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Resumen 

La contaminación del aire por material particulado (PM) se considera un serio problema 

ambiental debido a la presencia en la atmósfera de materiales  peligrosos tales como metales 

e hidrocarburos aromáticos poli cíclicos (HAP). 

En los últimos tiempos ha tomado un gran auge en los países del tercer mundo incluida la 

América Latina, el estudio de la exposición humana a las emisiones de combustión 

provenientes de las fuentes móviles que circulan con gasolina y diésel que incluyen las 

partículas finas (PM2.5) y los componentes muta génicos y carcinogénicos como son los HAP. 

Los HAP son uno de los contaminantes prioritarios del aire debido a sus propiedades 

extremadamente peligrosas para la salud humana. La materia orgánica presente en los filtros 

de PM2.5 del aire de Pamplona fue extraída con Diclorometano. Los efectos genotóxicos del 

material particulado PM2.5 del aire de Pamplona recolectado en una vía de alto tráfico 

vehicular por la cual circulan vehículos de carga pesada (tractomulas) que funcionan con 

diésel  y vehículos livianos que funcionan con gasolina, fue evaluado mediante el ensayo 

cometa. Se identificó  por cromatografía de gases (FID) un grupo de HAP considerados por la 

US EPA como contaminantes prioritarios; entre estos tenemos: naftaleno, fluoreno, 

fenantreno, pireno, benzo[a]antraceno y la mezcla indeno [1,2,3-cd] pireno, 

dibenzo[a,h]antraceno. 

 

Palabras clave: ensayo cometa, genotoxicidad, Benzo(a) antraceno, cromatografía de gases, 

contaminación del aire. 

 

Influence of vehicular combustion air quality of Pamplona, Colombia 
 

Abstract 

Air pollution by particulate matter (PM) is considered a serious environmental problem due to 

the presence in the atmosphere of hazardous materials such as metals and polycyclic 

aromatic hydrocarbons (PAHs). 

In recent times it has taken a boom in third world countries including Latin America, the study 

of human exposure to combustion emissions from mobile sources circulating gasoline and 

diesel including fine particles (PM2. 5) and the mutagenic and carcinogenic components such 

as PAHs. PAHs are one of the priority air pollutants due to their extremely dangerous to 

human health properties. The organic matter in PM2.5 filters air Pamplona was extracted with 

diclorometano. The genotoxic effects of particulate matter PM2.5 air Pamplona collected in a 

high traffic route by which circulating heavy trucks that run on diesel and light vehicles that run  
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on gasoline, was evaluated by the comet assay. Was identified by gas chromatography (FID) 

a group of PAHs considered by the U.S. EPA as priority pollutants; among these are: 

naphthalene, fluorene, phenanthrene, pyrene, benzo[a]anthracene and the mixture Indene 

[1,2,3-cd] pyrene, dibenzo[a,h]anthracene. 

 

 

Keywords: comet assay, genotoxicity, Benzo(a)anthracene, gas chromatography, air 

contamination.  
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Introducción 

En los últimos años se están haciendo 

esfuerzos especiales con el fin de 

reducir  la contaminación atmosférica y 

los efectos adversos que los 

contaminantes atmosféricos producen 

en la salud de la población. Algunos 

contaminantes como el dióxido de 

azufre (SO2),  óxidos de nitrógeno 

(NOx), monóxido de carbono (CO) y el 

material partículado (PM) que contiene 

hidrocarburos aromáticos poli cíclicos  

(HAP) y metales pesados que incluyen 

al plomo 1 representan un grave riesgo 

para la salud humana2, se emiten a la 

atmósfera en grandes cantidades, 

provocando disminución de la calidad 

del aire3. Los tóxicos del aire son 

contaminantes que son conocidos o 

sospechosos de originar efectos 

adversos sobre el sistema 

inmunológico, el sistema nervioso e 

incluso originar cáncer 4.  

