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Resumen: La salud humana estd estrechamente ligada a la
calidad del agua que se consume, sin embargo cada dia son
liberados contaminantes que ponen en riesgo su calidad. Las
aguas de consumo pueden contaminarse con pesticidas,
desechos industriales, aguas negras y subproductos de la
cloracién, dichos compuestos pueden inducir tumores e incluso
la muerte, cuando la exposicién es a largo plazo y dosis bajas. La
planta de purificacion de agua del municipio de Pamplona
(EMPOPAMPLONA) se abastece de 4 efluentes que atraviesan
zonas agricolas, por lo tanto las aguas pueden recibir pesticidas,
ya que en estas zonas, ellos son utilizados indiscriminadamente.
También pueden contaminarse con desechos domiciliarios debido
a que las fuentes abastecedoras pasan por caserios. Ademas, las
aguas también pueden recibir subproductos del proceso de
cloracidn, los cuales se ha demostrado son fuertes mutagenos.
El estudio contempld la determinacion de la genotoxicidad en
aguas de tres sitios diferentes: Zona 1, agua antes de ingresar a
la planta de tratamiento; zona 2, agua después de haber sido
tratada y zona 3, agua después de haber sido clorada. Cada
ensayo se realizd por triplicado. Se utilizé la prueba de ANOVA a
una via para determinar el nivel de significancia entre el
tratamiento y control. Los resultados mostraron un incremento
significativo de la genotoxicidad en los tres sitios analizados
(p<0.01), lo que nos evidencia la presencia de compuestos
genotoxicos, los cuales pueden constituir un riesgo para la
poblacion expuesta, dado que se sabe de la estrecha relacidon que
existe entre la exposicion a mutdgenos y la aparicién
enfermedades como el cancer.
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Activity genotoxic water before and after the
chlorinate water treatment plant Empopamplona

Abstract: Human health is strongly linked to the quality of water
consumed, however every day they are released pollutants that
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threaten their quality. The drinking water may be contaminated
with pesticides, industrial wastes, sewage and chlorination
byproducts, such compounds may induce tumors and death, when
the exposure is long-term and low dose. The water purification
plant in the municipality of Pamplona (EMPOPAMPLONA) is
supplied by 4 effluent that cross agricultural areas, so water can
get pesticides, since in these areas, they are used
indiscriminately. They can also be contaminated by domestic
waste because the supply sources pass through villages.
Furthermore, water may also receive chlorination byproducts,
which have been shown are strong mutagens. The study included
the determination of genotoxicity in waters from three different
sites: Zone 1, water prior to entering the treatment plant; zone
2, water after being treated and zone 3, water after being
chlorinated. Each assay was performed in triplicate. One-way
ANOVA was used to determine the level of significance between
treatment and control. The results showed a significant increase
of genotoxicity in the three analyzed sites (p <0.01). The results
showed a significant increase of genotoxicity in the three analyzed
sites (p <0.01), which shows us the presence of genotoxic
compounds, which may constitute a risk to the exposed
population, as is known of the close relationship between
exposure to mutagens and diseases such as cancer.
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Pamplona, Colombia

*Para citar este articulo: Meléndez Gélvez 1., Pardo Perez E., Quijano Parra A. Actividad
genotoxica de aguas antes y después de clorar en la planta de potabilizacién
Empopamplona. Revista Bistua.2015.13(2):12-23

+ Autor para el envid de correspondencia y la solicitud de las separatas: Melendez Gelvez I.
Universidad de Pamplona. Facultad de Ciencias Basicas. Departamento de Biologia.
email:imgelvez@unipamplona.edu.co

Recibido: Octubre 20 de 2014 Aceptado: Marzo 15 de 2015

13

Universidad de Pamplona-
Colombia



1. INTRODUCCION

En Colombia, la calidad del agua de
consumo solo se determina
teniendo en cuenta parametros
fisicoquimicos y microbioldgicos,
pero se desconoce por completo el
control relacionado con compuestos
mutacarcinogénicos, que pueden
contaminar las aguas que abastecen
las plantas de tratamiento de aguas
de consumo. Es muy posible que
gran parte de nuestras aguas de
consumo contengan mutagenos y/o
carcindgenos ya que las aguas
tratadas para consumo humano

pueden contaminarse con
sustancias guimicas
mutacarcinogénicas  provenientes
de la contaminacion con

