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NOTA
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Capítulo 1

INTRODUCCION

Constitución y atribuciones del Comité

1. El Comité Científico de las Naciones Unidas para
el Estudio de los Efectos de las Radiaciones Atómicas
fue creado por la Asamblea General en su décimo perío
do de sesiones, el 3 de diciembre de 1955, en virtud
de la resolución 913 (X), como consecuencia de los de
bates celebrados en la Primera Comisión del 31 de octu
bre al 10 de noviembre de 1955. Las atribuciones del
Comité se establecieron en el párrafo 2 de esa resolu
ción, por el que la Asamblea General encargó al Comité:

"a) Que reciba y reúna en forma adecuada y útil
la siguiente documentación acerca de los efectos de las
radiaciones que proporcionan los Estados Miembros
de las Naciones Unidas o miembros de los organis
mos especializados:

"i) Informes sobre los niveles observados de ra
diación ionizante y de radiactividad en el medio
ambiente;

"ii) Informes sobre las observaciones y los experi
mentos científicos acerca de los efectos de la
radiación ionizante en el ser humano y en su
medio ambiente, que ya ,-'stén preparando o
que preparen más adelante órganos científicos
nacionales o autoridades de los gobiernos na
cionales;

"b) Que recomiende normas uniformes sobre los
procedimientos para obtener muestras y sobre los ins
trumentos que han de utilizarse, así como sobre los
procedimientos para medir la radiación que habrán
de seguirse para el análisis de esas muestras;
. "e) Que compile y reúna de una manera integrada

los diversos informes mencionados en el apartado i)
del inciso a) supra acerca de los niveles de radiación
observados;

"d) Que examine y coteje los informes nacionales
mencionados en el apartado ii) del inciso a) supra,
evaluando cada informe a fin de determinar su utilidad
para los propósitos que persigue el Comité;

"e) Que presente informes anuales sobre la marcha
de los crabajos y que, para el 1° de julio de 1958, o
antes de esa fecha si los datos reunidos lo justifican,
prepare un resumen de los informes recibidos sobre
los niveles de radiación y los efectos de las radiaciones
en el ser humano y su medio ambiente, junto con las
evaluaciones previstas en el inciso d), Y que indique
los proyectos de investigación que requieren un ~'3tu

dio más profundo;

"f) Que transmita al Secretario General, cada vez
que el Comité lo considere conveniente, los documen
tos y las evaluaciones mencionadas para su publica
ción y difusión entre los Estados Miembros de las
Naciones Unidas o miembros de los organismos es
pecializados."
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2. El Comité está formado por la Argentina, Aus
tralia, Bélgica, Brasil, Canadá, Checoslovaquia, Estado!>
Unidos de América, Francia, India, Japón, México,
Reino Unido de Gran Bretaña e Irlanda del Norte, Re
pública Arabe Unida, Suecia y la Unión de Repúblicas
Socialistas Soviéticas.

Ac!ividades del Comité

3. El Comité ha celebrado 19 períodos de sesiones
desde que se creó. En la introducción a los informes que
presentó a la Asamblea General en 1958, 1962, 1964 Y
19661 se analizaron sus actividades durante los 16 pri-
meros períodos. .

4. El Comité celebró respectivamente sus períodos de
sesiones 17° y 18°, en la Oficina de las Naciones Unidas
en Ginebra, del 26 de agosto al 6 óe septiembre de
1967, y en la Sede, del 8 al 17 de abril de 1968. Además
de examinar los materiales preliminare3 que se inclui
rían después en el presente infonne, el Comité pasó
revista a la información que necesitaba para continuar
evaluando los niveles mundiales de radiación resultantes
de los ensayos nucleares. Como algunos de los datos
que había solidtado rp"ultaban menos pertinentes para
el problema de estimar los riesgos de las poblaciones hu
manas, el Comité describió en líneas generales sus ne
cesidades permanentes en una carta dirigida a los Esta
dos Miembros de las Naciones Unidas o miembros de los
organismos especializados o del Organismo Interna
cional de Energía Atómica. El texto de la carta, de
fecha 30 de abril de 1968, que el Secretario del Comité
envió a esos Estados, figura adjunto como anexo E.

5. El Comité aprobó en ambos períodos de sesiones
informes anuales a la Asamblea General sobre la marcha
de los trabajos. La Asamblea General tomó nota de ellos
con reconocimiento en su vigésimo segundo y vigésimo
tercer períodos de sesiones, mediante las resoluciones
2258 (XXII), del 25 de octubre de 1967, y 2382
(XXIII), del 1° de noviembre de 1968. En esta última,
también e!ogi.ó al Comité Científico por las útiles contri
buciones que había aportado desde sus comienzos para
un conocimiento y comprensión más amplios de los
efectos y niveles de las radiaciones atómicas; señaló a
la atención de los Estados Miembros el examen de la
información necesaria para que el Comité Científico
continuara su evaluación de los niveles mundiales de
radiación resultantes de los ensayos nucleares, según
se indicaba en la carta que figuraba en el anexo al in
forme del Comité; pidió al Comité Científico que com
pletara su actual programa de trabajo y que examinara

'DoC1tmentos Oficiales de la Asamblea General, decimotercer
período de sesiones, Suplemento No. 17 (A/3838) ; ibid., decimo
séptimo período de sesiones, Suplemento No. 16 (A/5216) ; ibid.,
decimono~'eno período de sesiones, Suplemellto No. 14 (A/5814),
e ibid., vigésimo primer período de sesiones, Suplemento No. 14
(A/6314). De aquí en adelante esos documentos se citarán como
los informes de 1958, 1962, 1964 y 1966 respectivamente.



sus actividades futuras y formulara planes al respecto,
y tomó nota de que ~l Comité Científico se proponía ce
lebrar su 19° período de sesiones en mayo de 1969 y
presentar un nuevo informe a la Asamblea General.

6. El 190 período de sesiones del Comité tuvo lugar
en la Sede deIS al 16 de mayo de 1969. En dicho período
el Comité aprobó el presente informe a la Asamblea
General. Examinó asimismo sus futuras actividades y
formuló planes al respecto. Decidió continuar mante
niendo bajo examen y evaluando los niveles de radiación
a que se encuentra o ruede encontrarse expuesta la po
blación mundial, incluida la proveniente de la contami
nación radiactiva del ambiente debida tanto a las apli
caciones militares como a las pacíficas de la energía nu
clear, la proveniente del creciente uso industrial y mé
dico de la radiación y de los radionúclidos y la proce
dente de fuentes naturales presentes en el ambiente. El
Comité continuará también proporcionando a la Asamblea
General una evaluación de los riesgos que entraña la
exposición a la radiación y de los mecanismos partici
pantes y evaluará la significación ne cualquier nuevo
efecto qe la radiación que llegue a su conocimiento. El
Comité consideró que podía preparar un informe sobre
algunos aspectos especiales de los temas mencionados
para presentarlo a la Asamblea General en su vigésimo
séptimo período de sesiones, advirtió que presentaría
informes anuales sobre la marcha de sus trabajos y soli
citó que se dispusiera 10 necesario para celebrar un
período de sesiones en septiembre de 1970 en la Oficina
de las Nacionf Unidas en Ginebra.

Organización de los trabajos del Comité

7. Igual que en otras ocaskmes, el Comité se reunió
en grupos especiales de expertos, que sostuvieron la ma
yoría de sus debates técnicos en reuniones ofidos,ls antes
de presentar sus conclusiones al pleno del Comité para
que las examinara.

8. El Dr. A. R. Gopal-Ayengar (India) ,v el Dr.
G. C. Buder (Canadá) actuaron como Presidel':e y Vi
cepresidente, respectivamente, durante el 17° período de
se3iones. El Dr. G. C. Butler (Canadá), el Profesor B.
Lindell (Suecia) yel Dr. Vladimir Zeleny (Checoslo
vaquia) actuaron como Presidente, Vicepresidente y
Relator, respectivamente, en los períodos de sesiones
18° y 19°. En el 19° período de sesiones el Profesor B.
Lindell (Suecia), el Dr. V. Zeleny (Checoslovaquia)
y el Profesor L. R. Calda::. (Brasil) fueron elegidos
Presidente, Vicepresidente y Relator, respectivamente,
para actuar durante los períodos de sesiones 200 y 21°.
En el apéndice II figuran los nombres de los científi
cos que asistieron a los períodos de sesiones 17°, 18° Y
190 como miembros de delegaciones nacionales.

Fuentes de información

9. En el anexo D figuran los informes que el Comité
ha recibido de los Estados Miembros de las Naciones
Unidas y miembros de los organismos especializados y
del Organismo Internacional de Energía Atómica, así
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como de los propios organismos, entre el 8 de junio de
1966 y el 16 de mayo de 1969. Los informes recibidos
antes del 8 de junio de 1966 se enumeran en los informes
anteriores del Comité a la Asamblea General. Los datos
recibidos oficialmente por el Comité se complementaron
con la información disponible en la literatura científica
reciente o ,Con la obtenida de comunicaciones privadas
it1pditas de hombres de ciencia, y se interpretaron a la
luz de tal información.

Ayuda científica

10. El Comité contó en sus trabajos con la ayuda de
un pequeño grupo de científicos y consultores designa
dos por el Secretario General. El personal científico y
los consultores se encargaron del examen y evaluación
preliminares de la información técnica que había recibido
el Comité o había sido publicada en la literatura espe
cializada.

11. Aunque el Comité asume plena respol1sabilidad
por el informe, desea agradecer la ayuda y el asesora
miento prestado por los hombres ele ciencia cuyos num
bres figuran en al apéndice lI. Su colaboración y buena
\'oluntad le fueron muy útiles.

Relaciones con organismos de hes Naciones Unidas
y otras orglndzaciones

12. Concurrieron a los períodos de sesiones del Co-
mité celebrados durante el período que se examina re·
presentantes de la Organización Internacional del TnJ
bajo (OIT) ; de la Organización de las Naciones Uni
das para la Agricultura y la Alimentación (FAO); de
la Organización Mundial de la Salud (OMS), y del
Organismo Internacional de Energía Atómica (OlEA),
así como de la Comisión Internacional de Protección
Radiológica (CIPR) y la Comisión Internacional de
Unidades y Medidas Radiológicas (CIUR). El Comité
desea tomar nota con reconocimiento de la cO.:ltribución
que hicieron a sus debates,

Alcance y objetivos del informe

13. El presente informe no pretende abarcar todo el
campo que interesa al Comité. Se limita 1. analizar la
contaminación radiactiva del medio resultante de en
sayos nucleares, las aberraciones cromosómicas radio
inducidas en las células humanas y los efectos de las
radiaciones ionizantes en el sistema nervioso. Por 10
tanto, no constituye un documento amplio ni autónomo,
y debe examinarse en el contexto de los estudios que ha
hecho con anterioridad el Comité.

14. A continuación del texto figuran anexos técnicos,
en los que el Comité comenta en detalle la información
científica que respalda sus conclusiones. El Comité de
sea subrayar, como en ocasiones anteriores, que, por
basarse sus conclusiones en los datos científicos de que
se dispone actualmente, no se pueden considerar defini
tivas y tendrán que irse modificando a medida que avan
cen los conocimientos.

1 ,
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Capítulo 11

CONTAMINACION RADIACTIVA DEL MEDIO POR EFECTO DE LOS ENSAYOS
NUCLEARES

l'

1. Los residuos de los ensayos nucleares realizados
en la atmósfera continúan siendo el principal agente
artificial de contaminación del medio. Aunque se han
realizado varios ensayos desde que el Comité presentó su
informe en 1966, éstos sólo han añadido un 2% a las
cantidades de núclidos radiactivos de período largo que
aun se encuentran en el mediú como consecuencia de
ensayos efectuados a principio del decenio de 1960. No
obstante, estos ensayos han elevado al doble aproxima
damente el bajo contenido actual de la estlatosfera. con
tribuyendo así muy considerablemente al depósito ob
servado desde mediados de 1967.

2. En algunos ensayos subterráneos han llegado hasta
la superficie pequeñas cantidades de material radiactivo,
mientras que el accidente sufrido en enero de 1968 por
un avión que transportaba armas nucleares tuvo por
consecuencia la dispersión de plutonio 239 frente a las
costas del norte de Groenlandía. Estos acontecimientos
sólo aportaron una contribución mínima a las existencias
globales.

3. Desde que se preparó el informe de 1966, las cen
centraciones de núclidos de período largo en los alimen
to::; y en los tejidos humanos han seguido disminuyendo,
salvo en el segundo semestre de 1968, cuando se observó
un ligero incremento de las concentraciones de cesio
137 en los alimentos en el hemisferio boreal, debido a
ensayos recientes.

4. La mayoría de los núclidos de período largo in
yectados en la estratosfera a raíz de ensayos anteriores
se había depositado hacia mediados de 1967. Sin embargo,
de las dosis totales a que ha quedado expuesta la pobla
ción resí:an fracciones considerables por ser administra
das y son las correspondientes a las cargas corporales y
a las tCllbstancias radiactivas depositadas en tierra, que
seguirán pasando a los alimentos. Así sucede en parti
cular con el estroncio 90, que continúa en condiciones de
~er absorbido por lasíces de las plantas y permanece
largo tiempo en el esqr, leto humano. Los cálculos actua
les indican que a fina!. - de 1967 la población había reci
bido aproximadam~n.' una octava parte de la dosis
total prevista debida estroncio 90, mientras que había
recibido de dos tercio. a tres cuartos de la dosis debida
al total de cesio 137 susceptible de depositarse en el
organismo. En cambio, hasta la fecha sólo ha recibido
una pequeña fracción de la dosis prevista debida al car
bono 14, cuyo período es mucho mayor, y para el año
2000 habrá recibido poco menos de una décima parte de
dicha dosis. Por el contrario, ya se ha recibido más de
la mitad de la contribución al compromiso de dosis de
fuentes exteriores.

