, 1967). En el hombre y 
animales (Distefano y Borgstedt, l 964; Gerhardz et al., 1965; Denko et al., 
1967; Gerhardz y Gibian, lJ67; Hucker et al., 1967; Kolb et al., 1967; 
Wood, 1971), así como en plantas (Smale et al., 1975), la dimetilsulfona 
(DMS02 ) y el DMS, han sido identificados como metabólitos. 

Su metabolismo en brotes de papa es acompañado de una simple 
reducción .u· oxidación, con la formación de DMS y DMS02 como los 
metabólitos principales. Sin embargo, una gran proporción de éste perma­
nece inalterada. En esta planta la reacción predominante es de naturaleza 
reductora (Dimalla y Van Staden, 1980). En animales el mecanismo opues­
to ha sido descrito .(Wood, 1 971 ). 

El esquema metabólico hipotético presentado en la figura 2, es útil, 
ya que indica, en forma general, las principales reacciones que pueden rea­
lizarse en el metabolismo completo del DMSO a sulfato. Se observa que las - . 
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reacciones bioqpímicas dominantes son de naturaleza oxidante o reducto­
ra. El esquema indica que puede presentarse una desmetilación, pero esto 
probablemente no ocurre debido a que los grupos metilo se ·eliminan por 
oxidación {Rammler y Zaffaroni, 1967). 

Cuando se suministra 14 C-DMSO a Aerobacter aerogenes y se deter­
mina la distribución de la redioactividad, se observa que casi el 80% de 
ésta es detectada como dióxido de carbono (C02 ) y 6% como DMS, indi­
cando que la .principal vía metabólica es oxidante. Una pequeña propor­
ción de la radioactividad es retenida por las células, la mayor parte de ésta 
puede ser removida con ácido tricloroacético caliente, lo cual sugiere su in­
corporación en los ácidos nucleicos (Schneider 1957), unido a las purinas 
o. probablemente. como grupos metilo al ARN. La pérdida de la radioacti­
vidad después de una hidrólisis con hidróxido de potasio sugiere que el 
carbono derivado del DMSO es incorporado en el ácido ribonucleico 
{Rammler y Zaffaroni. 1967). 

Con base en lo anterior. Ja posibilidad de que el DMSO sirva como 
donador de gmpos metilo no debe ser excluida. aunque lo haga en una 
proporción muy baja. Es así que éste tiene la facultad para actuar como 
agente alquilante en cuanto a la producción de aberraciones, cuyos efec­
tos son del tipo "retardado" y S-dependiente (Bender et al., 1974: Kihl­
nian et al., 1978: Natarajan y Obe. 1978). 

Dichos agentes se caracterizan por su incapacidad para producir 
daño cromosómico después de que se ha completado la síntesis de ADN 
e histonas. lo que .indica que actúan sobre los precursores cromosómicos 
más que sobre los cromosomas en sí (Revell. 1952). 

Por otra parte. no existe infom1<1ción disponible. referente a la muta­
genicidad de los principale<; metabólitos del DMSO (Callen y Philpot. 
1977). 

El centrómero también es afectado por el disolvente. Esta acción es 
detectada desde las primeras horas de recuperación y se traduce en una 
inactivación del mismo. (Tomkins y Grant. 1972). dando origen a los cro­
mosomas con el centrómero inactivado (Gómez-Arroyo y Villalobos­
Pietrini. 1983) o provoca su división anormal en sentido transversal, en 
vez de longitudinal y forma los isocromosomas (Ramanna y Natarajan, 
1966: Nicoloff y Gecheff. 1976), en ambos casos los cromosomas afecta­
dos quedan fuera de la cinética nonnal de la anafase. ya que no se integran 
a los núcleos hijos y pueden dar como resultado micronúcleos y aneuploídias 
(Ramanna y Natarajan. 1966: Gómez-Arroyo. 1980: Gómez-Arroyo et aL, 
1986); 
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Se han cop.siderado otros posibles mecanismos por los cuales los cro­
mosomas pueden quedar fuera de la cinética de la anafase, '·Barthelmess 
(1957), atribuye este fenómeno a que en la prometafase, duránte la mito­
sis, hay un impedimento del moximiento de éstos hacia la placa ecuatorial, 
debido a la adhesión de los centrómeros de Uno o más crom:osomas a la 
membrana nuclear o a la capa externa del plasma. Por otro lado, Schmid 
(1973, 1975), así como Matter y Grauwieler (1974), señalan que el daño 
parcial o los disturbios en el huso mitótico pueden dar como resultado 
cromosomas con el centrómero inactivado. 