agroquimicos, desechos industriales
y aguas negras, ademas, por accion
de la desinfeccion con cloro se
forman nuevos mutacarcindgenos
por reaccion del cloro con el
material organico que contiene el
agua 2. En mayor o menor grado la
poblacion humana esta
inevitablemente expuesta a
pesticidas, los cuales contribuyen a
la contaminacién ambiental por
medio de productos degradados en
aire, suelo, agua y alimentos; este
contacto a largo plazo puede inducir
dafo en las poblaciones,
perturbando organos, tejidos,
sistemas entre otros3. Cada vez hay
mas pruebas de la relacién de la
exposicion de pesticidas con Ia
incidencia de enfermedades
cronicas humanas, pues son
considerados como la principal
causa de mortalidad en el nuevo
mundo, lo que representa mas del
60% de todas las muertes*. Muchos
pesticidas han sido clasificados
como cancerigenos segun la
Agencia de Proteccién Ambiental de
Estados Unidos® y la Agencia
Internacional para la Investigacion

sobre el Cancer®.
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Segun’ mas de la mitad de los
pesticidas han resultado ser
potencialmente carcinogénicos. Se
ha encontrado que pesticidas
organofosforados como el malation
y el paration inducen tumores
mamarios en ratass. La
mutagenicidad y carcinogenicidad
de muchos pesticidas se ha
demostrado ampliamente®10.11,

En muchos paises se ha demostrado
que el agua potable contiene
compuestos mutagénicos polares no
volatiles como los hidrocarburos
policiclicos aromaticos (HPA)!. Los
hidrocarburos policiclicos
aromaticos HAP constituyen una
clase importante de contaminantes
ambientales generados por la
combustién de la materia organica,
muchos PAHs, en particular los
compuestos mas grandes de cinco y
seis anillos que pueden ser
metabolizados a diol epdxidos son
mutagenos y carcindégenos!3. Los
PHA se encuentran en la lista de
contaminantes prioritarios debido a
sus propiedades carcinogénicas y
mutagénicas en general, aunque su
propiedad carcinogénica varia de un
compuesto a otro'4,

El cloro es el desinfectante mas
ampliamente usado para la
desinfeccion del agua, porque es
extremadamente efectivo y muy
econdmico, sin embargo varios
estudios realizados desde 1970
revelan que la cloracidon del agua

genera subproductos
potencialmente dafinos'®. Los
principales subproductos de

cloracién los podemos agrupar en
trihalometanos (THM) vy acidos
haloacéticos, dentro de los cuales,

los mas importantes son:
haloacetonitrilos (HANS),
halocetonas (HCs),

tricloronitrometane (cloropicrin,
CP), tricloroacetaldehido?® N-
nitrosaminas!’  aldehidos!® and
acidos carboxylicos?®. Varios
estudios epidemioldgicos han



mostrado que el consumo de agua
clorada estd asociado con un
incremento en el riesgo de cancer
de vejiga y colorectal?%?122, El 3-
cloro-4- (dicloro-metil) -5-hidroxi-2
(5H) -furanona (MX), un
trihalometano encontrado en el
agua potable, es un subproducto de
desinfeccion, que se forma a partir
de la reaccidn de los acidos humicos
y cloro en el agua cruda. El MX
induce cancer en multiples sitios en
ratas macho y hembra, actia como
promotor e iniciador de tumores,
promueve la formacion de
tumorales en roedores modificados
genéticamente, en numerosas
pruebas in vitro ha evidenciado
actividad genotéxica, ha mostrado
ser un potente inhibidor de la
comunicacién intercelular?3. EI MX
ha sido clasificado en el grupo 2B
(posiblemente carcinogénico para
los humanos) por la Agencia
Internacional para la Investigacion
sobre el Cancer (IARC), ya que es
un potente genotéxico en una
amplia variedad de ensayos
genéticos in vitro y es capaz de
inducir tumores en multiples
organos de ratas?*. Para evaluar la
genotoxicidad en diferentes
organismos, mundialmente se ha
utilizado el ensayo cometa
(electroforesis en gel de células
individuales, SCGE), porque es una
técnica sencilla, cdmoda, rapida vy
sensible para la evaluacion de dafnos
en el ADN y la determinacién de
genotoxicidad. Puede  detectar
rupturas en las cadenas de DNA
inducidas quimica o fisicamente en
células individuales de diversos
tipos. En los Ultimos afios, el ensayo
cometa ha sido ampliamente
utilizado en la evaluaciéon de dafo
del ADN, la vigilancia bioldgica, la
genotoxicidad, la evaluacion del
tratamiento del cancer y muchos
estudios de campo.
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La planta de purificacion de agljémdel