El material partìculado fracción 

respirable está dividido en dos grupos 

principales de acuerdo al tamaño de la 

partícula: PM10 y PM2.5 
5. Las partículas 

PM10 (diámetro aerodinámico <10 μm) 

son partículas sólidas o líquidas 

dispersas en la atmósfera, en su 

mayoría de pH básico, conocidas como 

partículas finas, tienen la capacidad de 

penetrar y depositarse en la región 

traqueo bronquial del tracto respiratorio  
6. El segundo tamaño PM2.5 es un 

indicador de las partículas ultra finas 

(diámetro aerodinámico <2.5 μm) 

agrupa partículas generalmente ácidas, 

estas partículas contienen hollín y otros 

derivados de las emisiones vehiculares 

e industriales y corresponde a una 

fracción agresiva debido a que éstas 

son respirables7 y tienen mayor efecto 

en la salud, ya que pueden ingresar al 

sistema respiratorio depositándose en 

los alveolos pulmonares y llegar al 

torrente sanguíneo produciendo 

efectos negativos en la salud 

respiratoria en personas susceptibles 8. 

En cuanto a los efectos sobre la salud 

humana, el PM fracción respirable es 

el de mayor  importancia, ya que a 

largo plazo la exposición al PM se ha 

asociado con una mayor incidencia de 

enfermedades pulmonares, 

cardiovasculares y cáncer 9. La masa 

orgánica extraíble de PM 10-2.5 emitidas 

de diversas fuentes de combustión 

(carbón, diesel y tabaco) induce 

tumores en los animales, mutaciones 

en las células; estudios 

epidemiológicos las han implicado 

claramente como carcinógenos 

humanos 10. En los últimos tiempos en 

los países del tercer mundo incluida la 

América Latina, ha tomado  auge el 

estudio de la exposición humana a las 

emisiones de combustión, incluyendo 

las partículas finas (PM2.5) y los 

compuestos mutagénicos y 

carcinógenos como, los HAP y los nitro 

aromáticos policíclicos 11-14. Estudios 

de fraccionamiento del material 

particulado orgánico (PM2.5) del aire, 

han identificado HAP mutagénicos y 

carcinogénicos, que pueden causar 

daño oxidativo del ADN y pueden 

conducir a efectos cardiovasculares y 

reproductivos 15. Se han realizado 

estudios para evaluar la población 

expuesta a HAP utilizando  
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los datos de monitoreo ambiental 16-17.  

La identificación de mutágenos en 

partículas del escape de motores diésel 

y el aire urbano no sólo confirmó la 

contribución de los HAP a la actividad 

mutagénica, sino que también condujo 

al descubrimiento de nitroarenas  

altamente mutagénicas en las partículas 

del diésel del aire urbano 18. En varios 

estudios se ha reportado que la 

contaminación del aire puede inducir en 

humanos  cáncer, efectos respiratorios, 

daño genético, efectos reproductivos en 

ambos sexos y efectos 

cardiopulmonares 19-25.Una evaluación 

exhaustiva de la carcinogenicidad de la 

combustión de combustibles sólidos 

domiciliarios encontró evidencia de 

riesgo cancerígeno para los seres 

humanos 26. Otro tipo de compuestos 

encontrados en las emisiones 

vehiculares son los hidrocarburos 

aromáticos sustituidos tales como 

nitroarenes (por ejemplo, nitro-PAH) y 

nitro-PAH lactonas, por ejemplo, 

lactonas nitropyrene, 

lactonas,nitrophenanthrene y 3-

nitrobenzanthrone) que se encuentran 

en el aire ambiente y en las partículas 

del diésel 27. Uno de estos compuestos, 

3-nitrobenzanthrone es un mutágeno 

inusualmente potente en el ensayo de 

mutagénesis bacteriana de Ames, 

recientemente ha sido reportado como 

inductor de tumores en roedores 28,29. 

Una fuente importante de 

contaminación del aire en las zonas 

urbanas es la combustión de los 

combustibles diésel y gasolina usados 

en los automóviles, autobuses, 

camiones y otros 4. Recientes estudios 

de distribución de las fuentes de la 

masa de partículas finas (PM 2.5) 

comprueban que los vehículos diésel y 

a gasolina son una de las principales 

fuentes de emisión de material 

particulado 30. Los vehículos son 

también la principal fuente de 

partículas ultra finas cerca de las calles 

y carreteras 31-32. La 3-

nitrobenzanthrone (3-NBA) se aisló del 

diésel y de partículas de aire y ha 

demostrado ser un potente mutágeno 

de acción directa  y también un 

carcinógeno en los humanos 27,28,33,35. 