En este trabajo los isocromosomas y los cromosomas con centrómero 
inactivado, no muestran dependencia con las diferentes concentraciones 
usadas. 

Además del daño cromosómico inducido por el DMSO, y del produ .. 
cido en el centrómero, se observan disturbios en el huso acromático. Esta 
estructura está formada por fibras de dos tipos: cromosómicas, que están 
unidas a los centrómeros y continuas que corren de uno a otro polo de la 
célula (Bajer, 1961), constituidas por microtúbulos, que son el resultado 
de la polimerización lineal de las moléculas de tubulina, unidas mediante 
enlaces -S-S- (disulfuro). Los microtúbulos están agrupados paralela­
mente entre sí por puentes de hidrógeno (Brachet, 1975). Además de las 
proteínas, otros de sus constituyentes son los polisacaridos, los lípidos y 
el ARN (Mazia, 1961 ). 

La alteración en la formación y el funcionamiento del huso pueden 
traer como consecuencia la producción de anafases multipolares, integrán­
dose más de los dos grupos normales de cromosomas, que en telofase se 
presentan como núcleos separados, los cuales pueden ser divididos por pa­
redes celulares individuales, formándose células con números cromosó­
micos menores de 2n (Baíza, 1980; Gómez-Arroyo, 1980). 

Uno de los hallazgos relevantes en un estudio sobre el efecto del 
DMSO en Euglena gracilis (Vannini y Poli, 1983), se refiere a la inducción 
de anormalidades en la distribución del material genético. Esta alteración 
no se atribuye a defectos en los rnicrotúbulos del huso debido a que un 
arreglo característico de estas estructuras, se establece dentro de los nú­
cleos que experimentan mitosis. Por otra parte, determinan· que el disol­
vente no afecta las estructuras que intervienen en la constricción nuclear 
y el tém1ino de la mitosis. 

La explicación del origen de núcleos con una masa de cromatina redu­
cida puede ser el hecho de que algunas proteínas nucleares contráctiles, 
sensibles al DMSO, pueden estar involucradas en actividades tales como la 
replicación de los genes y el control de la estructura cromatínica (Le 
Stou~eron et al., 1975; Fukui y Katsumaru, 1980; Sanger et al., 1980). 
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En el pres~nte estudio. al igual que con los efectos sobre el centrómero, 
las alteraciones en el huso mitótico no tienen una clara dependencia con 
las concentraciones, siendo este dafio el que, en forma general, presenta las 
frecuencias más bajas de incidencia (Tabla XII y Fig. 5). 

Otro criterio para estimar el daño genético provocado tanto por agen­
tes físicos como químicos (Evanset al., l 959;Heddle, 1973 ;Schmid, 1973; 
Von Ledebur y Schmid, 1973; Matter y Grauwiler, 1974), es la prueba de 
micronúcieos, los cuales son la mariifestación en interfase de los fragmen­
tos acéntricos (Read, 1959) y de los cromosomas con daños en la región 
centromérica (Ramanna y Natarajan, 1966; Tomkins y Grant, 1972; Schmid, 
1973; Nicoloff y Gecheff. 1976). 