municipio de Pamplona
(EMPOPAMPLONA), se abastece de
4 microcuencas: Ucuques,

Morronegro, El Rosal o el Volcan y
Cariongo o Monteadentro. Estas
atraviesan las veredas
Monteadentro, Garcia, Alto Grande,
Rosal y Navarro). La cobertura
vegetal estad constituida por areas
de misceldneos con cultivos
transitorios de maiz, papa, arveja,
frijol, cultivos semipermanentes
como fresa, arracacha; -cultivos
permanentes como curuba, moron,
tomate de arbol, lulo; como también
areas en pastos y rastrojos, por lo
tanto las quebradas pueden recibir
lixiviados cargados con pesticidas
ya que recorren zonas agricolas,
también pueden recibir desechos
domiciliarios por pasar por caserios.
Cabe resaltar que el tratamiento
que se le hace al agua utilizando
cloro como desinfectante, también
puede aportar compuestos
mutagénicos debido a la reaccion de
este con el material organico. Esto
es preocupante porque los
mutdgenos presentes en el agua de
consumo llegan continuamente a la
poblacion en cantidades muy
pequefas que pueden causar dafio
genético acumulable, que origina
enfermedades tales como el cancer
y enfermedades hereditarias®>!.
Preocupados por los reportes que a
menudo estan surgiendo alrededor
del mundo con respecto a la
presencia de mutagenos en aguas
de consumo, realizamos este
estudio con el fin de evaluar la
genotoxicidad y mutdagenicidad
inducida por aguas antes y después
de ser tratadas con cloro en una
planta de  potabilizacion en
Pamplona Norte de Santander.

METODOLOGIA

TOMA DE MUESTRAS

Las muestras se tomaron a
cincuenta centimetros de



rofundidad, el volumen total de
cada muestra fue de 100L. Se capté
en tres sitios diferentes: Zona 1,
aguas inmediatamente antes de
entrar a la planta de tratamiento de
Empopamplona (Agua cruda). Zona
2, aguas tomadas después de pasar
por sedimentacién, coagulacién y
floculaciéon (Agua tratada) y Zona
3: Aguas después del proceso de
cloracién (Agua clorada).
CONCENTRACION Y
EXTRACCION DEL MATERIAL
ORGANICO DEL AGUA

Para concentrar el material
organico, las muestras de agua se
pasaron por una columna que
contenia 100 gramos de resina
XAD-2, a una velocidad aproximada
de 15 ml/min. La elusién se hizo con
3 volumenes de acetona seguida de
tres volimenes de dietil eter. Los
eluyentes se retiraron por
rotaevaporacién a baja presién y
temperatura, hasta alcanzar la
sequedad. El extracto seco se
disolvié en DMSO al 12%. Antes de
usar las resinas XAD, se lavaron
consecutivamente cada 24 horas,
con metanol, acetona y metanol. En
el momento de usar la XAD se
enjuagd tres veces con agua
destilada.

DETECCION DE DANO DEL DNA
POR EL ENSAYO COMETA

Para detectar ruptura del DNA se
utilizé el ensayo "COMETA" en
microgel de una célula. Se sigue la
metodologia propuesta por?® vy
modificada por?’. En resumen, Se
trataron 40.000 células o linfocitos
con tres dosis (100ug, 200 ug y 400
Mg) de extractos de agua, se
incubaron por un periodo de 1 hora
a 37°C, las placas se sumergieron
como minimo 1h en solucion de lisis.
Las placas se lavaron con PBS y se
colocaron en una unidad de
electroforesis horizontal con un

buffer pH>13 y
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se incubd por 30 minutos, luego se
corri6 a 25V y 300 mA por 30
minutos. Después de la
electroforesis, las placas fueron
lavadas con un buffer neutralizante
por 5, luego se tifieron con 50 ul de
Bromuro de etidio (0.02mg/mL).
Las observaciones se realizaron en
un microscopio de fluorescencia
(Olimpus Cx41) equipado con filtro
de 515-560 nm y un filtro de barrera
de 590 nm.