Para la EPA la emisión del escape del 

diésel es probablemente cancerígena 

para los seres humanos por inhalación 

y concluye que existe un riesgo de 

cáncer a niveles de exposición 

ambiental  33. Según 36, las fuentes 

móviles a futuro contribuirán con un 

mayor riesgo de cáncer por la 

presencia de benceno, 1,3-butadieno, 

aldehídos, naftaleno, materia orgánica 

policíclica (MOP), además de 

partículas diésel y emisiones gaseosas 

orgánicas; por lo que la inhalación de 

sustancias tóxicas provenientes de las 

fuentes móviles seguirá siendo un 

problema de salud pública 37. La 

intensidad del tráfico vehicular, influye 

en las características fisicoquímicas 

del PM, en particular con respecto a 

las concentraciones de HAP, metales y 

capacidad de generación de radicales 
38,39. Los HAP suelen considerarse 

como un indicador de las emisiones del 

tráfico 40,41 y los HAP con 3-4 anillos, 

están asociados con las emisiones de 

los vehículos diésel 40. Los HAP 

pueden  
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crear toxicidad en organismos, al 

interferir con la función de la membrana 

celular y los sistemas de acoplamiento 

de enzimas, los  metabolitos de HAP se 

pueden unir al ADN que causa 

interrupciones bioquímicas y daño 

celular a los organismos 42,43. La 

Agencia de Protección Ambiental de 

EE.UU. (US-EPA) recomienda el 

monitoreo de ciertos HAP conocidos 

como contaminantes prioritarios 44,45, de 

gran preocupación debido a sus 

potenciales efectos cancerígenos y 

mutagénicos. Teniendo en cuenta el 

transporte vehicular entre las más 

relevantes fuentes de emisiones, esta 

investigación tiene como objetivo 

identificar los HAP presentes en el 

PM2.5 del aire de Pamplona y evaluar el 

riesgo para la salud mediante el ensayo 

genotóxico conocido como ensayo 

Cometa. El trabajo desarrollado incluyó 

la identificación de varios HAP 

considerados como prioritarios, 

mediante cromatografía de gases con 

detector FID, asociados con partículas 

finas PM2.5 recogidas en un sitio urbano 

de Pamplona-Colombia, influenciado 

por las emisiones de combustión del 

tráfico vehicular.  

Materiales y Métodos 

Muestreo 

EL monitoreo del PM2.5 se realizó con 

un equipo Partisol Plus Model 2025-Air 

sampler. U.S.EPA. Reference 

designated PM2.5 Method RFPS 0498-

118 in accordance with 40CFR Part 53 

de la Ruprecht-Patashnick. Se utilizaron 

filtros de Teflón de 47 mm de diámetro, 

con un tamaño de poro de 2 micras. 

 

Sitio de muestreo 

Se realizó el monitoreo de la fracción 

respirable ultra fina  PM2.5 en 

Pamplona, Norte de Santander 

ubicada en la cordillera Oriental de 

Colombia  con coordenadas 

geográficas 72o 25 de longitud Oeste y 

7o20 de latitud Norte, a una altitud de 

2300 msnm y una presión atmosférica 

de 650 mm de Hg;  el equipo se instaló 

en la azotea del edificio de la Facultad 

de Ciencias Básicas de la Universidad 

de Pamplona ubicada en un sector 

residencial, cerca de una vía nacional 

por donde circula tráfico pesado 

(vehículos a motores diésel y gasolina) 

hacia la fronteriza ciudad de Cúcuta. 

Este sitio de monitoreo es muy 

importante, ya que en esta ciudad no 

existen fuentes externas de 

contaminación atmosférica  y toda la 

contaminación atmosférica existente 

en este sitio es producida 

fundamentalmente por las fuentes 

móviles que circulan por esta vía. Las 

muestras ambientales obtenidas con el 

Partisol 2025 Plus en muestreos de 24 

horas, cada tres días, se realizaron 

durante el período comprendido entre 

Enero-Julio del año 2012.  