5. Como en sus informes anteriores, el Comité ha
evaluado los riesgos relativos de daños biológicos a toda
la población mundial por medio del concepto de "com
promisos z1e dosis" derivados de la suma de dosis de ra
diación que ha recibido y se prevé que recibirá la pobla-
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ción mundial como resultado de las explosiones nuc1ea
'res que se han efectuado ya. COlllO antes, se han calcu
lado los compromisos de dosis para las gónadas, para
las célula~ que recubren las superficies óseas y para la
médula ósea, ya que éstos son los tejidos en que la ra
diación puede causar efecbs hereditarios, tumores óseos
y leucemia, respectivamente. El Comité no ha calculado
de un modo especial los compromisos de dosis aplicables
a pohlacione8 limitadas, tales como las de países determi
nados, a no ser en unos pocos casos de poblaciones que
han sufrido exposiciones mucho más altas que los va
lores promedios.

6. En el presente informe el Comité ha empleado con
más amplitud que hasta ahora, con el propósito de calcu
lar los compromisos de dosis, las concentracion;~s de
radionúclidos de período largo medidas de hecho en los
tejidos humanos. Se ha procedido así especialmente en
el caso del estroncio 90, que plantea problemas especiales
a causa de su prolongada permanencia en el suelo y en
los huesos y su complejo metabolismo en los tejid08 :lU
manos. Usando la~ concentraciones medidas en 10 i te
jidos, el Comité ha podido prescindir de algunas .le las
hipótesis que antes eran necesarias. Aunque todavía se
requieren otras muchas hipótesis, comunes por 10 demás
a todos los métodos de cálculo, el procedimiento que
ahora se aplica permitirá al Comité emplear con más
eficacia los resultados de las futuras mediciones para
verificar y, en caso necesario, modificar tales hipótesis.

7. Respecto del compromiso de dosis en todo el
mundo, el principal factor de incertidumbre sigue siendo
la falta de datos sobre las concentraciones de los núclidos
radiactivos en los alimentos y en los tejidos de casi dos
terceras partes de la población mundial. En su~ informes
anteriores, el Comité supuso que las constantes munéri
cas que describen la tran¡¡ferencia de radionúclidos de
período largo eran las mismas que las determinadas res
pecto de zonas sobre las que se dispone constantemente
de mediciones.

8. En este informe el Comité se ha limitado a calcu
lar el compromiso de dosis que corresponde en concreto
a aquellas poblaciones de las que se han recibido sufi
cientes medidas. Para el resto de la población mundial,
se ha calculado un límite superior para el compromiso
de dosis.

9. Aunque no es probable que la incertidumbre res
pecto del cálculo que se aplica a gran parte de la pobla
ción mundial haya hecho que se subestime por mucho el
compromiso de dosis para el mundo entero, el Comité
cree que tal incertidumbre constituye un inconveniente
y reconoce que, como el movimiento del estroncio 90 en
l~s huesos de adultos es muy lento, seria posible, me
dIante el muestreo de huesos humanos de las zonas del
mundo sobre las que no se dispone todavía de datos,
calcular el compromiso de dosis de la población de dichas
zonas. El Comité toma nota con satisfacción de que la
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Compromisos de dosis (mrad)

CUADRO 1. COMPROMISOS DE DOSIS PROCEDE~TES DE LOS ENSA\'OS
NUCLEARES REALIZADOS ANTES DE 1968

n Se considera que los compromisos de dosis debidos al estroncio 90 y al cesio 137 depositados
internamente que se indican para la zona templada septentrional, representan los límites máximos
de los compromisos de dosis respectivos para la población mundial.

b Como en los informes de 1964 y 1966, se indican para. el carbono 14 únicamente las dosis
acumuladas hasta el año 2000; para esa época se habrán recibido esencialmente las dosis completas
de los demás núclidos. El compromiso total de dosis para las gónadas y la médula ósea debido al
carbono 14 proveniente de las pruebas realizadas hasta fines de 1967 es de unos 180 mrads y el
correspondiente a las células que recubren las superficies óseas es de unos 230 mrads.

QSe han redondeado los totales a dos cifras significativas.

Organización Mundial de la Salud, de conformidad con
la recomendación qu~ hizo el Comité en S1.\ 18° periodo
de sesiones, lleva adelante un programa limitndo de
muestreo de huesos, cuyo resultado se dart\ a conocer
en un futuro próximo.

10. Los radionúclidos de período corto constituyen
una fuente de irradiación de la población durante un
tiempo relativamente breve a partir del momento en
que se descargan en el medio, y las dosis externas dehi
d'\s :l nílclidos de periodo corto producidos por ensayos
realizados en 1966, 1967, 1968, no han aumentado apre
ciablemente el compromiso de dosis para el mundo en
tero. Después de los ensayos efectuados en el hemisferio
austral se han comunicado concentraciones mensurables
de yodo 131 en la leche, principalmente en ese hemis
ferio.

11. Desde que se preparó el ítltimo informe ha habido
un continuo interés por las dosis que reciben las pobla
ciones de las regiones subárticas donde, debido a condi
ciones ecológicas peculiares, es mayor la transferencia de
cesio 137 del depósito al organismo, principalmente por
el consumo de grandes cantidades de carne de reno y
caribíl. En estas regiones las dosis individuales debido
al cesio 137 interrio son hasta cien veces mayores que el
promedio para el hemisferio boreal. Hay además indi
cios de que en estas regiones las concentraciones de es
troncio 90 en los alimentos y tejidos pueden ser bastante
mayores que el promedio para el hemisferio boreal,
aunque no en el mismo grado que las concentraciones de
cesio 137.

12. Existen otras varias regiones limitadas del mundo
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en las que se ha comp¡'t'lhado que las concentraciones de
cesio 137 en los alimentos y en el organismo humano
son mucho mayores que el promedio correspondiente a
la latitud respectiva. E~,to se ha atribuido a grandes pre
cipitaciones y a condicicmes especiales del suelo, que ha
cen que exista una mayor cantidad de cesio 137 suscep
tible de ser ahsorbido por las plantas.

13. En el cuadro 1 se resumen los compromisos de
dosis calculados. El cuadro incluye cálculos para las
zonas templadas de los hemisferios horeal y austral. Una
tercera columna indica los valores aplicables al con
junto de la población mundial. Aunque el Comité ha
empleado métodos nuevos y menos indirectos para cal
cular los compromisos de dosis, los actuales cálculos di
fieren poco de los señalados en el informe anterior.

14. Del mismo modo que en los informes de 1964 v
1966, los riesgos comparativos se expresan como lo's
¡Jeriodos en que habría que elevar al doble la radiactivi
dad natural del ambiente para que se recibiese una dosis
adicional igual a la fracción del compromiso de dosis
que se recibirá hacia el año 2000. De acuerdo con los
cálculos de los compromisos de dosis aplicables al con
junto de la población mundial, estos períodos son aproxi
madamente de 11, 26 Y IR meses para las gónadas, las
células que recubren las superficies óseas y la médula
ósea, respectivamente.

15. El Comité tiene ahora mayor confianza en que
sus cálculos corresponden a los compromisos de dosis
contraídos por los seres humanos, especialmente las po
blaciones de los países y regiones sobre los que se dis
pone de medidas.

ZOlla ZOlla
templada templada Todo ti

FI/ellle de rad,'aci611 boreal al/slral "utlldo

Período corto 36 8 23
137CS 36 8 23
137CS 21 4 21 n

14Cb 13 13 13
-

TOTAL" 110 33 80

Período corto 36 8 23
137CS 36 8 23
90Sr 130 28 130n

137CS 21 4 21 n

14Cb 16 16 16
89Sr <1 <1 <1

-
TOTAL" 240 66 220

Período corto 36 8 23
137CS 36 8 23
90Sr 64 14 64

137CS 21 4 21 n

14Cb 13 13 13
89Sr <1 <1 <1

- -
TOTALQ 170 51 140

Interna

Células que recubren las
superficies óseas Externa

Tejidos

Médula ósea Externa

Gónadas Externa

Interna

Interna
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Capíttdo 111

EFECTOS DE LAS RADIACIONES IONIZANTES EN EL SISTEMA NERVIOSO

1. El sistema nervioso cumple diversas funciones en
el organismo. En primer lugar, suministra los medios de
relacionar al organismo con el ambiente externo me
diante la percepción por los <lrganos de los sentidos y el
control de los mÍlsculos del esqueleto. El sistema ner
vioso es también el instrumento mediante el cual se
expresa el comportamiento inmediato o diferido, y en el
hombre es responsable de las más complejas funciones
intelectuales.

2. Respecto de funciones tales como la digestión, res
piración, circulación de la sangre y excreción, el sistema
nervioso, frecuentemente en unión con las glándulas de
secreción interna, desempeña uu papel regulador esen
cial al adaptar estas funciones a las cambiantes necesida
des del organismo y contribuye de ese modo a mantener
la constancia del ambiente interno. Esta tarea es reali
zada en gran parte por el sistema nervioso autónomo.
CUyos centros de control se hallan situados en la médula
espinal y en ciertas estructuras del cerebro.

3. Los actos reflejos suponen de ordinario una pro
gresión ordenada de sucesos, a saber, una iniciación de
la actividad en los receptores sensoriales, una retransmi
sión de impulsos a un centro nervioso y una transmisión
final a un mÍtsculo o a ofro efector. Si bien los actos
reflejos son fáciles de analizar, la acth'idad nerviosa
relacionada con las principales fundones integradoras
del organismo, tales como el comportamiento complejo,
es mucho más difícil de evaluar.

4. La importancia y diversidad de estas funcion'.'"
pone de manifiesto la necesidad de estudiar los efectos
de las radiaciones ionizantes tn el sistema nervioso.
Aunque en Ítltimo término puedan ser más importantes
los efectos funcionales. es necesario estudiar tanto los
efectos estructumles como los funcionales. Las investi
gaciones de las funciones y estructuras han sido realiza
das por 10 general por investigadores distintos y se han
hecho relativamente pocos intentos de integrar los dos
enfoques. Dado que la reacción del sistema nervioso es
tan diferente según que la irradiación se efectúe durante
su desarrollo o después del mismo, se acostumbra y es
cOl1\'eniente considerar sucesivamente los efectos durante
estos dos períodos.

Irradiación del sistema nervioso durante
el desarrollo

5. Las observaciones hechas con animales de labora
torio indican que la irradición prenatal puede producir
gmves anomalias del desarrollo. Entre ellas se destacan
las del sistema nervioso. Cuando estas anomalías son lo
bastante gravf'S, impiden el desarrollo ulterior del feto
y sobreviene la muerte. Se producen anomalías del sis
tema nervioso únicamente si la irradiación tiene lugar
durante el período en que se están diferenciando el sis
tema nervioso y sus diversas partes. Anomalías espe
cíficas tales como la microcefalia, encefaloceIe e hidro-
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cefalia se presentan en este periodo solamente después
de la irradiación en ciertos momentos llamados críticos.

6. La frecuencia y gravedad de las anomalías de tipo
determinado dependen de las dosis de irradiación; sin
embargo, no hay datos suficientes sobre ninguna de las
malformaciones que afectan al sistema nervioso para que
se puedan establecer relaciones dosis-efecto. Es probable
que la inducción de malformaciones grave;, del sistema
nerdoso exija dosis superiores a un umbral que para los
ratones y ratas es probablemente de unos 100 rads.

7. En ratas a las que se administra una dosis de 20
r~lds de rayos X en el decimosexto día de vida prenatal,
se observa una desorganización de las capas celulares de
la C:lrteza cerebral que todavía se advierte cuando los
animales llegan a la madurez. Cambios menos marcados
se producen también después de administrar 10 rads en
el primer día df:spués del nacimiento, pero los indicios
de lesión desaparecen progresivamente a medida que el
animal crece. Estas alteraciones se han observado por
medio de estudios laboriosos que es necesario proseguir
sistemáticamente con dosis diversas v distintos momen
tos de irradiación y observación y l{abría que tratar de
correlacionarlos con los efectos funcionales que se han
registrado también después de la irradiación prenatal.

8. Se han aplicado diversos métodos para estudiar el
deterioro funcional de los animales irradiados prena
talmente. sobre todo en los roedores. Las alteraciones
electroencefalográficas parecen reflejar pelturbaciones
en las funciones corticales inhibitorias de los centros in
feriores. También resultan afectados los procesos de
aprendizaje y discriminación visual, olfatoria y de la
distancia. Estos cambios se han observad" en ratas adul
tas que han recibido dosis del orden de los 100 rads o
más durante la segunda y tercera semana de gestación.