La ocurrencia de dano en el ADN se
basdé midiendo la longitud total del
cometa haciendo uso del software
(Tritek Comet ScoreTM freeware
v1.5). La ocurrencia de dano en el
DNA se basé en la longitud de la cola
del cometa, inducida por la ruptura
del ADN. Se consideré que la cola
era producida por ruptura, si su
longitud media mas de 41 um que
es la longitud total producida por
otros factores diferentes a ruptura.
Se definié el rango para los tipos de
dafo de la siguiente manera: De 0
a 41 ym, tipo de dafio 0 = no dafo;
de 42 a 83 um, tipo de dafio 1=
dafo bajo; de 84 a 125 pm, tipo de
dafio 2 = dafio medio y mayor a 126
pMm, tipo de dafio 3 = dafio alto.
Como control positivo se utilizo el
peroxido de hidrégeno 25mM (H20:
25 mM) y como control negativo se
utilizé, el DMSO al 2%, que fue el
solvente de las muestras. Para
medir la reproducibilidad de los
resultados se hicieron tres
experimentos por cada tratamiento
y en cada uno se contaron 100
células. Para  determinar Ia
diferencia significativa entre el dano
del control negativo y el de cada
tratamiento se usa la prueba ANOVA
a una via.

RESULTADOS Y DISCUSION
Como podemos observar en la tabla
1, la viabilidad celular después del
tratamiento se mantuvo por encima
del 89%, lo que nos indica que el
dafo en el ADN en las células se
debe al tratamiento y no a otros



factores que conducen a la muerte
celular. Se establecieron categorias
de dafno para mostrar que este no
se distribuye uniformemente en
todas las células, lo cual puede ser
una ventaja, debido a que la
exposiciéon no necesariamente
afecta a todas las células,
disminuyendo asi el riesgo. Como,
se puede observar en la tabla 1, la
longitud de la cola de las células
tratadas con DMSO al 2% muestran
un dafio en promedio que no supera
las 41y, en otras palabras, este
valor representa el dano
espontaneo. También podemos
observar que la mayoria de las
células (92%) estan en el rango de
dafio 0, (4,3%) en el rango 1y
(4,7) en el rango 2, lo que muestra
que Unicamente un porcentaje muy
bajo de células (8%), estan
dafiadas. Los promedios de dafio
fueron incrementando
significativamente comparado con
el control a medida que se
incrementd la dosis, con un valor
p<0.05. De igual manera, con la
dosis de 100 pg se puede observar
ya un incremento en el numero de
células dafiadas (88%), siendo 1, 2
y 3 los tipos los tipos de dafio mas
frecuentes. Cabe resaltar que para
esta dosis el tipo de dafio mas
frecuente fue el 2 con un 45%.
También podemos observar en la
tabla 1 que la dosis de 200ug induce
con mas frecuencia dafios de tipo 2
y 3, siendo el dafio tipo 2 el mas
frecuente (38%), encontrando ya
un 93% de células dafadas. Se
observa también en la tabla 1 que
la dosis de 400ug induce dafios de
tipo 2 y 3 prioritariamente y que
dicho dafio ya se encuentra en el
68% de las células. De igual
manera, podemos observar en la
tabla 1 que las dosis que inducen
mayor frecuencia de células con
dafio en el ADN también muestran

mayor longitud de migracion del
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ADN (cola). Esto podria indicar que
los genotdxicos que producen mas
dafo en el ADN, también afectan a
un mayor numero de células. El
dafio encontrado en esta muestra
de agua lo podemos atribuir a la
presencia de residuos agroquimicos
principalmente, pesticidas, dado
que las fuentes que abastecen la
planta de tratamiento, pasan por
zonas agricolas, dedicadas al
cultivo de fresa y en las cuales se
usan grandes cantidades de
pesticidas. Segun  informacién
suministrada por los agricultores de
la zona los pesticidas mas utilizados
durante el periodo de cultivo de
fresa en estudio son: clorpirifos,
azoxystrobin, carbofuran,
cipermetrina, pyraclostrobin,
paraquat y glifosato; existe amplia
evidencia que los asocia con la
capacidad de generar dafo a nivel
del material genético; por ejemplo
Rupturas en el ADN, aductos en el
ADN, aberraciones cromosdmicas e
intercambio de cromatidas
hermanas?®223031 En  estudios
similares al nuestro, se ha
reportado que la exposicion a
herbicidas e insecticidas, induce
dafio en el ADN3?; asi mismo en un
estudio realizado por3? encontraron
que trabajadores expuestos a
mezclas de organofosforados,
carbamatos y piretroides muestran
dafno en el ADN de linfocitos,
muestran que pesticidas o mezclas
de ellos causan dafio oxidativo al
ADN3* ya que se producen radicales
que reaccionan con las membranas
celulares e inician el proceso de
peroxidacion lipidica, la
acumulacion de estos radicales
causa estrés oxidativo®>. Iones
metalicos presentes en algunos
pesticidas interfieren con la
reparacion del ADN vy producir
especies reactivas de oxigeno
(ROS), que conducen a dafno
oxidativo©®),