 

Extracción de la Materia Orgánica de 

los filtros de PM2.5 de Pamplona. 

La materia orgánica de los filtros de 

PM2.5  (HAP) se extrae  por ultrasonido 

en un baño ultrasónico (Branson 1510, 

modelo 1510R-MT); se utiliza como 

solvente de extracción el  

diclorometano grado cromatográfico 

suprasolv. Los filtros de PM2.5 

provenientes del monitoreo diario se  
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colocan en un vaso de precipitado con 

20 mL del solvente por un periodo de 15 

minutos a una temperatura de 23ºC-

24ºC esta extracción se repite diez 

veces. Un procedimiento común para el 

análisis de los HAP  consiste en la 

extracción seguido por el análisis 

instrumental, como la  cromatografía de 

gases o  la cromatografía líquida 46 

Concentración de la materia orgánica 

Una vez obtenido el extracto orgánico, 

se lo concentra en un rotaevaporador 

hasta aproximadamente 15 mL (extracto 

global). Posteriormente el extracto 

global se transfirió a tres viales cada 

uno de 5ml, uno para la determinación 

de HAP por cromatografía de gases, 

otro para el fraccionamiento mediante 

columna de separación de silicagel  y el 

último para los ensayos mutagénicos. 

Las muestras destinadas para la 

identificación de HAP se secaron con 

Na2SO4, con el fin de eliminar el agua 

residual y preparar la muestra para el 

análisis cromatográfico, se guardaron 

en frasco ámbar a 4°C. 

Fraccionamiento del extracto global de 

la materia orgánica del PM2.5 

Se utiliza para el fraccionamiento del 

extracto global una columna de silicagel 
47, la cual tuvo un tratamiento térmico 

de ocho días a 170°C y durante dos 

días de 110°C. Se coloca en una 

columna 10 g de silicagel, se agregan 

los 5mL del extracto global al que se 

han adicionado 10mL de Hexano. 

Posteriormente a esta columna se 

agregan 200 ml de diclorometano, 

obteniéndose la fracción 1;obtenida esta  

fracción se agregan 200 ml de una 

mezcla diclorometano-hexano (3:1) 

obteniéndose la fracción 2, 

posteriormente a la columna se 

agregan 200mL de hexano 

obteniéndose la fracción 3 y por último 

se agregan 450mL de metanol 

obteniéndose la fracción 4.  

Identificación de Hidrocarburos 

Aromáticos Poli cíclicos (HAP) 

Para identificar los hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (HAP) 

presentes en el PM2.5 del aire de 

Pamplona (extracto global y las 

fracciones), se utilizó un equipo de 

cromatografía de gases marca Agilent 

Technologies 6890A Plus Series II 

Hewlet-Packard Plus con detector FID 

(Flame Ionization Detector). La 

columna utilizada es Restek Rxi-17 Sil 

MS, 30m de longitud, 0.25mm de 

diámetro, 0.25μm de diámetro interno 

(silarylene  similar a 50% phenyl/50% 

dimethyl polysiloxane). Para la 

identificación de los HAP se utilizó el 

patrón de 18 hidrocarburos de Restek 

(catalogo # 31841 EPA Method 8310 

PAH Mixture). La identificación 

cualitativa de los HAP presentes en el 

extracto global se realizó de acuerdo a  

las siguientes condiciones: detector 

FID a 320ºC mezcla (mL/min): aire 400 

– H2 30 –N2 45. Se inyectó 1µl, modo 

splitless a 320oC, temperatura inicial 

65ºC por 0,5min y se incrementa de la 

siguiente manera: 15°C/min hasta 

200ºC, 4°C/min hasta 330ºC durante 

15°C/min, gas de arrastre helio, flujo 

20mL/min, temperatura del inyector 

250ºC, tiempo de análisis por muestra 

53,33min. 
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Detección del daño en el ADN. Ensayo 

cometa 

El ensayo cometa es una técnica 

altamente sensible para evaluar el daño 

y la reparación del ADN en cualquier 

tipo de célula eucariota. Este, en su 

versión alcalina, permite detectar 

roturas de cadena simple y sitios 

sensibles al álcali que se originan 

durante la reparación, dando lugar a la 

formación de la cola del cometa  48. En 

general el principio básico del ensayo, 

es la migración del ADN en una matriz 

de agarosa bajo condiciones de 

electroforesis. Luego, al ser observada 

la célula al microscopio, presenta la 

apariencia de un cometa, con una 

cabeza (región nuclear) y cola (formada 

por fragmentos nucleares que han 

migrado en dirección del ánodo) por lo 

que este ensayo es también conocido 

como ensayo Cometa, debido al patrón 

de migración del ADN que se produce 

en las células dañadas.  