9. Se ha informado sin embargo que en algunos
estudios de los reflejos condicionados se observan al
teraciones de los procesos de aprendizaje con dosis
mucho más bajas. Se han visto ligeras alteraciones en
la actividad refleja condicionada en el adulto luego de
la administración de apenas tUl rad en el decimoctavo
día de la vida prenatal. La evaluación de la importancia
de éstas y otras alteraciones del comportamiento en
relación con el problema de la estimación del riesgo en
el homhre exige un mayor conocimiento de la compara
hilidad de los resultados de los estudios realizados en
los animales y en el hombre.

10. Una serie de observaciones de los hijos de madres
irradiadas por razones médicas durante el embarazo
demuestran que también en el hombre es posible inducir
graves daños al sistema nervioso. Se desconocen las
dosis pero se cree que fueron elevadas. Se han dado
entre estos niños varios caso.~ de reducción del tamaño
de la cabeza acompañada con frecuencia de grave re
tarclo mental, como resultado de la irradiación recibida
entre el segundo y sexto mes de gestación. No obstante,
y en contra de lo que los experimentos con animales
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harían esperar, pocas veces se han observado altera
ciones estructurales de importancia del sistema nervioso,
quizás l¡)or ser éstas incompatibles con una supervivencia
lo suficientemente prolongada del embrión humano para
poder advertirse el daño en el momento del nacimiento.

11. Se han hecho observaciones an{llogas entre los
hijos de mujeres expuestas durante el embarazo a las
explosiones de Hiroshima y Nagasaki. Se ha observado
claramente reducción del tamaño medio de la. cabeza y
mayor incidencia del retardo mental en los hijos de
mujeres que se hallaban dentro de un radio de 1,5
kilómetros del hipocentro entre el segundo y sexto mes
del embarazo, y la frecuencia del retardo mental puede
ser también superior a la normal a mayores distancias,
en que las dosis fueron del orden de unos pocos rads.

12. Limita el valor de esta última observación el
hecho de que el número de casos registrados entre los
hijos de mujeres irradiadas con tan bajas dosis es
sumamente pequeño y de que no puede excluirse por
completo la intervención de otros factores. De presen
tarse la oportunidad, sería muy de desear que se realiza
sen investigaciones adicionales sobre personas irradiadas
antes del nacimiento, a fin de determinar con mayor
seguridad el grado de radiosensibilidad del feto.

13. Los exámenes de niños cuyas madres fueron
irradiadas por razones médicas durante el embarazo
muestran un aumento correlativo (40%) en la inci
dencia de enfermedades malignas, incluidas las del
tejido nervioso. El exceso resulta perceptible después
de dosis que, según se surnne, fueron del orden de unos
pocos rads; pero no se puede descartar enteramente la
posibilidad de una asociación de dicho exceso con la
dolencia de la madre que había motivado la irradiación,
más bien que con esta última. No se ha registrado tal
incremento entre los sobrevivientes a la irradiación
in 1/tero debida a los bombardeos de Hiroshima y Naga
saki; sin embargo, debe tenerse en cuenta que el número
previsible de casos inducidos en esta población era muy
bajo.

14. Se ha observado también un aumento en la inci
dencia de tumores del tejido nervioso en varios estu
dios de niños irradiados por razones médicas en los
primeros años de la infancia. Uno de estos estudios su
giere que, con las dosis absorbidas por los tejidos res
pectivos, la incidencia de estos tumores malignos au
menta en el mismo orden de magnitud que la incidencia
de la leucemia. Este mismo estudio también ha puesto
de relieve una mayor incidencia de perturbaciones men
tales graves relacionadas con una irradiación previa del
cerebro a los siete años de edad aproximadamente. Se
calcula que la mayor parte del encéfalo había recibido
dosis de unos 140 rads. No obstante, como no puede
evaluarse por ahora el papel de una serie de variables
que podrían haber contribuido a este exceso, es preciso
disponer de los resultados de nuevos análisis de estas
observaciones antes de que se pueda considerar com
probada la relación entre la irradiación y los de
sórdenes mentales. Deben proseguirse activamente otras
investigaciones actualmente en curso sobre niños cuyo
cerebro ha sido irradiado.

15. Los datos disponibles inducen al Comité a señalar
a la atención los riesgos particulares que pueden resultar
de la irradiación de fetos y niños.

Irradiación del sistema nervioso en el adulto

16. En el adulto, la dosis de radiación necesaria
para provocar graves perturbaciones estructurales del
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sistema nervioso en los casos de irradiación de todo el
cuerpo es mayor que la dosis necesaria para causar alte
raciones considerables de otros sistemas tales como el
conducto gastrointestinal y el sistema hematopoyético.
En condiciones de irradiación a corto plazo la dosis
letal mediana para el hombre es de unos 400 rads y en
los caso' de muerte la misma se debe principalmente a
que se han visto afe<:tados amhos sistemas. La muerte
súbita debida principalmente a la afección del sistema
nervioso, en cambio, ocurre luego de dosis del orden de
varios miles de rads.·

17. Se han comunicar.o únicamente casos aislados
de tumores malignos del tejido nervioso en el cráneo
luego de irradiaciones de personas adultas. Por con
siguiente, parece improbable que la inducción de tumo
res malignos sea un riesgo sustancial de la irradiación
del sistenm nervioso del hombre adu!to.

18. Se observan efectos funcionales y de comporta
miento en animales de laboratorio después de admi
nistrarles altas dosis (por encima de 50 rads). Entre
estos efectos se cuentan algunas alteraciones electro
encefalográficas y algunos trastornos de ciertos reflejos
condicionados. La realización de muChatl tarcas que
exigen aprendizaje y determinado desempeño se ve
afectada poco o nada. Las alteraciones radioinducidas
desaparecen con el tiempo pero la repetición de irradia
ciones con la misma dosis tiende a producir mayores
alteracion~s. Existen informes tanto positivos como
negativos sobre hi inducción de alteraciones funcionales
semejantes, aunque más leves, mediante dosis bajas de
radiación.

19. No está claro hasta qué punto los efectos fun
cionales que se han observado luego de administrar a
todo el cuerpo dosis de 50 rads o más son consecuencia
primordial del daño causado al sistema nervioso o pro
vienen de estímulos diferentes originados en otros teji
dos y sistemas dañados, tales como los sistemas cardio
vascular, gastrointestinal y endocrino, o de productos
tóxicos liberados por los mismos. No obstante, sean pri
marios o secundarios, estos efectos sobre el sistema
nervioso desempeñan probablemente un papel al nivel
de dosis a que puede ocurrir el síndrome de radiopatía
aguda.

20. Se dispone de datos sobre personas que han tra
bajado durante varios años con materiales radiactivos
a niveles medios d~ radiación que, según se calcula, han
sido superiores a las dosis máximas permitidas actual
mente por las normas de protección contra las radia
ciones. Se han comunicado casos de molestias subjetivas
tales como cefalalgia y perturbación del sueño, acom
pañadas de alteraciones neurológicas y cardiovasculares
leves y reversibles. No se observaron alteraciones im
portantes entre los trabajadores expuestos, incluso du
rante varios años, a niveles de radiación compatibles con
los límites de dosis aceptados actualmente.

21. Incluso a dosis muy bajas, las radiaciones ioni
zantes pueden actuar como es..mulo no específico. Prue
ba de ello es la posibilidad de emplear la radiación como
estímulo condicionante, la capacidad de la radiación para
despertar a un 1.nimal, el hecho de que un animal evite
una fuente de radiación y el hecho de que las radiaciones
puedan servir como estímulo visual u olfativo. En de
terminadas circunstancias, la retina humana puede per
cibir la radiación ionizante a dosis de unos pocos mili
rads. No hay prueba de que estas dosis produzcan
lesiones en los respectivos órganos sensoriales.

22. En resumen, parece que el hecho más significa-
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tivo que surge del examen de los efectos de la radiación
ionizante sobre el sistema nervioso es que el tipo e in
tensidad de los efectos dependen decididamente de la
edad en el-momento de la irradiación. En el adulto, a no
ser que se trate dI;' dosis excesivamente altas, los efectos
que se han observado, ya sean estructurales o fu~do
nales, parecen ser de importancia secunda~~a en COl••pa
ración con aquellos que pueden producirse en otros tejidos
y sIstemas. Las reacciom:s funcionales del sistema ner
vioso pueden tener luga!: también con dosis muy bajas
(10 rads o menos). No obstante, son de carácter fisio
lógico y no se ha ob;;ervado ningún daño del sistema
nervioso. En los niños, por el contrario, los datos sugie
ren que, al menos respecto de la producción de tumores
malignos. el tf~jido nervioso puede ser no menos suscep-
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tibie que otros tejidos tales como el tiroideo y los teji
dos hematopoyéticos. Sin embargo, la vulnerabilidad
del sistema nervioso es máxima durante el período pre
natal. Hay indicios claros de que, del segundo al sexto
mes de gestación, dosis de SO rads o más van asodadas
a una mayor incidencia de retardo mc:ntal y de micro
cefalia. Los datos disponibles sobre los efectos de dosis
inferiores durante este mismo período de la gestación
son todavía poco firmes pero no permiten excluir la
posibilidad de que la mayor incidencia de los mismos
efectos sea resultado de la exposición a dosis bajas. Los
datos disponibles sugieren que incluso las dosis bajas
administradas al feto en la última parte del embarazo
pueden aumentar la incidencia de tumores del sistema
nervioso 10 mismo que la de otros tumores malignos.
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Capítulo IV

ABERRACIONES CROMOSOMICAS RADIOINDUCIDAS EN CELULAS HUMANAS

-

1. Las células de cada especie tienen un número ca
racterístico de cromosomas,- y cada cromosoma tiene
una estructura y tamaño característicos. Se llaman abe
rraciones cromosómicas las modificaciones de los cromo
somas visibles mediante alguna clase de microscopio
óptico. Pueden dividirse en aberraciones que represen
tan un cambio en la estructura-las aberraciones cro
mosómicas estructurales-y las que consisten en cam
bios en el número de cromosomas. Dado que los
cromosomas contienen material genético, los diversos
tipos de aberraciones cromosómicas pueden tener efectos
genéticos.

2. El hombre, al igual que las demás especies ani
males y vegetales, presenta una reducida frecuencia de
aberraciones cromosómicas tanto en las células somá
ticas como en las germinativas en poblaciones que no
han estado expuestas a radiaciones de nivel superior al
de la radiación natural ambiente. Esas aberraciones es
pontáneas consisten en cambios que a veces pueden
transmitirse a las células descendientes. En otros casos,
los cambios son de tal magnitud que ocasionan la m:terte
de las células portadoras. Evidentemente, existen dife
rencias entre la importancia relativa de tales cambios en
las células somáticas y en las germinativas.

3. En una considerable proporción de casos, las abe
rraciones cromosómicas van asociadas a los abortos es
pontáneos, de los cuales pueden ser causa. Cuando las
aberraciones son compatibles con la viabilidad del in
dividuo, pueden ocasionar toda una serie de anormali
dades congénitas. Es más, como se indicó en el informe
de 1966, se ha estimado que uno de cada 200 niños na
cidos vivos presenta una anomalía cromosómica cons
titu~ional causante de alguna anormalidad física o
mental importante. Menos clara es la importancia de las
aberraciones cromosómicas en las células somáticas, si
bien hay datos de que un tipo determinado de anomalía
cromosómica puede tener una relación causal con la
aparición de la leucemia granulocítica crónica en el ser
humano. Por otra parte, en el caso de individuos sanos
normales, los linfocitos de sangre periférica pueden pre
sentar alguna aberración cromosómica (menos de una
por cada 2.000 para un tipo específico de aberración).
La existencia de tales aberraciones por sí sola no parece
influir en el bienestar del individuo.

4. La irradiación puede ocasionar un aumento del
número de aberraciones cromosómicas, pero no de su
diversidad. Esas aberraciones revisten evidentemente
importancia genética y, de hecho, pueden ser el prillripal
componente del daño genético causado por la irradia
ción. Por lo tanto, se han realizado bastantes trabajos
sobre el mecanismo de la radioinducción de tales aberra
ciones, el comportamiento de los cromosomas aberrantes
en la división celular y las consecuencias genéticas de
las aberraciones.

5. Hasta hace relativamente poco, la mayoría de
esos trabajos se efectuaban con organismos especial
mente aptos para el análisis citológico por poseer un
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mímero pequeño de cromosomas relativamente grandes.
Sin embargo, en el último decenio, y especialmente en
los últimos cuatro o cinco años, se han hecho bastantes
estudios sobre la inducción de aberraciones en el hombre.
Esos estudios han podido realizarse gracias al descu
brimiento de técnicas simples y seguras para el cultivo
de células humanas in vitro y a la utilización y perfec
cionamiento de técnicas citológicas empleadas anterior
mente por los especialistas en fitocitogenética.

6. Como resultado de los avances de la citogenética
humana, se ha hecho posible observar las aberraciones
cromosómicas induddas en las células humanas, tanto
in vh'o como in vitro. Se han efectuado estudios en
personas irradiadas en el curso de su trabajo o para
fines diagnósticos o terapéuticos, así como en las irra
diadas accidentalmente o a consecuencia de explosiones
nucleares. Además, se han llevado a cabo considerables
trabajos sobre la reacción de los cromosomas humanos
en las células irradiadas in vitro. Esos estudios han
demostrado que la dotación de cromosomas humanos es
sensible a la radiación y que pueden observarse efectos
tras una dosis de rayos X de apenas 10 rads adminis
trada a una proporción considerable del organismo en
poco tiempo.