Tabla 1. Resultados de la genotoxicidad
inducida por agua antes de ingresar a la
planta de tratamiento Empopamplona

Tratam | Prom Tipo de dafio %de | %de
iento edio 0 1] 2 3 | célul | Viab
+DS as ilida
dafa d
das
DMSO | 41+ 27 | 1 1 0 8 93
2% 12 6 3 1
H,0, 178 3B | 6| 8|12 89 90
25mM | +18 4 1 0
100 ug | *87 37 | 1 1| 29 88 89
+ 10 0|3
9 5
200pg | *123 | 17 | 8 1] 90 93 95
+ 13 0 1
3
400 ug | *185 0 1 8 | 20 100 90
+ 18 0|7 3

Los resultados son expresados
como la longitud de cola en pm.
Todos los valores provienen de 300
datos, obtenidos de tres
experimentos independientes. Los
rangos para los tipos de dafio, se
obtuvieron de la siguiente manera:
De 0 a 41 um, tipo de dafio 0 = no
dafio; de 42 a 83 um, tipo de dafio
1= dafio bajo; de 84 a 125 pm, tipo
de dafo 2 = dano medio y mayor a
126 pym, tipo de dafio 3 = dano alto.
Ademas se determind el porcentaje
de células danadas y la viabilidad
celular después de 1h de
tratamiento. Para determinar la
diferencia significativa entre el dafio
del control negativo y el de cada
tratamiento se usa la prueba ANOVA
a una via. *Diferencia significativa
con p<0.05

Tabla 2. Resultados de la genotoxicidad
inducida por agua tratada con Alx(SO4)s
en la planta de tratamiento
Empopamplona.
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Tratam | Prom Tipo de dafio % % de
iento edio de Viabil
+DS célul idad
as
0 1 2 3 | dafia
das
DMSO | 41+ 2 1 110 8 93
1% 12 6 | 3 1
6
H,0, 178+ | 3 | 6 8 1 89 90
25mM 18 51 4 1] 2
0
100pug | 61+ 8 1 3|5 72 91
8 51810
0
200 ug | *115 4 | 7 1 1 87 92
+9 0|5 6|9
6
400 ug | *192 0| 3 6 | 2 100 94
+ 17 6 4]0
0

La tabla 2 nos muestra los
resultados de la genotoxicidad
inducida por agua tratada con
Al>(SO4)s en la planta de
tratamiento Empopamplona.
Podemos darnos cuenta que la
mayoria de los linfocitos presentan
algun dafo, asi: la dosis de 100 pg
muestra un dafio del 72%, la dosis
de 200 ug 87% y la dosis de 400
Mg 100%; indicativo de que el agua
tratada induce dafio en el DNA de
los linfocitos. Se observa como se
incrementa el dafio con respecto al
control; nos damos cuenta que se
aumenta en 1.5, 2,8 y 4,7 veces,
segun va incrementandose la dosis
y que estas diferencias son
estadisticamente significativas con
un p<0,05. Este dafio observado
posiblemente lo podemos atribuir a
los procesos realizados en la planta
de tratamiento, en donde se utiliza
sulfato de aluminio como
coagulante. En los lagos y lagunas,
el Al(SO4); se usa con el fin de
impedir el desarrollo de fitoplancton
y asi mejorar la transparencia del
agua®*’, ademas, se utiliza para
precipitar los sélidos en suspensién
durante el tratamiento del agua,
esta practica induce en un
incremento significativo en el metal;
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38encontraron que la adicién de Al
(SO4)s durante el tratamiento del
agua para el consumo puede
aumentar el nivel de 0,016 a 1,17
mg / L. Segun estudios realizados
se ha demostrado que es un metal
toxico cuya genotoxicidad se ha
estudiado escasamente en |las
especies acuaticas y mas en general
en mamiferos. En un estudio
realizado en el Lago Njivice, se
demostré que el ensayo cometa
alcalino tenia la sensibilidad
adecuada para evaluar la niveles de
dafio en el ADN primordial en
hemocitos de sanguijuela H.
Verbana, se confirmé la toxicidad
del medio acuatico causada por
contaminacién antropogénica de
aluminio3’; en las larvas del diptero
Chironomus Riparius fueron
demostradas diversas aberraciones
cromosomicas*?; asi mismo, se han
encontrado un aumento de dafio en
el ADN medido con el ensayo
cometa en el pez Gambusia
holbrooki*!. Se ha demostrado que
el aluminio induce aberraciones
cromosodmicas en células humanas
42,43, En linfocitos  humanos
cultivados 4 demostraron un
aumento en la tasa de micronucleos
inducida por el metal, asi como un
aumento en el nimero de células
apoptéticas. Otros autores también
han evidenciado aberraciones
cromosdmicas, acumulacién de
células en la fase S e inhibicidn de
la indice*>46,