Extracción de linfocitos 

Se toman 5 mL de sangre total fresca 

de una persona sana y se mezcla 

suavemente con 5 mL de PBS. En otro 

tubo diferente se adicionan 3 mL de 

Histopaque y 9 mL de sangre, se 

centrifuga durante 30 min a 2.300 rpm y 

se recoge la capa intermedia que es 

donde están los linfocitos 

Tratamiento 

A 200 µL de células, se adiciona 50 µL 

del tratamiento o  control (dosis 1= 50 

µg; dosis 2= 100 µg; dosis3= 200 µg). 

Para el control positivo se utilizó H2O2  

25mM y para el control negativo PBS. 

Posteriormente se incuban estas dosis 

y controles durante 1h a 37ºC. Se toma 

75 µL agarosa de punto de fusión 

normal (LMA) y se mezcla con 10 µL 

de células tratadas. Seguidamente la 

mezcla anterior se adiciona a la lámina 

base e inmediatamente se coloca el 

cubre objeto y se lleva a incubación 

durante 6 min a 4ºC. Después de 

cumplidos los 6 min a 4ºC, se retira el 

cubre objeto y se adicionan otros 75 µL 

de agarosa, se incuba durante 6 min a 

4ºC. Terminado este tiempo se quita el 

cubre objeto y se incuba durante 1h a 

4ºC en solución de lisis. A continuación 

se lavan las placas con PBS, luego se  

introducen en una cámara de 

electroforesis,  después de 30 minutos 

se enciende la fuente de poder y se 

corre durante 30 minutos a 300 

Amperios. Culminado el tiempo se 

procede a retirar de la cámara las 

placas; las cuales se lavan con 

solución neutralizante. Se dejan secar 

e inmediatamente se adiciona 30 µL de 

bromuro de etidio. Luego se observa 

en el microscopio de fluorescencia 

Olympus U-RFKT50 con el objetivo de 

25X y se mide la migración del ADN de 

200 núcleos. 

Análisis estadístico. Se determinó 

homogeneidad de varianzas usando la 

prueba de Levene. Si el 

comportamiento de los datos es 

paramétrico, se aplica Análisis de 

varianza (ANOVA). Si los datos son no 

paramétricos se utilizan las pruebas de 

Mann-Whitney y Wilcoxon. Se utilizó la 

prueba de Dunnett  para determinar el 

nivel de significancia entre el  
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tratamiento y control,  así como la 

prueba de Tukey  para comparaciones 

múltiples. Los valores se expresan 

como la media ± la desviación estándar 

(X ± DS) y las pruebas se consideraron 

significativas con una p ≤ 0.05. 

Resultados y Discusión. 

Identificación de hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (HAP) por 

cromatografía de Gases/FID   con la 

columna Restek RXI 17 Sil MX 

Para la  identificación de los diferentes 

HAP presentes en el extracto global del 

PM2.5 de Pamplona, se tomó como 

referencia el cromatograma de la 

muestra patrón de 18 hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (EPA Method 

8310 PAH Mix.), en este caso el 

cromatograma que se muestra en la 

Figura 1 se obtuvo con la columna 

Restek Rxi®-17Sil MS. 

En la Figura 1 se muestra el 

cromatograma del patrón estándar de 

los  18  HAP  (Restek  EPA  method  

8310 PAH Mix), que corresponden al: 1. 

naftaleno, 2. 1-metilnaftaleno, 3. -2-

metilnaftaleno, 4. acenaftileno, 5. 

acenafteno, 6. fluoreno, 7. fenantreno, 

8. antraceno, 9. fluoranteno, 10. pireno, 

11. benzo(a)antraceno, 12. criseno, 13. 

benzo(b)fluoranteno, 14. 

benzo(k)fluoranteno, 15. benzo(a) 

pireno, 16. indeno(1,2,3-cd) pireno, 17. 

dibenzo(a,h)antraceno, 18. benzo( g,h,i) 

perileno. 