Generalmente la mayor contdbución en la formación de micronúcleos, 
depende de las aberraciones. Los fragmentos acéntricos producidos como 
resultado de tratamientos con agentes capaces cie producir rompimientos 
en las cromátidas. no son transportados por el huso a los polos durante 
la anafase (Schmid, 1975) y generalemente no se incorporan a los núcleos 
hijos quedando en el citoplasma fonnando estas alteraciones (Revell, 
1953). 

Otro elemento que interviene en la producción de micronúcleos, son 
cromosomas completos que se han quedado fuera de la cinética normal 
de la anafase debido a disturbios en el huso mitótico (Schmid, 1973, 1975; 
Mattery Grauwiler, 1974). 

En el caso del DMSO, aunque no se nota 'relación entre la produc­
ción de micronúcleos y ·las diversas concentraciones usadas (Tabla XII . y 
Fig. 5), es posible ·usarlos como sensores, para determinar, de una manera 
rápida. si .un compuesto induce dafio cromosómico al menos en Vicia faba 
(Baiza, 1980; Gómez-Arroyo, 1 980). 

El índice mitótico pucd..: ser un criterio de evaluación del daño fisio­
lógico que provocan los diversos agentes. Se ha demostrado que tanto las 
radiaciones (Davidson. 1959, 1960; Evans et al., 1959: Haber y Foard, 
1964; Burholt y Van't Hof. 1972), como las substancias (Kihlman, 1966; 
Bruchovsky, 1967: Kovacs y Van 't Hof, 1971 ; We bster, 1973; Me Gill et 
al., 1974), producen inhibición de la división celular. · 

Estos agentes pueden influir principalmente en ciertas fases del ciclo 
celular. como evitar la entrada de las células en la mitosis, la ·formación 
del huso funcional y la citocinesis (Kihlrnan, 1966), suprimiendo la divi­
sión de la célula, del núcleo, de los cromosomas (cuando actíian en G 1 ó 
S), así como la separación de las cromátidas (actúan en G 2 \ pero no ne­
cesariamente la replicación cromosómica (Kihlman, 1966). 
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Generalmente el estado afectado de la célula es la interfase y en 
ocasiones la profase temprana, cuando esto sucede es posible una rever-
sión de las células a la interfase (D'Amato, 1949). · 

Edmunds (1964), ha demostrado que si se impide la síntesis de ADN 
no hay división celular. Dentro de los agentes que afectan ·al ADN y su 
metabolismo se encuentran los inhibidores de la síntesis y de los precur­
sores del ADN y aquéllos que modifican su estructura (Kihlman, 1966). 

La inhibición de la formación (Mueller, i 969) y función del huso 
mitótico impiden las divisiones celulares (Kihlman, 1966; George et al., 
1970) y nucle.ares (Kihlman, 1966). 

Por otra parte, se ha demostrado que la supresión de· los procesos 
necesarios para que se lleven a cabo tanto el ciclo celular como la sínte­
sis de ARN y de proteínas, reprimen la proliferación de las célUlas (Don­
nelly y Sisken, 1967; Mueller, 1969; Webster y Van't Hof, 1970). 

Los inhibidores de la respiración y de la fosforilación oxidante evi­
tan la mitosis, tanto en células de plantas (Amoore, 196 l) como de ani­
males (Epel, 1963 ). Otra causa de la disminución de la frecuencia de di­
visiones celulares, es la producción de aberraciones, ya que éstas pueden 
causar la muerte de las células O?avidson, 1959, 1960; Wuu y Grant, 1966, 
1967; George et al., 1970). 

En este modelo experimental se observa que el DMSO afecta el índi­
ce mitótico. El número de anafases observadas en las diferentes concentra­
cicmes varía en Ja fomrn ya descrita (Tabla XII), al aplicar la prueba esta­
dística correspondiente, se encuentran diferencias significativas .. En la 
concentración de 1 % se detecta efecto estímulante y en 20 y 30% hay 
inhibición, pero en 40% no se observa (Tabla XIII y Fig. 7). 