Estudios in vitro

7. El método de cultivo de los leucocitos de la sangre
ofrece la posibilidad de experimentar con células hu
manas recién obtenidas, que pueden reunirse en gran
número, con facilidad y en forola indolora, sin ningún
efecto perjudicial para el dador, y cultivarse durante
períodos breves utilizando técnicas relativamente senci
llas. Las ventajas evidentes que ofrece ese método para
los estudios sobre la reacción in vitro de las células
humanas a la irradiación han sido aprovechadas por
varios grupos de especi~.listas, que han obtenido un
volumen considerable de datos sobre las aberraciones
cromosómicas radioinducidas en esas células.

8. Se han efectuado distintos estudios sobre la influen
cia de diversos factores, como la calidad tIe la radiación,
la dosis, la intensidad de la dosis y el momento del
muestreo, sobre el número de aberraciones cromosó
micas radioinducidas en las células de sangre periférica
humana. En general se ha encontrado que, para cual
quier conjunto dado de factores, existe una relación
cuantitativa entre el número de aberraciones y la dosis,
como se ha observado en todos los demás sistemas celu
lares de mamíferos y no mamíferos estudiados.

9. Si bien los etudios efectuados en diversos labora
torios sobre la relación existente entre el número de
aberraciones y la dosis han demostrado que los distintos
experimentos producen resultados congruentes, se han
observado diferencias importantes entre distintos labora
torios. No obstante, es evidente ahora que los princi
pales factores que contribuyen a las diferencias cuanti
tativas observadas en estos resultados son: a) las
diferencias en la calidad de las radiaciones empleadas;
b) el uso de cultivos irradiados en contraposición a la
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irradiación de células de la sangre in '(.'ifro antes del
culth'o; y e) la utilización de cultivos de distinta dura"
ción. Cuando se tienen en cuenta estos factores~ se
observa claramente un estrecho acuerdo entre los dife"
rentes laboratorios. Con todo~ sería muy de desear una
mayor uniformidad de los métodos para asegurar una
mejor comparabilidad.

10. F~os trabajos redsten gran importancia por la
posibilidarí de emplear las relaciones dosis"número de
aberraciones determinadas bl '<'itro para tratar de calcu
lar las dosis de radiación absorbidas -in d'<'o y como
índice de su probable importancia biológica. En teoría,
pueden estimarse las dosis con esa técnica estudiando
el número de aberraciones cromosómicas en los indivi
duos irradiados y extrapolando para las cifras equiva
lentes obtenidas in '{.'itro en condiciones definidas de
irrr..diación. Varios laboratorios han tenido bastante
éxito en la estimación de las dosis de radiación en per
sonas irradiadas accidentalmente, con el empleo de ese
criterio de "dosimetría de las aberraciones cromosómi
cas". No obstante, hay varias cuestiones importantes
sin resolver, sobre todo en relación con los problemas
que plantea la irradiación no homogénea del cuerpo. En
la actualidad parece evidente que el empleo de las abe
rraciones cromosómicas con fines de dosimetría biológica
ofrece bastantes posibilidades, pero aún queda mucho
por hacer.

Estudios in vivo

11. Los estudios de linfocitos de la sangre peri
férica de pacientes irradiados con rayos X para fines
diagnósticos y de individuos irradiados durante un largo
período por razones de ocupación han revelado clara
mente aumentos significativos del número de aberra
ciones después de la administración de dosis del orden
de unos pocos rads. Estos efectos de dosis bajas pueden
detectarse gracias a jet sensibilidad relativamente alta
de la dotación de cromosomas humanos, la alta calidad
de las preparaciones citológicas de linfocitos y la fre
cuencia sumamente baja de aberraciones cromosómicas
espontáneas en dichas células.

12. Para relacionar el número de aberraciones con
la dosis de irradiación in vivo, son convenientes, pero
rara vez asequibles, datos obtenidos con diferentes
grados de irradiación, preferiblemente en condiciones
uniformes. No obstante, se han hecho varios estudios
sobre individuos irradiados con diversas dosis y en
diversas condiciones, sea por accidente o con fines tera
péuticos. En algunos de los estudios sobre individuos
irradiados accidentalmente, se ha estimado la dosis
absorbida integral a partir del número de aberraciones,
obteniéndose valores que concuerdan satisfactoriamente
con los obtenidos por medios físicos.

13. En estas condiciones, la evaluación de la dosis
no es segura, ya que las células (linfocitos pequeños)
que se muestrean para estudiar el número de aberra
ciones, aunque están ampliamente distribuidas por todo
el cuerpo, tienden a migrar, de manera que en un mo
mento dado puede encontrarse sólo una pequeña pro
porción en la sangre periférica. Así, en el caso de la
exposición corta de parte del cuerpo a radiaciones de
determinada calidad, el número de aberraciones obser
vado en las células muestreadas dependerá de una serie
de factores, entre ellos el volumen irradiado, la propor
ción de linfocitos pequeños en el volumen irradiado y,
puesto que hay considerable mezcla entre los linfocitos
de diferentes tejidos, el momento en que se tome la
muestra de sangre después de la irradiación. Se pre-

sentan dificultades semejantes en casos en que se han
irradiado zonas limitadas del cuerpo con fines médicos,
y las muestras de sangre se toman a intervalos fijos y
cortos después de la irradiación.

1+. Como por lo menos algunas de las células
muestreadas para determinar d ntlmero de aberraciones
tienen vida larga, recientemente :,e han podido calcular
las dosis a partir de células sanguíneas de sobrevivientes
de Hiroshima que habían sido expuestos a las radia
ciones de una explosión nuclear 22 años antes. Estos
cálculos concuerdan razonablemente con los cálculos
indirectos de la irradiación obtenidos por métodos
físicos.

15. Puede concluirse que, de acuerdo con los estudios
actuales, el recuento de las aberraciones cromosómicas
en los linfocitos de la sangre en circulación constituye
un complemento biológico potencialmente importante
para la dosimetría física. Surgen, sin embargo, difi
cultades especiales en el caso de irradiaciones restrin
gidas a ciertas partes del cuerpo a causa de la mezcla
de linfocitos de partes irradiadas y no irradiadas del
cuerpo. Este método permite obtener, por tanto, sólo
un efecto promedio en los linfocitos irradiados en di
versas partes del cuerpo. Se requieren con urgencia
nuevos datos para acrecentar la validez y ampliar el
campo de aplicación de este método.

Posible importancia biológica de las aberraciones

16. La posible importancia biológica de las aberra
ciones cromosómicas presentes en las células germina
tivas ha sido objeto de examen continuo por el Comité,
y las opiniones expresadas en el informe de 1966 en
gran medida siguen siendo válidas. Todavía no hay
observaciones directas sobre las consecuencias ge:ié
ticas de las aberraciones cromosómicas radioinducidas
en las células germinativas del hombre, aunque se
dispone de información sobre las consecuencias gené
ticas de las anomalías cromosómicas en mamíferos de
laboratorio. información que se examinó en detalle en
el informe de 1966. Evidentemente es necesario prose
guir las investigaciones sobre las células meióticas hu
manas, especialmente para obtei"!er cálculos más exactos
de la frecuencia de translocaciones espontáneas en el
hombre y para entender mejor sus consecuencias gené
ticas.

17. En el nivel somático, el interés de las anomalías
cromosómicas procede principalmente de su posible
papel en la producción de cambios malig'nos, con los
que suelen ir asociadas. Sin embargo, este papel sigue
siendo poco claro. Sólo en el caso de la leucemia
mielógena crónica los datos atribuyen claran1ente a una
aberración cromosómica específica (la del cromosoma
PhI) un papel significativo en la iniciación de la en
fermedad si aparecen en la médula ósea células porta
doras de esta aberración. Aunque es posible que otras
anomalías cromosómicas específicas estén vinculadas
con otros tipos de cambios neoplásicos, las pruebas son
insuficientes, y por otra parte la presencia de una am
plia gama de aberraciones cromosómicas en la mayoría
de los tumores y su completa ausencia en otros indican
que no se trata de una relación causal simple. Las
aberraciones cromosómicas bien pueden ser feilómenos
secundarios respecto del cambio neoplásico o inde
pendientes de éste, aunque está claro que la mayoría de
los agentes y condiciones que producen aberraciones
cromosómicas también producen tumores.
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18. La incidencia de aberraciones cromosómicas y
la de tumorCi> aumenta con el aumento de la dosis, pero
la relación entre los dos efectos es compleja. Aunque
hay cierta c\')rrelación entre las aberraciones cromosó
micas radioinducidas y las enfermedades malignas. la
observación demuestra que, de los individuos ex. 's
a dosis bajas de radiaciones y que presentan aberraciones
en muchas de sus células, son muy pocos los que con
traen enfermedades malignas.

19. El interés considerable que ha suscitado la posi
bilidad de que las aberraciones cromosómicas radioin
ducidas contribuyan a acortar la vida y a disminuir la
inmunidad no ha producido hasta ahora ninguna con
e:¡ sión clara con respecto a la relación entre las
aberraciones cromosómicas y estos efectos. Aunque las
radiaciones pueden producir acortamiento de la vida y
deficiencia aguda de la inmunidad, el papel que desem
peñan las aberraciones cromosómicas, aparte de contri-

11

buir a la muerte celular en el caso de la deficiencia de
inmunidad, no está nada claro.

20. La información sobre el ntll11erO y los tipos de
aberraciones cromosómicas en células somáticas to
davía no proporciona un nuevo método de investigar
los riesgos o de evaluarlos mejor, excepto en el caso
concrete del cambio del cromosoma PhI, que se corre
laciona con la leucemia granulocítica crónica. Saber que
en los linfocitos de la sangre periférica de un individuo
irradiado se hacen más frecuentes las aberraciones cro
mosómicas no permite hacer ningana afirmación cuan
titativa sobre el riesgo de que contraiga enfermedades
neopl~sicas, defectos de inmunidad u otros estados
clínicos. Por el momento, los cálculos del riesgo de
contraer enfermedades somáticas deben, pues, seguir
basándose en gran medida en relaciones establecidas
empíricamente entre dosis e incidencias observadas en
grupos de personas irradiadas, como los cálculos hechos
antes por el Comité.
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l. Introducción

1. Los residuos de los ensayos de artefactos r.ucleares
en la atmósfera continítan siendo el principal agente
artificial de contaminación radiactiva del medio. En
comparación, las cantidades limitadas de desechos
gaseosos y líquidos que descargan actua1'nente en el
medio los reactores y plantas de regeneración de com
bustible, o que resultan del uso de radioisótopos para
fines industriales, médicos o de investigación, con
tribuyen mucho menos a la contaminación radiactiva y,
por lo tanto, no las estudiaremos en este informe.

2. Aunque se han ensayado varios dispositivos nu
cleares desde que el Comité presentó su último in
forme!, no han incrementado apreciablemente las
existencias globales de material radiactivo de largo
período en la biosfera. Además, después de preparado
el último informe (junio de 1966), la tasa de depósito
de residuos nucleares de la atmósfera ha decrecido
considerablemente, con lo que se simplifica apreciable
mente el problema de predecir las concentraciones fu
turas de radionúclidos de largo período en los alimentos
y en los tejIdos humanos que cabe esperar teniendo en
cuenta los ensayos realizados hasta ahora.

3. Por otra parte, los extensos y amplios estudios
realizaJos en varios paises han resultado muy eficaces
para ampliar nuestros conocimientos de las concen
traciones de radionúclidos de largo periodo en el hombre
y en las cadenas alimentarias en esos países, así como
la mejor comprensión de los muchos y complejos pro
cesos de la transferencia de radiactividad al cuerpo
humano.

4. En este informe examinaremos en detalle los
efectos de estos acontecimientos recientes en la evalua
ción de las consecuencias que tiene para el hombre la
precipitación radiactiva. En particular,. basándonos en
los resultados de la serie de mediciones disponibles,
calcularemos las dosis de radiación que recibirá la hu
manidad.

5. Aunque los valores así calculados para las dosis
no difieren mucho de los que se han estin:ado antes, el
Comité está más convencido ahora de que son repre
sentativas de las dosis que el hombre recibirá inevita
blemente, el menos en lo que se refiere a las poblaciones
de los países y zonas para los que se dispone de los
resultados de las mediciones.

11. Datos recientes sobre la contaminación
del medio

A. RADIACTIVIDAD ARTIFICIAL SUSPENDIDA EN EL AIRE
Y DEPOSITADA

1. Inyecciones en la atmósfera

6. En 1966-1968 se hicieron estallar seis artefactos
nucleares en la atmósfera en el Asia central. Después
de cada ensayo de 1966 y 1967, a los pocos días, se
observó una mayor actividad en las capas inferiores de
la atmósfera del Japón2-7 y de América del Norte8-11 y
durante las dos primeras semanas en Europal2• 1~: En
cambio, los residuos de la explosión de junio de 1967
se observaron en la superficie algunos meses más tarde.
Todavía no se dispone de informes donde se describa
el comportamiento de los residuos originados por el
ensayo de 1968.