En la Figura 2 se muestra el 

cromatograma correspondiente al 

extracto global de las muestras de la 

materia orgánica del PM 2.5 del aire de  

Pamplona. Como se observa en este 

cromatograma los HAP identificados 

en el extracto global del  aire de 

Pamplona son: Naftaleno, 1 

metilnaftaleno, fluoreno, fenantreno y 

pireno. En la Figura 3 se muestra el 

perfil cromatográfico de la fracción 1. 

Los HAP identificados en la fracción 1 

del extracto global del aire de 

Pamplona fueron: Naftaleno, Fluoreno, 

Fenantreno, Pireno y una mezca 

Indeno (1,2,3 -cd) pireno/ Dibenzo (a,h) 

antraceno. 

Los HAP identificados en la fracción 2 

(Figura 4) fueron: Naftaleno, 2 

Metilnaftaleno, Fluoreno, Fenantreno, 

Pireno, Benzo(a) antraceno y la mezcla 

Indeno( 1,2,3 -cd) pireno/ Dibenzo (a,h) 

antraceno. 

Los HAP identificados en la fracción 3 

fueron: naftaleno, 2 metilnaftaleno, 

fluoreno, fenantreno, pireno y la 

mezcla Indeno( 1,2,3 -cd) pireno/ 

dibenzo (a,h) antraceno 

 

Los HAP identificados en la fracción 4 

fueron: fluoreno, pireno y la mezcla 

indeno (1,2,3-cd) pireno/ 

dibenzo(a,h)antraceno. 

Los resultados observados nos 

permiten deducir que el 

fraccionamiento de la materia organica 

del PM2.5, es importante en la 

determinación de los HAP, lo que 

permite identificar nuevos compuestos 

que no se detectan en el extracto 

global; en nuestro caso se identificó al 

Benzo(a)antraceno y la mezcla 

Indeno(1,2,3c-d)pireno/ Dibenzo(a,h) 

antraceno  no encontrados en el  
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extracto global y considerados por la 

IARC como posibles carcinógenos en 

humanos. En la Tabla 1 se muestran los 

HAP encontrados en el aire de 

Pamplona, extraídos con el 

diclorometano, tanto en el extracto 

global como en cada una de las cuatro 

fracciones 

 

Tabla 1. HAP encontrados en el aire de Pamplona. 

Compuesto 
Mues. 

Global 
F1 F2 F3 F4 

Naftaleno X X X X ND 

1-Metilnaftaleno X ND ND ND ND 

2-Metilnaftaleno ND ND X X ND 

Fluoreno X X X X X 

Fenantreno X X X X ND 

Pireno X X X X X 

Benzo(a)antraceno ND X X ND ND 

Indeno(1,2,3c-

d)pireno 

Dibenzo(a,h)antrace

no 

ND X X X X 

  X  presencia;       ND no 

detectado 

     

El dibenzo[a,h]antraceno, fue el primer 

HAP  en demostrar tener capacidad 

carcinogénica. La Agencia de 

Protección Ambiental de los Estados 

Unidos (EPA) identifico los HAP más 

frecuentes y los clasificó como los 16 

HAP prioritarios. Según este listado 

encontramos que el benzo[a]antraceno, 

indeno[1,2,3-cd]pireno se clasifican en 

el grupo 2B como posiblemente 

carcinogénico para humanos ;el 

dibenzo[a,h]antraceno se clasifica en el 

grupo 2A como probablemente 

carcinogénico para humanos. Es de 

anotar que estos HPA provienen 

exclusivamente de la combustión de 

las fuentes móviles que circulan con 

diésel  y gasolina. Los resultados de 

los metales 49 e hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (HAP)  

encontrados en el PM2.5  del aire de 

Pamplona son razonables, porque los 

orígenes de estos son principalmente 

emitidos de los tubos de escape del 

tráfico vehicular  que es la principal 

fuente de PM2.5  en esta ciudad  y 

concuerdan con un estudio realizado 50 

en una zona de influencia netamente 

vehicular. 