Con una concentración c'.e 5% , en un período de 48 horas de trata­
miento, se suprime la proliferación celular y las células de Euglena gracilis 
son 2 ó 3 veces más grandes de lo nomrnl (Vannini y Poli. 1983), pero 12 
horas después de removerlo éstas recuperan su tasa de división celular. 

Resultados similares se obtienen con células de Dictyostelium sp., 
encontrándose ·que el DMSO inhibe en forma reversible la reproducción 
celular (Fukui, l 980). 

Probablemente, si se observa únicamente el número de anafases, las 
diferencias notadas se deben, en el caso· de las dos concentraciones más 
bajas (0.1 O y l % ), a un efecto estimulante y a una inhibición en las con­
centraciones superiores (de 5 a 40% ), pero que se desvanecieron como 
consecuencia de los tiempos de recuperación dados. 
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Queda claro en este estudio que el DMSO tiene la capacidad· de al­
terar la estructura cromosómica en Vicia faba, aunque su n;¡¡:canismo de 
acción no está completamente definido. 

Existen algunas cuestiones de sus efectos como dependientes de la 
concentración y proponen que, posiblemente, provoque diferentes res­
puestas a diversas concentraciones (Richmond, 1982). 

Parece ser que el DMSO puede tener múltiples sitios de acción y 
efectos en la misma célula (Richmond, 1982), de tal manera que los re­
sultados aquí obtenidos probablemente sean la suma de su acción directa 
e indirecta sobre el material cromosómico. 

Este trabajo sugiere la necesidad de tener precauciones tanto en su 
elección por las propiedades únicas que como disolvente presenta, como 
por sus controvertidas aplicaciones terapeúticas (Leake, 1967; Jacob et 
al., 1970). 

El DMSO penetra rápidamente en la piel y ha sido capaz de trans­
potar compuestos disueltos en éste (Stouhgton y Fritsch~ 1.964; Chan­
drasekaren et al., 1977). Lo que puede ser un problema para las personas 
que manejan este compuesto, como ya se mencionó en la introducción, 
éste ha sido empleado para llevar a cabo ensayos sobre el potencial muta­
génico (Abbondandolo et al., 1980) de compuestos insolubles en agua, 
así como el potencial carcinogénico de otros (Schwope et al., 1981 ). 

En caso de que su empleo sea indispensable para llevar a cabo deter­
minadas pruebas, es recomendable usar las concentraciones más bajas po­
sibles, con el propósito de minimizar sus efectos irreversibles sobre los 
sistemas biológicos, y con las precauciones debidas. 
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TABLA 1 

PROPIEDADES FISICAS DEL DMSO 

PROPIEDAD 

PUNTO DE CONGELACION, ºC 
PUNTO DE EBULLICION A 1 ATM. ºC 
DENSIDAD. g/ml A 25ºC 
CONSTANTE DIELECTRICA, 25ºC, 8 me 
MOMENTO DIPOLAR, DA 20ºC 

' Hovemrnle y Sears. 1956. 
º Schliifer y Schaffernicht, 1960. 
* Lindtierg, 1961 (citado por McGregor. 1967). 
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VALOR 

18.56 º* 
189.00 º* 

1.0958 * 
46.7 

4.3 



TABLA II 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 0.10 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Total de Ana fases Aberra· Fragmentos Puentes"' Cromosomas Iso- Anafases· Micro-
de Recu- Anafases Anormales ciones Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-
peración ·Totales !los Dobles !los Dobles mero Inac- somas lares cleos** 

tlvado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 844 0.00 0.20 O.IS º·ºº o.os º·ºº º·ºº 0.00 0.00 0.2S 