7. En las Islas Tuamotu, situadas en el Pacífico
meridional, se hberon estallar en la atmósfera cinco
artefactos nucleares durante el segundo semestre de
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1966, tres a mediados de 1967 y otros cinco entre
julio y septieinbre de 1968. Antes de transcurrido un mes
de cada explosión, se observó \tt1a mayor actividad en
las capas inferiores de la atmósfera en la América del
SudH • 1li, Sudáfrica12, 13, 16, Australial7•22 y Nueva Ze
landia23•25•

8. Ocasionalmente se ha observado transitoriamente
una mayor actividad en las capas inferiores de la at
mósfera. La composición del material radiactivo parece
indicar que procede de explosiones subterráneas26•28•

9. En enero de 1968, un avión que transportaba
armas nucleares se estrelló contra el hielo en una zona
poco poblada cerca de Thule, frente a la costa septen
trional de Groenlandia. La mayor parte del material
radiactivo, que era principalmente plutonio 239, se dis
persó en una zona de unos 12.000 m2• No hubo ex
plosión nuclear y no hay pruebas de que la radiactividad
se haya difundido más allá de las proximidades inme
diatas del lugar del accidente20 •

2. Existrncias

a) Estroncio 90 y cesio 137

10. Entre 1963 ;¡ mediados de 1967 no se inyectaron
en la atmósfera cantidades apreciables de residuos nu
cleares, por lo que ha disminuido constantemente el
contenido de núclidos de período largo en la estratosfera.
Así, en el período comprendido entre 1963 y 1966, el
contenido total de estroncio 90 en la atmósfera dis
minuyó a una ta~a bastante constante, con un período
aparente de semipermanencia de un añ030, 31. S<, ob
servó el mismo período para el manganeso 54, que, se
gím se supone, fue producido en la serie de ensayos de
1961 y 1962, mientras que el cadmio 109 inyec~ado a
gran altura en 1962 exhibió un ritmo de desaparición
algo más lento, con un semiperíodo de unos 17,5 meses.
Se calcula que las explosiones de 1967 agregaron 170
kilocurios y 0,6 kilocurios de estroncio 90 a la estra
tosfera en los hemisferios boreal y austral, respectiva
mente, mientras que las de 1968 añadieron otros 160
kilocurios y 240 kilocurios32• 33 (figura 1). A causa de
la pequeña cantidad de residuos provenientes de en
sayos anteriores que permanecían todavía en la estra
tosfera en 1968, estas adiciones recientes han aumentado
las existencias estratosféricas en cerca del 50ro. No obs
tante, han añadido únicamente una cantidad igual a un
4% de la existencia mundial (depositada más estra
tosférica) debida a los ensayos anteriores.

11. La relación CS137 / Sr90 en los residuos nucleares
puede variar en cierta medida. de acuerdo no solamente
con los procesos particulares que tengan lugar en los
artefactos nucleares sino también según los fenómenos
de fraccionamiento. No obstante, las observaciones sobre
las relaciones CS137/ Sr90 en la atmósfera y en depósito
durante los años 1966 a 1968 no han revelado ninguna
tendencia sistemática y, con el propósito de calcular las
existencias globales, puede suponerse que su valor es
de 1,612• 13. 34-36.

b) Carbono 14

i2. El contenido estratosférico de carbono 14 produ
cido por medios artificiales disminuvó de (36 + 8) 1027

átomos a principios de 1963 a (17 + 4) 1027 átomos a
principios de 196537• No se dispone de datos recientes
sobre el contenido de la estratosfera en el hemisferio
austral, pero todo indica que la disminución ha sido lenta
desde 1965. El contenido troposférico de carbono 14 en el
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hemisferio boreal ha disminuido gradualmente desde
19ó3-1964, cuando se observaron concentraciones máxi
mas de 100% del nivel natural, hasta 1967, año en que
alcanzó un 657('38. En el h~misferio austral, la concen
tración ha aumentado paulatinamente como consecuen
cia del intercambio entre hemisferios, así que en 1967
las concentraciones hemisféricas eran apxoximadamente
iguales38. No se han comunicado datos sobre los efectos
de las explosiones de 1967 y 1968 en la concentración
de carbono 14.

c) Plutonio 238

13. En abril de 1964, la combustión de la fuente de
energía radioisotópica SNAP-9A en las capas superio
res de la atmósfera liberó 17 kilocurios de plutonio
23838, 40. Debido a la gran altitl!d a que tuvo lugar la
inyección y al pequeño tamaño de las partículas resi
duales. el ritmo de agotamiento en las capas superiores
de la estratosfera fue lento durante los primeros
años, con un período aparente de semipermanencia de
UllOS 10 años41 • Este ritmo de agotamiento se ha acele
rado gradualmente, y se calcula que después de 1966 el
semi-período aparente en la estratosfera ha sido de dos
a tres años42. 43 . A mediados de 1967 las concentra
ciones medidas en las capas superiores del aire repre
sentaban unos 3 kilocurios en el hemisferio boreal y 8
kilocurios en el hemisferic austral42, y el depósito acu
mulado hasta fines de 19f'7 se calculaba en 2,2 kilocurios
y 4,7 kilocurios en los hemisferios boreal y austral,
respectivamente43.

3. Depósito

a) Generalidades

14. En el período comprendido entre 1965 y 1967,
la cantidad de estroncio 90 depositada anualmente se
redujo en un 50% al año en el hemisferio boreal, y en
una proporción algo menor en el hemisferio austra}13, 44.
Por lo general, se mantuvo la misma variación según la
latitud que se había registrado antes, y los mayores

depósitos se observaron en las latitudes medias de cada
hemisferio (fig. 2). En el hemisferio boreal se observó
durante este período una acentuada variación estacional,
con má.,imos en la primavera (figs. 3 y 4). En el hemis
ferio austral se observó una variación análoga, aunque
menos pronunciada.

15. La mayor parte del estroncio 90 y del cesio 137
despositados hasta mediados de 1967 provino de explo
siones efectuadas antes de 1963. En el segundo semestre
de 1967, un constante aumento de la relación Ce144f
CS137 en el hemisferio boreal indició que una propor
ción mayor de los múclidos de largo período procedían
de explosiones recientes13. Se ha calculado que alrede
dor de la mitad de los núclidos de largo período deposi
tados en el hemisferio boreal en 1968 provenían de
explosiones recientes13.

16. Todas las explosiones nucleares ocurridas en la
atmósfera entre 1966 y 1968 han tenido por consecuen
cia el depósito de productos de fisión de corto período.
Un estudio que ha hecho Hardy45 sobre la relación Sr89/
Sr90 en los depósitos revela que la mayoría de los resi
duos que :oe depositan dentro del primer semestre si
guiente a una explosión lo hacen en el hemisferio donde
ocurrió la explosión. Sin embargo, en ocasiones se han
observado en el hemisferio boreal cantidades pequeñas
de residuos recientes de explosiones realizadas en el
hemisferio austral y viceversa13, 45, 46.

17. Los residuos nucleares recientes consisten en una
mezcla de gran número de núclidos que emiten radiación
beta y gamma. La composición varía con el tiempo, y
puede afectarla también el fraccionamiento de los resi
duos. Por esta razón, ni h actividad beta total ni la can
tidad de un núclido dado proporcionan una medida
cuantitativa del depósito que se produce poco después
de una explosión. Sin embargo, puede emplearse el con
tenido de bario 140 en el aire o la precipitación a nivel
del suelo como indicador conveniente de la magnitud
de un depósito reciente, ya que es posible medirlo con
facilidad recurriendo a métodos de espectrometría gamma
y tiene, además, un perído de semidesintegración aná-
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Figura 2. Depósito medio zonal por mes de Sroo por latitud y tiempo, 1966-1967" (mCi km-O por mes)
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lago al del yodo 131, que es el núc1ido que más interesa
al estudiar las dosis procedentes de depósitos nuevos.
Durante los primeros meses después de cada explosión
en el Asia central se han encontrado generalmente resi
duos a nivel del suelo en el hemisferio boreal13• 45• Las
concentraciones han sido moderadas, observándose en
el Reino Unido entre 1966 y 1968 valores máximos para
el bario 140 que oscilaban entre 0.01 y 0,1 pCi kg-1 en
aire a nivel del suelo. La actividad a nivel del suelo en
el hemisferio austral por efecto de las explosiones en el
Pacífico meridional ha acusado valores máximos para
el bario 140 del orden de 1 pCi kg-1 en Sudáfrica13,

Australia19 y la Argentina15• Ocasionaln,ente se ha ob
servado una elevada actividad beta total en el aire a
nivel del suelo en el ]apón5-7 y América del Norte9•

18. La cantidad global de estroncio 90 depositada
ahualmente se ha calculado basándose en datos obteni
dos por dos redes mundiales que mantienen el Estableci
miento de Investigaciones de Energía Atómica del Rei
no Unido (AERE) y el Laboratorio de Sanidad y
Seguridad de la Comisión de Energía Atómica de los
Estados Unidos (HASL). Los análisis estadísticos de
los datos sobre el depósito indicaron que la segunda de
dichas redes había subestimado hasta en un 20% la
cantidad depositada47, 10 que ahora se ha confirma
d048• 49• A fines de 1966 el depósito acumulativo global
llegaba, según la red de la AERE, a 12,5 megacurios48,

mientras que según la otra red y teniendo en cuenta el
factor eficiencia en la reunión de muestras, llegaba a
12,6 megacurios 48 (fig. 5).

19. A partir de los resultados de un programa mun
dial de muestreo del contenido de estroncio 90 en los
suelos50, el dep¿.:iito acum~dativo se ha calculado por
separado en 13 megacurios. En las figuras 5 y 6 Y el
cuadro I aparecen los depósitos acumulativos de 1958
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Figura 3. Depósito mensual de SrOO
"

a 1967. En el cuadro II se hace el inventario del estron
cio 90 de 1963 a 1967, a base de date relativos a las
capas superiores del aire y a los depÓSitos.

20. En cuanto al depósito total de cesio 137, no se
dispone de datos completos que permitan compararlo
con el estroncio 90. Para la mayoría de los fines prác
ticos, basta suponer una relación constante CS137/ Sr90,

y calcular luego el depósito de cesio 137 a partir del
depósito de estroncio 90. El valor de la relación que ha
de usarse para calcular los inventarios mundiales de
cesio 137 ya se ha examinado en el párrafo 11.
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b) Depósito relativo en tierra firme y etl el mar

21. El depósito en el mar se estudió con todo detalle
en el informe de 1966 del Comité51• La principal pre
ocupación al respecto era que las grandes diferencias
entre las tasas de depósito en los océanos y en tierra
firme ?udiesen ocasionar, en caso de que no se tuviesen
presl' .ltes, errores de importancia al calcular el inven
tario mundial. Aunque esto no afectaba directamente los
cálculos de los compromisos de dosis para la población

mundial, se creyó que debía estudiarse con atención la
posibilidad de que se deslizasen graves errores sistemá
ticos en la evaluación del inventario. Los datos experi
mentales al respecto siguen siendo algo contradictorios.

22. La conclusión de que la precipitación de estron
cio 90 es mayor en los océanos se deriva principalmente
de las mediciones del agua de mar, que, una vez integra
das para el volumen total de los océanos, dan por resul
tado un inventario estimado muchísimo mayor que el
extrapolado a partir de las mediciones en tierra. Asi
mismo, las observaciones sistemáticas de las concentra
ciones de estroncio 90 en las aguas de superficie del
Atlántico septentrional han llevado a suponer que la tasa
de depósito es mayor en los océanos que en tierra
firmeli2. liS.

23. Sin embargo, otras consideraciones hacen im
probable que existan grandes diferencia s entre las tasas
de deposito en los océanos y en tierré", firme. La más
convincente es que los cálculos del inVO'·¡ltario global de
estroncio 9054, una vez corregidos pal~ner en cuenta
la desintegración radiactiva, se han mantenido casi cons
tantes durante el período comprendido entre 1963 y 1967
(cuadro II). Como los cálculos del depósito se basaban
en mediciones hechas en estaciones de tierra firme,. una
tasa de depósito mas elevada en los océanos habría teni-
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Figllra 6. Isópletas del depósito acumulativo de SrllO según análisis de muestras de suelo recogidas en 1965-196760 (mCi km-')
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'l"res curvas superiores: Dinamarca

Curva inferior: promedia para varias
pafses (figura lB)

9

8

oL--L---l_....L.-L_...l.--:'-_-'-:---'---::'
1~IWI~I~I~lwl~lwlm

Año

Figura 7. Variación con el tiempo de la relación Sroo/Ca en el
hueso humano en diversos grupos de edad

V). Como se preveía, la mayor tasa de disminución se
ha obsen'ado en los huesos de los gl'UpOS más jóvenes
(fig. 7), pero las mediciones en v~rtebras de adultos del
hemisferio horeal también han acu~ndo una disminu
ci6n de las concentraciones desde los máximos que se
registraron en 1965 y 1966. Por ejemplo, en Dinamarca
se registraron durante 1968 relaciones Sroo/Ca que

eran inferiores en un 250/0 a los niveles máximos obser
vados en 1965. Aunque las mediciones de las concen
traciones en otros huesos (en especial en los huesos
la.,-gos de metabolismo más lento) son menos abun
dante;, existen indicios de que los niveles de 1968 quizá
resulten algo más bajos que los de 1967 (fig. 7).