Determinación del daño del ADN por 

ensayo cometa 

Se analizaron 200 células individuales 

(linfocitos) por cada dosis, con la 

finalidad de evaluar la fragmentación 

del ADN ocasionada por la exposición 

a contaminantes genotóxicos. Para 

llegar a ello, básicamente se tuvieron 

en cuenta los siguientes pasos: se 

obtuvieron las células (sangre total), 

posteriormente se fijaron con agarosa 

en un portaobjetos, las cuales fueron 

sometidas a una solución de lisis con 

la finalidad de romper su membrana 

celular, y además, se utilizó una 

solución amortiguadora para 

desenrollar el ADN, por la interrupción 

de los enlaces por puentes de 

hidrógeno entre las dobles cadenas del 

ADN,  el paso a seguir, fue someter al 

ADN desenrollado a una electroforesis 

en tampón alcalino, en el cual los 

fragmentos negativamente cargados  
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de ADN (ADN dañado) migran fuera del 

núcleo en dirección al ánodo para 

formar un halo, apreciándose el daño, el 

cual es representado por un aumento 

de fragmentos del ADN que migran 

fuera de las células del núcleo bajo una 

forma característica similar a la cola de 

un cometa; estos fragmentos son 

generados por rompimientos del ADN; 

esto se puede observar por medio de un 

microscópico de fluorescencia; 

finalmente se utiliza un software para 

tabular estos datos y determinar el daño 

al material genético 

Como control negativo se usó DMSO 

12% que es el disolvente de las 

muestras de aire. El daño mostrado 

corresponde al cociente entre el daño 

producido por cada una de las dosis 

ensayadas con respecto al control 

negativo.  

Todas las dosis analizadas inducen 

ruptura en el ADN de los linfocitos, se 

puede observar también que la dosis de 

200 µg  de la fracción 3, induce un daño 

que supera 3 veces el control negativo, 

siendo estadísticamente significativo 

cuando se realizó el análisis de 

varianza. Como se puede observar, se 

está evidenciando daño en el ADN en 

cada una de las fracciones estudiadas 

en función de cada una de las dosis, lo 

que indica que en dichas fracciones 

existen compuestos responsables de 

ese daño. De acuerdo a los análisis por 

cromatografía de gases, podemos 

atribuir el daño genético a la presencia 

de compuestos tales como los HAP en 

el material particulado. Este resultado  

nos indica que existe un riesgo en la 

población expuesta, teniendo en 

cuenta que existe una correlación entre 

el incremento del daño en el ADN y 

cáncer. Estos hallazgos nos indican 

que parte de la genotoxicidad 

mostrada por el aire de Pamplona, es 

ocasionada por los  HAP encontrados, 

dado que existe suficiente evidencia 

que correlaciona la presencia de estos 

compuestos  y el riesgo para la salud 

humana. 

Conclusiones 

De los 8 HAP (HAP8) clasificados por 

la IARC como probables o posibles 

carcinógenos en humanos, se 

encontraron en el aire de Pamplona al 

benzo(a) antraceno y la mezcla 

indeno(1,2,3c-d) pireno y dibenzo(a,h) 

antraceno, considerados 

contaminantes altamente  peligrosos 

por presentar actividad mutagénica y 

genotóxica. 

Los ensayos cometa, realizados para 

determinar la genotoxicidad de las 

fracciones del PM2.5 del aire de 

Pamplona, mostraron que estas, 

ocasionan un daño en el material 

genético. Es probable que este daño 

sea ocasionado por los HAP 

encontrados en cada una de las 

fracciones de la materia orgánica 

extraída. 
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Figura 1. Cromatograma del patrón estándar de los 

18 HAPs (Restek EPA method 8310 PAH Mix. 
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Figura 2. cromatograma correspondiente al extracto 

global de las muestras de la materia orgánica del 

PM2.5 del aire de Pamplona. 

 

 

 
Figura 3. Perfil cromatografico de la fracción 1. 

 

 

Figura 4. Perfil cromatografico de la fracción 2. 
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