-18 1753 2.3S 2.45 0.70 º·ºº l.7S º·ºº 0.40 0.00 0.20 o.os 

44 1879 0.53 0.17 0.15 0.00 0.17 º·ºº 0.26 0.00 o.os o.os 

* con y sin fragmentos 
** se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA 111 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 1 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Total de Ana fases Aberra- Fragmentos Puentes• Cromosomas Iso- Anafases Micro-
de Recu- Anafases Anormales ciones Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-
pe ración Torales llos Dobles llos Dobles mero lnac- somas lares cleos•• 

tivado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 1S32 1.71 2.03 0.02 0.00 2.77 0.00 0.00 0.02 o.os 0.70 

18 263S 2.30 1.92 0.63 0.00 1.29 0.00 º·ºº 0.76 º·ºº 0.8S 

44 126S 3,41 3.12 0.74 O.S9 1.04 0.74 O.IS O.IS 0.00 0.3S 

'"con y sin fragmentos 
** se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA IV 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR S % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Total de Anafascs A o erra· Fragmentos Puentes* Cromosomas lso- Anafases Micro-
de R·ecu- Anafases Anormales ciones Senci· Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-
peracibn Totales llos Dobles !los Dobles mero lnac· somas lares cleos** 

tivado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 1029 6.97 9.01 1.20 0.00 7.82 0.00 1.50 0.00 0.00 1.20 

18 1120 1.86 0.93 0.47 0.00 0.46 0.00 0.94 0.00 0.00 0.25 

44 1858 1.73 0.64 0.29 º·ºº 0.23 0.12 1.44 º-ºº 0.00 0.23 

* con y sin fragmentos 
"'* se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA V 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES {-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 10 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Total de Anafases Aberra- Fragmentos Puentes* Cromosomas lso- Ana fase$ Micro· 
.de·Recu- Anafas.es Anormales cioni"'s Senci- Senci- con Centró· cromo- Multipo- nú-
peración Totales llos Dobles llos Dobles mero inac- somas lnres cleos** 

tivado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 665 6.78 7.77 0.84 º·ºº 6.99 0.00 º·ºº 0.39 0.10 o.so 

18 469 10.02 10.06 3.72 0.39 4.99 0.91 0.13 0.13 1.65 O.SS 

44 1028 4.87 4.16 1.96 0.31 1.22 1.22 . O.Sl 0.31 0.10 o.so 

~· con y sin fragmentos 
*" se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA VI 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 20 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Total de Anafases Aberra- Fragmentos Puentes* Cromosomas !so- Anafases Micro-
de Recu- Anafases Anormales ciones Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-
peración Totales llos Dobles llos Dobles mero Inac- somas lares cleos** 

tivado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 456 23.73 39.18 1.60 0.00 37.58 º·ºº 1.48 º·ºº º·ºº 0.55 

18 613 14.02 14.48 0.50 0.00 11.43 2.50 3.22 0.00 º·ºº 1.30 

44 385 32.75 36.91 4.88 0.00 24.01 8.10 1.45 0.00 0.55 0.60 

* con y sin fragmentos 
** se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA VII 

FRECUENC{A DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
!NDUCIDAS POR 30 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACiOhl 

Tiempo Total de Anafases Abe.c·a- Fragmentos Puentes" Cromosomas Iso~ Anafases Micro-
de Recu- Anafe.ses Anormales cio1 .. ..:s Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-
peración Totales !los Dobles llos Dobles mero Inac- somas lares ele os** 

tivodo 

(HORAS) % % % 9b % % % % % % 

2 854 8.06 12.14 4.18 0.00 8.12 º·ºº 0.00 0.00 0.20 1.30 

18 376 11.5 l 11.45 0.57 1.10 9.03 0.74 0.60 0.37 0.30 0.75 

44 305 8.99 9.19 1.45 0.00 5.19 2.55 0.00 0.85 0.15 0.45 

* con y sin fragmentos 
*"' se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA VIII 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 40 % DE DMSO DURANTE 4 HORAS Y DIFERENTES 