2. Cesio 137
30. Las concentraciones anuales medias de cesio 137

en la leche disminuyeron constantemente en el hemis
ferio boreal entre 1965 y 1967 (cuadro nI). Las con
centraciones de 1967 fueron del orden del 100/0 al 20%
de los valores máximos registrados en 1964. La dismi
nución ha sido menor en el hemisferio austral. Los datos
disponibles para 1968 indican qu~ en algunos países del
hemisferio boreal las concentracIones en la leche han
aumentado desde mediados del año como consecuencia
del depósito originado por e~plosiones nuclea~es re
cientes57• 58. De las observaCIones del contemdo de
cesio 137 en las dietas totales, que se resumen en el
cuadro IV, se desprende que éstas han variado ~n la
misma forma que las de la leche. En algunas reglones
del mundo (por ejemplo, en algunas partes de Florida
(Estados Unidos) 59, Nueva Zelandia23.25, Noruega61,

la República Socialista Soviética de Ucrania60 y el Reino

do por consecuencia una disminución sistemática del in
ventario total estimado.

24. Los estudios del depósito acumulativo de estron
cio 90 en las costas oceánicas de Noruega e IslandialSlS

no revelan tampoco ninguna diferencia apreciable entre
el depósito cercano al mar r el que se registra algunos
kilómetros tierra adentro. Además, un experimento
realizado en Crater Lake, Oregón, Estados Un~dos.

demostró que no existía ninguna diferencia mensurable
entre el depósito de estroncio 90 en una superficie tie
agua dulce de unos 60 kilómetros cuadrados y en la
tierra firme adyacente56• Estos resultados sugieren que
si existe tm depósito mayor de estroncio 90 en los
océanos, ello no puede deberse a condiciones diferentes
de eliminación del estroncio 90 de la troposfera inferior
sobre los océanos y sobre tierra.

25. Karol lS7 estudió el depósito de aerosoles radiac
tivos de la troposfera sobre las superficies terrestres y
marinas empleando un modelo meteorológico cuantita
tivo y datos sobre las concentraciones en las superficies
y en el aire. Sus cálculos basados en el modelo indican
que, dentro de una misma franja, la tasa media de
depósito debe ser la misma en la tierra y en el mar.

26. Teniendo en cuenta estas consideraciones, se
supone, como en los informes anteriores y para los fines
del Comité, que la precipitación sobre el océano por
unidad de superficie para cada banda de latitud es la
misma que sobre tierra.

B. RADIACTIVIDAD ARTIFICIAL EN LOS ALIMENTOS
Y EN LOS TEJIDOS

1. Estroncio 90

27. En los cuadros !II y IV se indican, respectiva
mente las concentraciones de estroncio 90 en la leche
y en l~ dieta total durante el período comprendido entre
1966 y 1968. En el hemisferio boreal, las concen~r~

ciones han disminuido constantemente desde los maXI
mas registrados en 1963. Sobre la base de los promedios
anuales el factor de disminución total hasta 1968 se
calcula 'entre 3 y 4. En el hemisferio austral, los nivel~s
máximos de contaminación se alcanzaron algo despues
y la disminución ulterior ha sido menos pronunciada.
En general, las concentraciones todavía se mantienex:
más altas en el hemisferio boreal que en el austral, SI
bien la diferencia se había reducido mucho hacia 1968.
En algunas zonas, sobre todo las Islas Feroe e Islandia,
las concentraciones de estroncio 90 en la leche y en la
dieta son significativamente superiores a los valores
medios típicos para la mayor par~e ~e la zona ~emplada
del hemisferio boreal. Como ya mdlcamos en mformes
anteriores estos niveles el.evados se deben principal
mente al ;égimen de lluvias .más abundante? y a la d~fi
ciencia de los suelos, espeCIalmente su baJO contemdo
de calcio.

28. La disminución de las concentraciones de
estroncio 90 refleja la declinación de J'; tasa anual de
depósito, que hacia 1968 era muy baja, así que las
concentraciones de estroncio 90 en los alimentos durante
ese año se debieron principalmente a la absorción de
los depósitos acumulados en el suelo. Cabe prever que
la nueva disminución de los niveles de concentración
en 10 sucesivo será mucho más lenta, puesto que obe
decerá a los procesos de desintegracIón y lixiviación
del estroncio 90 en el suelo.

29. También están disminuyendo las concentra
ciones de estroncio 90 en los huesos humanos (cuadro
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Unido7) y en las Islas Feroe62 y en Jamaica6S ») las
concentraciones de cesio 137 en la leche) y en algunas
zonas (por ejemplo) Floridallo y la RSS de Ucrania)
las concentraciones en la carne) son sustancialmente
superiores a los promedios correspondientes seglÍn la
latitud. Es posible que estas concentraciones mayores se
deban. como en el caso del estroncio 90. a una combina
ción de alta precipitación pluvial y condiciones especiales
del suelo.

31. Los cambios en la contaminación de la dieta se
han reflejado en variaciones de las concentraciones de
cesio 137 en el hombre (cuadro VI). Por lo general) las
cargas corporales medias fueron en 1967 del 30% de
los valores de 1964. Esta disminución menor de las
cargas corporales, en comparación con la de los valores
para la leche, se debe principalmente a que parte de la
dieta se produce un año antes de consumirse. AlÍn per
sisten las cargas corporales elevadísimas observadas en
las regiones subárticas y parece que la tasa relativa de
disminución es menor allí que en las regiones templadas
tomadas globalmente.

3. Yodo 131

32. Los ensayos atmosféricos realizados en el hemis
ferio austral entre 1966 y 1968 produjeron concentra
ciones mensurables de yodo 131 en la leche en la
América del Sur, Afríea y el Pacífico meridional
(cuadro VII). La concentración integrada más alta
provocada por una serie de explosiones se registró en
la zona de Buenos Aires en el segundo semestre de 1966
y alcanzó a 27 nCi d/l-1•

33. En el hemisferio boreal se observaron concen
traciones detectables de yodo 131 en el Japón después
de las explosiones ocurridas en la atmósfera en 1966 y
19675• 7, Yen el Reino Unido en enero de 196765•

4. Carbono 14

34. La concentración de carbono 14 en el cuerpo
humano se ha ido aproximando constantemente a los
niveles troposféricos. Desde 1966, el contenido en el
cuerpo humano se ha mantenido en equilibrio aproxi
mado con los niveles troposféricos, ahora en lenta
disminución, que originaron las inyecciones ocurridas
antes de 1963 (fig. 8)66.

111. Evaluación de las dosis de radiación debidas
a la contaminación del medio

A. GENERALIDADES

1. Concepto del compromiso da dosis

35. Cuando tUl grupo de personas resulta irradiado,
conviene a menudo calcular la frecuencia previsible de
los efectos nocivos posibles. Si la relación entre la dosis
y los efectos es una función lineal y no existe umbral,
no es necesario conocer las dosis individuales ni la
distribución de la dosis en el tiempo, y la frecuencia se
puede obtener multiplicando la dosis media de radiación
recibida por la tasa de inducción del efecto biológico
pertinente por unidad de dosis. Esta frecuencia se
denomina riesgo absoluto y representa la probabilidad de
que el individuo medio exhiba el efecto tras recibir una
dosis determinada.

36. Sin embargo, puesto que la tasa de inducción de
ciertos efectos puede variar con la dosis y la intensidad
de la dosis. no siempre pueden determinarse las tasas
reales de inducción a los niveles de radiación a que están
expuestas las poblaciones humanas, por lo cual no se
pueden estimar las tasas absohüas.

37. No obstante, para dosis de un orden similar de
magnitud y mientras pueda suponerse una función
lineal, es posible establecer una comparación aproxi
mada de los riesgos resultantes de dos fuentes estudiando
la relación de las dosis de radiación administradas
al mismo tejido por cada fuence durante el mismo
intervalo. La intensidad de dosis procedente de la
radiación natural constituye una referencia conveniente
para este fin.

38. No obstante, si una fuente produce radiación
con una intensidad variable. es conveniente integrar las
intensidades medias de la dosis per cápita para un
período infinito. Mientras la dosis así calculada sea
finita, podrá obtenerse cierta indicación del riesgo rela
tivo a partir de la relación de dicha dosis con la admi
nistrada durante un intenralo finito de tiempo (por
ejemplo, un año) por una fuente de referencia, tal como
el ambiente natural.

39. Como medida de la dosis integrada media, el
Comité adoptó en su informe de 196267 el concepto de
compromiso de dosis propuesto por LindelI68•

x Sangre humano (individuo No. 1,
nacido en 1937)

O Sangre humana (individuo No. 2,
nacido en 1937)

O Pelo humano (individuo No. 3,
nacido en 1962)
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Figura 8. Tendencias de la concentración de eH en la troposfera y en la sangre y el pelo
humanos en Escandinavia66
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y la dosis media recibida en el tiempo t por la población
será

2. Definición del compromiso de dosis

40. El concepto de compromiso de dosis fue definido
por el Comité en los anexos de sus informes de 196469

y 19667°. En este último informe, el concepto se definía
del modo siguiente: ceEl compromiso de dosis a un tejido
dado se define como la integral en un tiempo infinito
de la intensidad media de irradiación resultante para la
población del mundo de una práctica determinada; por
ejemplo, de una serie dada de explosiones nucleares. La
irradiación efectiva puede producirse a 10 largo de
muchos años después de haber ocurrido las explosiones
y pueden recibirla individuos que todavía no habían
nacido en la época de esas explosiones."

41. Cuando una población es expuesta a radiaci.ones
ionizantes, los tejidos de cada individuo de esa pobla
ción reciben dosis de radiación cuya magnitud depende
de complejos factores físicos y biológicos. Si R i (t) es
la intensidad de dosis administrada al tejido considerado
en un tiempo t de un individuo i nacido en el tiempo
t., la dosis recibida en el tiempo tes.

t

D.(t) =JR,(T)dT, (1)

t.

donde R. (T) sólo puede tomar valores distintos de cero
durante la vida del individuo considerado.

42. Si en el tiempo 'T la población consta de N ('T)
individuC's, la intensidad media de dosis en ese tiempo
será, sumando todas las íes,

En el tiempo t cada cohorte O contribuye con una
fracción

r

(5)

(6)

(7)

(8)

(9)

(10)
1v=-

Un.

f(t,O)N(9)v(O) dO
N(t)

46. Si R(T,O) es la intensidad media de dosis a los
miembros de una cohorte en un tiempo, la dosis media
acumulada en un tiempo t será

t

D(tO) =JR(T,O)f(T,O)d'T.

O

N(O)v(O)dO,

y el tamaño en un tiempo posterior t será

f(t,O)N (O)v(O)dO.

a la población total, y la intensidad media de dosis de
la población será, por 10 tanto,

t

R(t) = JR(t'O)f(t'%~tjO)v(O)dO

-00

de manera que

A los efectos de este análisis se considerará que las tres
funciones son continuas.

45. El tamaño de una cohorte nacida en un intervalo
pequeño de tiempo dO durante el tiempo Oserá entonces

de donde se obtiene el compromiso de dosis (definido
en el párrafo 43) .

47. La ecuación (9) permite una simplificación con
siderable en el caso especial de una población estacio
naria cuya tasa de natalidad, '/, y duración media de la
vida, Um, son constantes y están en la relación

(2)

(3)

t

Dp(t) =JR(T)dT.

-00

El empleo del signo - 00 como expreslOn del límite
inferior de integración en la ecuación (3) permite
eludir la necesidad de definir la escala de tiempo rela
tiva a la exposición.

43. La dosis media recibida por la población, acumu
lada durante un tiempo infinito, es

3. Problemas generales de la estimación
de los compromisos de dosis

44. La estructura de una población por edades está
determinada por tres funciones de tiempo:

N (t) = número total de personas de la población
en el tiempo t;

Y(t) = tasa de natalidad en el tiempo t;
f(t,O) = probabilidad de que una persona nacida en

el tiempo Osiga viviendo en el tiempo t.

-00 -00

c
q
S
1

'\.

(12)

00 00

00

Ec(oo) = I D(oo,O)dO

-00

donde

es la integral de la dosis media infinita para todas las
cohortes. En la hipótesis de un solo individuo, Di ( 00 ) =
E,( 00).

48. Los valores numéricos de Ec( 00) IUm y de Dp ( 00 )

en las poblaciones reales son prácticamente los mis
mos para todos los núclidos de interés en este con
texto, a excepción del estroncio 90, en el que la diferen
cia es, a 10 sumo, del 20%. La expresión mencionada
puede emplearse, por tanto, como una aproximación
para el compromiso de dosis, y se obtienen así algunas
ventajas. En primer lugar, su valor es más fácil de cal
cular que el de compromiso de dosis en sí y, en segundo
lugar, los cálculos numéricos que se obtienen son menos
sensibles a las hipótesis sobre las características demo
gráficas de la población.

22

Dp( 00) =_1JI R(t/))f(t,O)dOdt =--l-Eo( 00 ),(11)
ttm Um

(4)

00

Dp( 00) =JR(T)d'T.

-00

y se denomina compromiso de dosis.
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(13)

49. El compromiso de dosis a tejidos determinados
puede requerir un trato especial. Por ejemplo, la dosis
a las gónadas entraña riesgos genéticos sólo hasta el
final del período de reproducción. Por 10 tanto, el com
promiso de dosis genética se obtiene sustituyendo la
función de superviviencia f(u) por la corre5pondiente
función de fecundidad fg ( u). Suponiendo que todo¡· los
nacimientos s(' produzcan en la edad reproductiva me
dia 1/g de los padres, tendremos

fg(lI) = 1, cuando 1t ~ 'lIg;

fg(lt) =O, cuando 1t > 11g.