Tabla 3. Resultados de la genotoxicidad
inducida por agua tratada con cloro en la
planta de tratamiento Empopamplona.

Tratam | Prom Tipo de dafio %de | %de
iento edio célul | Viabil
+ DS as idad
0 1] 2] 3 | dana
das
DMSO | 41+ 2 |1]11|0 8 93
1% 12 6 3 1
6
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89 | 90

H.0, 178+ | 3 |6 | 8 | 1
25mM 18 514|112
0
100 g | 50 1(8]2|6 38 91
9 8 | 5| 4
5
200pg | *92+ | 4 | 7|1 |1 87 92
7 0|56 1|9
6
400 pg | *167 03|62 100 94
+ 15 6|14 1|0
0

En la tabla 3 podemos observar que
la  genotoxicidad también es
dependiente de la dosis y que ese
incremento es estadisticamente
significativo con p<0.05. Si
analizamos las dosis utilizadas, nos
damos cuenta que indujeron dano,
reflejado en el porcentaje de células
dafiadas, mostrando un 38%, 87%
y 100% para las dosis de 100, 200
y 400 ug respectivamente. También
nos podemos dar cuenta que el
mayor tipo de dafio que mostraron
las células tratadas con 400ug, fue
el tipo de dafio 3, que corresponde
a dafio alto, solamente un 21% de
las células tratadas con esa dosis
mostraron dafo 2, 12% dafio 1y
ninguna de las células tratadas con
esa dosis mostré dafio 0. Lo anterior
nos indica que la exposicidon a dosis
altas incrementa la probabilidad de
inducir lesiones sobre el material
genético. El efecto genotdxico
inducido por esta muestra de agua
lo podemos atribuir a los
subproductos de la cloracion
principalmente, teniendo en cuenta
gue ya se conoce que cuando se
utiliza cloro como desinfectante
para el agua, este reacciona con
material organico originando
subproductos que puedan
representar un riesgo genotoéxico #’.
Se tiene evidencia que los
subproductos de la cloracién,
especialmente el
bromodiclorometano, clorodi
brometano, bromoformo, &cido
bromoacético, acido cloroacético,
acido tricloro acético,
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bromato, cloronitrometano,
bromonotrometano, dicloro
nitrometano, dibromonitrometao,
MX. EMX, N-nitrosopyrrolidine,
formaldehyde, acetaldehyde,
Chlorate, entre otros inducen

genotoxicidad?3. Estudios previos
han mostrado que los acidos mono
halo acéticos inducen ruptura de
cadena en el ADN de células CHO vy
linfocitos humanos*®¥4° y que el
mecanismo de accion es a través de
radicales de oxigeno>%>1,

Teniendo en cuenta que el agua
clorada surtida por Ila planta
Empopamplona, atraviesa zonas
agricolas 'y caserios, es muy
probable que contenga residuos de
contaminantes que no alcanzan a
ser retenidos por el tratamiento
(sedimentacidon, coagulacién vy
filtracion) 'y que serian los
encargados de inducir el dafo
genotéxico en los linfocitos
expuestos en nuestro estudio,
ademas de lo ya mencionado, los
procesos de coagulacion y cloracién
por si mismos, podrian estar
aportando subproductos nuevos al
agua de consumo, que también se
encargarian de lesionar el material
genético de las células utilizadas .
Por esta razén y soportados en la
evidencia que existe a nivel
mundial, se puede concluir que el
consumo de agua clorada puede ser

uno de los factores de riesgo
asociados al origen de
enfermedades genéticas,

especialmente el cancer.
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