TIEMPOS DE RECUPERACION 

Tiempo Totel de Anafeses A~erra· Fragmentos Puentes"' Cromosomas !so- Anafases Micro-
de Recu- Anafases Anormales cienes Senci- Senci- con Centró- cromo· Multipo- nÚ· 
peración Totales llos Dobles llos Dobles mero Inac- somas lares cleos .... 

tivado 

(HORAS) % % % % % % % % % % 

2 796 s.os 6.47 1.15 0.00 5.27 º·ºº 1.60 0.00- 0.20 1.35 

18 658 4.67 4.15 0.00 0.00 4.50 0.00 2.24 0.00 0.40 O.SS 

44 S67 S.83 6.39 0.99 0.00 5.85 0.00 0.40 0.33 0.45 O.SS 

~· con y sin fragmentos 
.. * se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA IX 

Caneen· 
tracibn 

% 

0.10 

1.00 

S.00 

l0.00 

20.00 

30.00 

40.00 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS CON V ARIAS CONCENTRACIONES DE DMSO DURANTE 4 HORAS 

DE TRATAMIENTO Y 2 DE RECUPERACION 

Total de Anafases Aberra· Fragmentos Puentes Cromosomas Iso- Anafases Micro· 
Anafases Anormales ciones Senci· Senci· con Centró· cromo· Multipo· nú-

Totales !los Dobles !los Dobles mero lnac· somas lares ele os 
tivado 

% % % % % % % % % % 

844 0.00 0.20 O.IS O.DO o.os 0.00 º·ºº º·ºº º·ºº 0.2S 

1S32 1.7 i 2.03 0.02 0.00 2.77 0.00 0.00 0.02 o.os 0.70 

1029 6.97 9.01 1.20 O.DO 7.82 0.00 l.SO º·ºº º·ºº 1.20 

66S 6.78 7.77 0.84 O.Ob 6.99 º·ºº 0.00 0.39 0.10 a.s.o· 
4S6 23.73 39.18 1.60 º·ºº 37.S8 0.00 1.48 0.00 . º·ºº O.SS 

8S4 8.06 12.14 4.18 O.DO 8.12 º·ºº 0.00 0.00 0.20 1.30 

796 s.os 6.47 1.1 S 0.00 5.27 º·ºº 1.60 0.00 0.20 1.35 

Vl 

'° 



TABLA X 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS CON V ARIAS CONCENTRACIONES DE DMSO DURANTE 4 HORAS 

DE TRATAMIENTO Y 18 DE RECUPERACION 

Concen- Total de Anafases AL~rra- Fragmentos Puentes Cromosomas lso· Anafases Micro-
tracl6n Anafases Anormales ciones Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-

Totales Uos Dobles !los Dobles mero lnac- somas lares ele os 
tivado 

% % % % 'ió % % % % % % 

0.10 17S3 2.3S 2.4S 0.70 0.00 l.7S º·ºº 0.04 º·ºº 0.20 o.os 
1.00 263S 2.30 1.92 0.63 0.00 1.29 0.00 0.00 0.76 º·ºº 0.8S 

S.00 1120 1.86 0.93 0.47 0.00 0.46 º·ºº 0.94 0.00 º·ºº 0.25 

10.00 469 10.02 10.06 3.72 0.39 4.99 0.91 0.13 0.13 1.65 O.SS 

20.00 613 14.02 14.48 o.so 0.00 11.43 2.SO 3.22 º·ºº º·ºº 1.30 

30.00 376 11.S 1 11.4S O.S7 1.10 9.03 0.74 0.60 0.37 0.30 0.7S 

40.00 6S8 4.67 4.lS º·ºº º·ºº 4.50 º·ºº 2.24 0.00 0.40 0.55 



TABLA XI 

Concen-
tración 

% 

0.10 

1.00 

S.00 

10.00 

20.00 

30.00 

40.00 

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS CON V ARIAS CONCENTRACIONES DE DMSO DURANTE 4 HORAS 

DE TRATAMIENTO Y 44 DE RECUPERACION 

Total de Anafases Aberra- Fragmentos Puentes Cromosomas Iso- Anafases Micro-
Anafases Anormales cienes Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-