50. En muchos casos existe un intervalo apreciable
entre la recepción de la dosis y la manifestacion directa
del daño biológico. El efecto de este intervalo puede
calcularse aproximadamente sustituyendo la duración
media de la vida, 1/ m, por 1/m-O. Sin embargo, en la
práctica la distribución de los intervalos de tiempo, par
ticularmente a intensidades de dosis bajas, no se conoce
10 suficiente para que sea posible prever este efecto en
el cálculo, y por tal motivo se suele prescindir de él.

51. Las dosis de radiación recibidas por los fetos no
están comprendidas normalmente en el compromiso de
dosis. No sólo su contribución es pequeñísima, sino que
además el tipo de daño sufrido, así como la sensibilidad
relativa de los tejidos, pueden no ser en esta fase de la
vida iguales que en otra posterior. Por ello, quizá con
venga disponer de un concepto separado de compromiso
de dosis para la subpoblación fetal. Así,

00

Ddoo) =JR¡(T)dT, (14)

-00

donde R¡( 00) es la intensidad media de dosis adminis
trada al feto durante un intervalo de edad ÁH, en el cual
el feto es susceptible a una determinada clase de lesión;
en caso contrario, R¡(T) = (J. El tamaño de la subpo
blación es 'INÁu. Las intensidades de dosis fetales de
fuentes enternas y de fuentes internas distribuidas de
manera razonablemente uniforme serán aproximada
mente iguales a las recibidas por la madre, así que. por
10 que se refiere a estas fuentes, D, ( 00) """ D p ( 00 ). Para
cualcular la intensidad de las dosis administradas a los

fetos por determinados radionúclidos, debe conocerse la
distribución de estas fuentes radiactivas en la madre y
en el feto.

52. Aunque el concepto de compromiso de dosis se
ha aplicado principalmente a la hipótesis d~ la pobla
ción mundial expuesta a radiaciones procedentes de en
sayos nucleares, el concepto también es aplicable en
principio a otros casos. Para calcular el valor del com
promiso de dosis, empero, quizá haya que tener en cuen
ta diversas propiedades específicas que afectan a la
distribución de las dosis entre los individuos que inte
gran la población. Así se obtiene el compromiso de dosis
como promedio de los compromisos de las subpobla
ciones respectivas, debidamente ponderados por el ta
maño de la subpoblación.

B. FUNCIONES GENERALES DE TRANSFERENCIA

1. Introducción

53. Las dosis debidas a la contaminación del medio
que originan los ensayos nucleares son administradas a
los tejidos por fuentes situadas dentro y fuera del cuer
po. En este último caso, ei compromiso de dosis puede
calcularse en principio directamente, empleando los
procedimientos generales examinados en la sección an
terior. En el caso de dosis resultantes de radionúclidos
depositados en el cuerpo, los cálculos se complican por
que no hay ningún medio práctico de medir las dosis
administradas directamente a los tejidos por esas fuen
tes. Por lo tanto, la medición primaria es la carga del
núclido en el cuerpo o tejido y no la intensidad de la
dosis, y ésta debe calcularse a base de los principios
físicos y según la distribución de la fuente dentro del
cuerpo.

54. El cálculo del compromiso de dosis se convierte
entonces principalmente en el problema de predecir los
cambios de la cantidad y distribución dentro del cuerpo
de los radionúclidos pertinentes. En la práctica ello
puede entrañar no sólo consideraciones del metabolismo
de los núclidos en diversos órganos y tejidos, sino tam
bién en los alimentos. La serie de procesos que van
desde la inyección primaria del material radiactivo en
la atmósfera a la irradiación de los tejidos puede repre
sentarse esquemáticamente como sigue:

Inhalación
I I

Insumo~ Atmósfera~ Superficie terrestre~ Dieta~ Tejido~ Dosis
(O) (1) (2) (3) (4) (5)

I 1
Irradiación externa

I

En el diagrama se ponen de manifiesto algunas de las
posibles trayectorias simultáneas, que indican la posibili
dad de evitar varias etapas.

55. Dado que el compromiso de dosis procedente de
una determinada fuente es la integral durante un tiempo
infinito de la intensidad de la dosis per cápita media
resultante de dicho insumo, las etapas de la 3erie que va
desde el insumo al compromiso de dosis final pueden
describirse en forma conveniente en función de los co
cientes entre las integrales infinitas de cantidades ade
cuadas en la etapa j de la serie y la integral infinita de
la cantidad adecuada en la etapa precedente i. Estos
cocientes definen los coeficientes de transferencia Pu
que aparecen como eslabones en la cadena entre el in
sumo de radiactividad en la atmósfera y la posterior
irradiación del hombre.

23

56. La dosis recibida por un tejido de una fuente
determinada que actúa a través de una serie o cadena
dada de procesos es el producto del insumo de esa
fuente y de todos los coeficientes de transferencia per
tinentes. La intensidad total de la dosis recibida por el
tejido será entonces la suma de las dosis aportadas en
cada etapa. Por ejemplo:

Dosis=Insumo [(POIPlfP2JP,14P.¡¡;) + (POIP14P4S) +
(PoIPaP2s)] (15)

57. A veces se hará referencia al valor del coeficiente
obtenido al integrar el numerador y el denominador
respecto del tiempo finito. En ese caso, se indicará
entre paréntesis el símbolo general t o un año concreto,
inmediatamente después del símbolo P. En algunas
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y el depósito acumulativo por

f

Fd(t) = f -(t-r)/Tp (19)
Fr(r)e dr,

-00

(18)

(20)

t

F(t) = f F,.(r)dr

-00

el tiempo de permanencia en la troposfera de pocas
semanas, el valor de P12 para los ntíc1idos de período
largo, tales como el estroncio 90 y el cesio 137, puede
considerarse, con fines prácticos, igual a la unidad.
Para los núclidos de período corto la potencia de la
explosión, la altura de inyección, el tamaño de las par
tículas de los residuos, etc., tienen una influencia con
siderable sobre el valor numérico de P lf. Para los núcli
dos que aparecen en forma gaseosa, como el carbono 14,
no puede definirse ningún Plf que tenga sentido.

63. El depósito integrado hasta el tiempo t se define
por

donde Tp es el período radiactivo medio.
64. El depósito y la densidad de población varían

ampliamente sobre la superficie de la tierra, y por esta
razón deben emplearse factores de ponderación al rela
cio~r los depósitos medios con el compromiso de dosis.
Si FA es el depósito medio en una zona A formada por
varias regiones i con un depósito Fi y una población Ni,
se define un factor demográfico por

donde C es el contenido medio del núc1ido considerado
en el alimento, e IC, por consiguiente, es el contenido
integrado total de la dieta. Con frecuencia no puede
calcularse directamente P23 Y entonces es necesario
examinar más de cerca los procesos que intervienen.
Para este fin es conveniente emplear una función de
transferencia.

66. Si oC(t,r) es aquella parte de la concentración
radiactiva en la dieta en el momento t atribuible a la
cantidad de radiactividad Fr(r) Oro depositada durante
el intervalo Or en el momento TI la función de trans
ferencia está definida por

T?( ) __l_ oC(t,r) (22)
1'1.. t,r - F,.(r) or'

en la que la expresión K (t/r) queda únicamente sujeta

c) Transferencia del depósito a la dieta (PfS )

65. El nivel y distribución temporal de la radiactivi
dad en los alimentos quedan determinados por una serie
de procesos complejos que tienen lugar en la biosfera. El
efecto total de estos procesos se resume por el coeficiente
de transferencia Pf3 definido por

IC
P23 = ¡F,.' (21)

Z - IFiNi
A-

FAINi

el que puede emplearse, si la zona A es todo el mundo,
péi.ra calcular el compromiso de dosis ª- partir del depósito
medio mundial. La relación Gi=Fi/ FA recibe el nombre
de factor geográfico y puede emplearse para describir
las variaciones locales del depósito.

00

f Wdt

IW-00 (16)P 01 = - IU00

JUdt

-00

series puede no haber etapas intermedias, y esto se
indicará mediante sufijos numéricos agregados al sím
bolo P. Por ejemplo, el caso de irradiación externa en
que no existan las etapas de la dieta y el tejido se
indicará con el símbolo Pf5. Por otra parte, habrá
casos en que, aunque exista una etapa intermedia, en
la práctica no se incluirá por separado en los cálculos.
Esto se indicará utilizando un solo símbolo P, con un
sufijo que muestre los números de todas las etapas
implícitamente incluidas. Por ejemplo, P S34 indica la
relación entre la integral respecto del tiempo con límite
superior infinito de los niveles en el tejido y la integral
respecto del tiempo con límite superior infinito del
depósito de precipitación.

58. Las unidades en que se expresen los valores de
los coeficientes de P variarán según el núclido de que
se trate y según la naturaleza de las cantidades que se
encadenen.

2. Funciones específicas de transferencia

a) Transferencia de la fuente primaria. a la atmósfera
(P01 )

59. Una fuente de contaminación radiactiva del
medio, tal como una explosión nuclear, se caracteriza
por la tasa de producción U del núc1ido considerado.
Según las condiciones, se inyectan en el ambiente can
tidades variables de materiales radiactivos. Si la tasa
de inyección en la atmósfera es W, al coeficiente de
transferencia P 01 se define por

(En adelante, 1 se empleará como notación abreviada
para la integración a 10 largo del tiempo desde - 00

hasta +oo.)
60. En el caso de las explosiones nucleares se carece

con frecuencia de información sobre P 01 y, en la prác
tica, el compromiso de dosis se calcula a base de IW,
es decir, la cantidad total de material radiactivo inyec
tado en la atmósfera.

b) Transferencia desde la atmósfera a la sttperficie de
la tierra (Plf )

61. Las existencias atmosféricas posteriores depen
den de la velocidad de eliminación por depósito sobre
la superficie terrestre y de la desintegración radiactiva.
El coeficiente de transferencia P lf se define por

IF,.
Plf = ¡W ' (17)

en donde Fr es el ritmo de depósito en unidades de
radiactividau por unidad de tiempo y, por consiguiente,
1F r es el depósito integrado total.

62. El valor numérico de P 1.Q depende del intervalo
de tiempo entre la inyección y el depósito. Si este inter
valo de tiempo es pequeño en comparación con el
período de semidesintegración radiactiva del núclido
considerado, el valor P lf se acerca a uno. Como el tiem
po medio de permanencia de los residuos inyectados
en la estratosfera es, a 10 sumo, de unos pocos años y
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67. Muchos procesos importantes que afectan la
transferencia a través de la biosfera tienen un pro
nunciado ciclo anual. Los efectos de esa periodicidad
pueden anularse en gran parte tomando promedios
anuales de C(t) y F,.(t). Cuando K(t,T) queda determi
nado por el tiempo transcurrido t-r =1/. El nivel inte
grado en los alimentos se obtiene entonces sumando
para la totalidad del tiempo las cantidades medias
anuales en la dieta, es decir(23)

t

C(t) = /

a la hipótesis de que los procesos de transferencia no
son afectados por las dosis subsiguientes de radiación
que recibe la biosfera. Como equivale a la suma de las
restantes porciones de todos l)s depósitos anteriores, el
nivel de actividad en los alimentos en el momento tes,
por 10 tanto,

-00

00

lC=/
-00

00 00 00

C(t)dt =/ K(U)dU! F,.(t)dt = IFr / K(II)du.

O -00 O (24)

y

70. Se ha definido el coeficiente de transferencia
K(t,T) para la dieta total. En la práctica, las dietas se
componen de diversas clases de alimentos a los que
pueden aplicarse distintas funciones de transferencia.
Es posible obtener funciones análogas para cada com
ponente de la dieta. Si se designan por Ki(u), entonces

71. La concentración de un núclido radiactivo en la
dieta puede expresarse en cualquier unidad conveniente,
como actividad por unidad de masa, actividad ingerida
por dia o actividad de masa de algún elemento estable.

72. Muy poco se sabe desde el punto de vista cuanti
tativo sobre la forma de la función de transferencia
K (1/), especialmente cuando u pasa de unos cuantos
años, que puede ser un plazo mucho menor que el período
que interesa. En sus informes anteriores, el Comité
supuso que

donde p,. y Pel son factores constantes de proporcionali
dad relativos a la transferencia a los alimentos del de
pósito actual y el depósito acumulado en el suelo,
respectivamente, y A es el valor constante del proceso
exponencial hipotético por el que se elimina el núclido
del suelo.

73. En el informe del Comité para 1962 y en los
siguientes se estudiaron los métodos disponibles para
determinar los valores de PI' y Pd, así como las limita
ciones resultantes de aplicar un modelo excesivamente
simplificado. Se demostró que en general las contribu
ciones hasta ahora han sido causadas en gran parte por
el depósito corriente. Esto significa que no pueden cal
cularse con seguridad los valores de Pd y Tm.

74. Desde que se presentó el último informe del
Comité, la cantidad anual de precipitación radiactiva ha
disminuido 10 suficiente para tornar insignificantes los
efectos a corto plazo, y ahora es más fácil determinar
el valor numérico de P 23. Así,

00 t' 00

/ C(t)dt =/ C(t)dt +/ C(t)dt, (32)

-00 -00 t'

y si t' se elige de forma que F r ( t') -::::;; O, entonces, si
guiendo las hipótesis anteriores de! Comité,

y

K (11) = 1',. + Pd (! -XII 0< 11 < 1 año (29)

= Pd e -XII ti> 1 año (30)

(26)

(27)

(28)

00

IC = lF,. / K(Tl,U)du.