Totales llos Dobles llos Dobles mero Inac- somas lares ele os 
tivado 

% % % % O! % % % % % /O 

1879 O.S3 0.17 O.IS 0.00 0.17 0.00 0.26 º·ºº o.os o.os 

126S 3.41 3.12 0.74 O.S9 1.04 0.74 0.lS O.lS 0.00 0.3S 

18S8 1.73 0.64 0.29 0.00 0.23 0.12 1.44 0.00 0.00 0.23 

1028 4.87 4.16 1.96 0.31 1.22 1.22 0.51 0.31 0.10 o.so 

38S 32.7S 36~91 4.88 º·ºº 24.01 8.02 1.4S 0.00 O.SS 0:60 

30S 8.99 9.19 l.4S 0.00 S.19 2.S5 0.00 0.8S 0.15 0.4S 

S67 S.83 6.39 0.99 0.00 S.8S 0.00 0.40 0.33 o .. 4s O.SS °' 



TABLA XII 

FRECUENCIA PROMEDIO DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR 4 HORAS DE TRATAMIENTO CON DIVERSAS CONCENTRACIONES 

DE DMSO Y V ARIOS TIEMPOS DE RECUPERACION 

Concen- Total de Anafases Abe·ra- Fragmentos Puentes Cromosomas Iso- Anafases Micro-
tracibn Anafases Anormales ciones Senci- Senci- con Centró- cromo- Multipo- nú-

Totales llos Dobles llos Dobles mero Inac- somas lares ele os 
ti vado 

% % % % % % % % % % % 

0.10 4476 0.96 0.94 0.33 0.00 0.66 º·ºº 0.22 0.00 0.08 0.12 

1.00 5432 2.47 2.36 0.46 0.20 1.70 0.25 o.os 0.31 0.02 0.63 

5.00 4007 3.52 3.53 0.65 0.00 2.84 0.04 1.29 0.00 0.00 0.56 

10.00 2162 7.22 7.33 2.17 0.23 4.40 0.71 0.21 0.28 0.62 0.52 

20.00 1454 23.50 30.19 2.33 0.00 24.34 3.51 2.05 0.00 0.18 0,82 

30.00 1535 9.52 10.93 2.07 0.37 7.45 1.10 0,20 0.41 0.22 0,83 

40.00 2021 5.18 5.67 0.71 0.00 5.21 0.00 1.41 0.11 0.35 0.82 



TABLA XIII 

INDICES MITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS 
CONCENTRACIONES DE DMSO EN LAS CELULAS 

MERISTEMA TICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba 

CONCENTRACION % 

0.00 
0.10 
1.00 
5.00 

10.00 
'.!0.00 
30.00 
40.00 

z (0.05) = ±. 1.645 
. * Efecto estimulante 
** Efecto inhibidor 
NS No significativo 

IM VALOR DEZ 

5.60 
5.90 0.41 
6.93 1.74 
5.46 0.19 
4.63 1.39 
3.66 2.92 
4.36. 1.80 
5.00 0.35 

63 

NS 
* 

NS 
NS 
** 
** 
NS 
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FIGURA 1 ESTRUCTURA _QUIMICA DEL DMSO 
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FIGURA 2. REPRESENTACION ESQUEMATICA DE UNA VIA 
METABOLICA PROBABLE PARA EL bMSO. 
(Rammler y Zaffaroni; 1967) · · 
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FIGURA 6; 
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FRECUENCIA DE ABERRACIONES C.ROMA TIDICl.S Y 
CROMOSOMICAS INDUCIDAS POR DMSO EN Vicia faba 
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