O

00

lC = lF,.Iai / K¡(u)du,

O
donde ai es la fracción que el componente i aporta a la
dieta total y las sumas son los componentes globales.

68. Si se emplean promedios anuales y se desea ob
tener una forma explícita para la función K (u) a partir
de los niveles medidos en distintos alimentos y el de
pósito anual, deben elegirse con cuidado los períodos
para establecer el promedio. Por ejemplo, ~, se elige el
año civil, puede resultar necesario introducir términos
adicionales para tomar en cuenta el hecho de que el
forraje empleado en un año puede haber sido producido
durante el año precedente. Pueden surgir también pro
blemas similares en el hemisferio austral debido a que
la época de la cosecha abarca parte de dos años civiles.
Semejantes términos adicionales son necesarios para lo
grar pronósticos fidedignos de los futuros niveles de
contaminación en un país, pero para calcular las fun
ciones de transferencia aplicables a zonas de mayor ex
tensión sobre las que no se dispone de mediciones, debe
darse gran preferencia al promedio de los resultados
obtenidos durante períodos de mucho más de un año.

69. Cuando el depósito ocurre en un plazo menor de
un año, la concentración consiguiente en los alimentos
puede depender de la estación del año en que ocurra
el depósito y del tiempo transcurrido. En ese caso,

K(t,T) """" K(t1Jt-T) """" K(t1,u), (25)

donde ti corresponde al punto medio de período de
depósito. La concentración integrada en los alimentos
es entonces
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y los niveles en los alimentos algún tiempo después, '1',
son entonces

de manera que

00f C(r)dr= f,¡F(/(t') ,\-1 = C(t') T III

t'

(33)

(34)

(35)

y 00 r
lC =f C(t)dt = f C{t}dt + C(t') T III • (36)

-00 -00

El primer témino del segundo miembro se obtiene su
mando los niveles medidos en los alimentos hasta el
momento t'71.

75. La presente expresión ofrece las importantes ven
tajas de que: a) el cálculo de le obtenido de este modo
es menos susceptible a los errores introducido~ por las
hipótesis y se hace cada vez más independiente de ellas
a medida que aumenta t'. y b) la integral del segundo
miembro de la ecuación puede considerarse el va10r
minimo de lC, en tanto que. si en el segundo término
del se~undo miembro se considera a T III como el período
radiactivo medio, la suma de los dos términos es el
valor máximo que podria alcanzar le. Por lo tanto,
pueden aplicarse límites a la estip1ación numérica de
P2,¡, ya que

j",c(t)dtIF(t') <P". <l1C(t)dt + C(t') 1'",1IF(t'), (37) ~, a

d) Transferencia de la dicta al tejido (P,¡.\)

76. El coeficiente de transferencia P J.\ se define como

79. Análogamente puede definirse una función media
de transferencia 11l (t,T,O) para los miembros de una
cohorte, de modo que

78. El nivel de actividad en el órgano o tejido en el
momento t se obtiene sumando las aportaciones de todas
las ingestiones anteriores, es decir,

Como puede suponerse que, al bajo nivel de actividad
dentro del cuerpo resultante de los ensayos de armas
nucleares, los diversos procesos metabólicos no son
afectados por las dosis de radiación recibidas, la ecuación
(40) es en general válid.:l.

•

(44)

(43)P
_ Dp(oo)

4S - lQ

En este caso la función de transferencia correspondiente
es la función de la intensidad de dosis g.

82. Si Qi(t) es el nivel de un radionúc1ido en un
órgano o tejido determinado de una persona en el mo
mento t y Rdt) es la intensidad de la dosis recibida por
el órgano o tejido que interesa, la función de intensidad
de la dosis se define como

t

Q(tJO) = f C(T) 111 (t,T,O)dT, (41)

O

e) Transferencia dl!l tejido a la dosis (P4S )

81. Si un nivel integrado de radiactividad lQ da por
resultado un compromiso de dosis Dp ( 00 ), el coefi
ciente de transferencia P.\s es

donde Q(t.O) es el nivel medio del núc1ido en el mo
mento t en los miembros "C la cohorte.

RO. El nivel medio ponderado según la población en
el momento t es. por analogía con la intensidad media
de dosis a la población que se define en la ecuación (9),

t
Q(t) = J{ Q(t.O)f(t,O)N(~)v(O)dO (42)

N(t)
- 00
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(40)

(39)

(38)

1 oQ(t,T)
11t¡(t,T) = C(T) ~

t

Qi(t) = f C('1') 11ti(t,T)dT.

-00

donde Q es el nivel medio de radiactividad en la
población en un determine "O órgano o tejido. El
nivel de radiactividad pue~.c expresarse de distintas
formas, como la cantidad total de radiactividad, la activi
dad por unidad de masa del órgano o la actividad por
unidad de masa de algún núc1ido estable en el órgano.

77. Cuando una cantidad determinada de un radio
núc1ido entra en el cuerpo, se depositan en los órganos
y tejidos cantidades variab1es del mismo. Después dis
minuye el nivel en las distintas partes del cuerpo debido
a la desintegración radiactiva y a la eliminación bio
lógica. Si i3Q (t,T) es la fracción de radiactividad en un
órgano o tejido determinado en el momento t tras la
ingestión de una cantidad C('1')i3T durante el intervalo
i3T en el momento '1', la función general de transferencia
11li(t,T) puede definirse como:
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85. La intensidad media de la dosis a la cohorte se

obtiene de la ecuación (45) 1 por
Ese órgano o t~jido no !ie?e que ser ~~cesari.amen~e el
mismo que contIene el nucltdo. La funclOn de mtensldad
de la dosis es válida sólo para una distribución determi
nada del nÍlc1ido en el cuerpo. Si las distintas partes del
cuerpo tienen. diferente~ propieda~es metabólic~s .que
originan camblOs dependIentes del ttempo en la dlstrtbu
ción del nÍlc1ido, la función de intensidad de la dosis
también variará con el tiempo. lV.::ás adelante se exami
nará un ejemplo de esta clase de comportamiento en
relación con el estroncio 90 en el esqueleto.

8S. La función media de intensidad de la dosis de
una cohorte se nefine en forma análoga como

R(t,O) = Q(t,O)g(t,O),

y de este modo, por la ecuación (41),

t

R(t,O) = g(t,()) ( C(T)m(t,T,O)dT
J

O

y de la ecuación (7)

(47)

(48)

Cuando g(t.O) varía considerableme;lte con la edad, de
ordinario conviene más calcular P 3~5 directamente.

donde Q,lt,O) y R(t,O) son, respectivamente, el nivel del
nÍlc1ido en el órgano o tejido que interesa y la intensi
dad de la dosis en el momento t promediada para los
miembros vivos de la cohorte O.

84. En la mayoría de los casos, g(t,O) puede con
siderarse con fines prácticos como una constante g, de
manera que

, l

R(t/J)
g(t,O) = Q(t,O) ,

P~5 =g.

(45)

(46)

t [ t' ]
D(I,6) =! l(f6)g(I',6) !C(,)m(f",6)d, df(49)

en la que conviene cambiar el orden de integración para
obtener la expresión equivalente

D(I,6) = jC("J[i 1("6)g(,,6)m(,,I',6)d, ]dt' (SO)

O t'

86. La suma de las dosis medias de todas las cohortes
de una población da

E,(I) ~ D (1,6)d6 = j~ ¡C(n [¡ I(,,6)g(,,6)m(,,1',6)d, ] dl'd6. (51)

Cuando la supervivencia fraccional del miembro de una
cohorte depende Ílnicamente de la edad y es, por lo
tanto, independiente de O, f(T,O) = f(T-O) = f(u), en
donde 11 es la edad de la cohorte en el momento t. De
manera análoga, cuando los procesos fisiológicos y los
hábitos alimentarios son constantes en el tiempo y de
penden exc1usivamente de la edad de la cohorte

g(7',O) = g(7' - O) = g(1I) (52)

y

m(7',t'O) = 111(7' - O,t' - O) = m(u.,u') , (SS)

en donde 1/' es la edad de la cohurte en el momento t'.
Tras de integrar todas las cohortes hasta el infinito, la
ecuación (S1) puede expresarse entonces,:

00 0000

Edoo) = f C(t)dtf f f(u)g(u)m(lI,u')dudu', (54)

00 Ou'

en donde la doble integral es constante en el tiempo, así
que

87. Así pues, el valor de E c ( 00) puede estimarse
en principio si se conoce el valor de la constante Al y
la concentración acumulada del núclido en la dieta y si'
las propiedades fisiológicas y demográficas de la po
blación considerada al obtene.r la ecuación (54) son
generalmente válidas. Al combinar las ecuaciones (11)
Y (SS) Y teniendo en cuenta las consideraciones del
párrafo 48 se obtiene el siguiente resultado:

P _ Dp(oo) ~ Edoo) - ~ (57)
J~5 - IC ~ u",IC - 1111/

Los problemas prácticos que plantea la valoración de
la constante Al y la aplicación de la ecuación (57) a
poblaciones reales varían mucho según los radionúc1idos
que intervienen y su estudio se abordará en secciones
posteriores.

f) Dosis proveniente de la radiación externa (Pu )

88. Si un depósito 1F,o da por resultado un compro
miso de dosis debido a la radiación externa de
Dpext ( 00 ), ei coeficiente de transferencia P lI5 es

por analogía con las funciones de transferencia exami
nadas anteriormente. En la práctica, h(t,T) se calcula
en forma aproximada por

(59)

(58)P
_ Dpc3Jdoo)

lI5 - IF
r

89. La función de transferencia correspondiente se
define como

1(t )
_ 1 oR(t;r)

t ,T _---,- o

Fr(T) OT

(56)

(SS)

00

Edoo) = Al JC(t)dt

-00

0000

Al = ff g(u)f(u)m(u,tt')dudu'.

Ote'

con

1I
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(60)

en donde hoi es 'm factor de convel':;ión de la intensidad
de la dosis. que toma en cuenta los efrctos promedios
de las condicknes meteorológicas, proteccillll debida
a los edificios. etc., de los que dependen las propiedades
de li( t.TJ de una manera complicada.

C. TRANSFERENC'IA m: Dl\TlmMIN,\OOS Nl-C'LIDOS

1. Estroncio 90

a) JIrtabolismo cn ,'1 hombrc

90. En informes anteriores se calcul6 la carga cor
poral integrada a lo largo del tiempo del e:;troncio 90
a partir de las integrales a lo largo del tiempo de los
niveles del ntlc1ido en la dieta empleando un modelo
tellrico de asimilaci6n v eliminaci6n del calcio en los
huesos junto con un fictor de proporcionalidad (rela
ci6n obsen'ada) que tomaba en cuenta ta transferencia
diferencial del calcio v el estroncio de la dieta a los
huesoJ. En el presente' itlforme. por el contrario. se cal
cula la carga corporal integrada a lo largo del tiempo
a partir de los nh'eles de estroncio 90 medidos en es·
queletos humanos. Este método se basa de un modo mÍls
crítico en el conocimiento del modo en que se distribuye
y consen'a en el esqueleto el estroncio 90. En los pÍlrra
fos siguientes se examina la base experimental de los
valores de los parámetros que se emplearÍln en el nuevo
método de cálculo. )IÍls adelante se mostrará que los
cálculos del coeficiente de transferencia de la dieta a
los huesos. P.II • obtenido por los dos métodos, concuer
dan entre si. Para permitir una mÍls fácil comparación
de las ventajas relath'as de los dos métodos. en las sec
ciones siguientes también se eX<lminan brevemente la
utilidad y limitaciones del concepto de relación ob
servada y otros aspectos de la transferencia relath'a del
calcio y el estroncio a través de las cadenas ele alimentos.

i) Distribución del estroncio 90 1.'11 el organismo

91. 1\Iás del 997<- del calcio, estroncio estable y es
troncio 90 contenidos en el organismo se encuentra en
el esqueletoil. Los pocos datos experimentales de que se
dispone permiten suponer que el estroncio estable se
distribuye de una manera uniforme por los diversos
huesos del esquelet072• De manera an~·':':·'" y aunque no
se han realizado estudios sistemátic~b , : gran escala,
puede suponerse que el estroncio 911 contenido en el
esqueleto de niños adolescentes té; bie· se encuentra
distribuido uniformemente; en cani. ;) no es uniforme
la distribución del estroncio 90 e~ d esqueleto de los
adultos, en quienes la relación 51'oo/Ca más elevada se
encuentra en huesos que, como las vértebras y costillas
son de carácter predominantemente trabecular y la pro~
porción más baja en huesos que, como la diáfisis del
fémur, consisten en tejido compacto.

92. Para comparar la relación Sroo/Ca medida en
huesos de adultos de países en los que se han obtenido
diferentes tipos de huesos, se precisan factores de nor
malización. El factor de normalización de un hueso
determinado es la razón entre la relación Sroo/Ca de
dicho hueso y la relación Sroo/Ca, ya sea de otro hueso
que sirva de módulo o de todo el esqueleto. Varios
investigadores han medido los factores de normaliza
ción y sus resultados se comparan en el cuadro VIII y
la figura 9.

93. En algunos casos el número de muestras es
pequeño, las relaciones intraesqueléticas no siempre se
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han medido en los mismos individuos y ha hahido dife
rencias en los métodos de (,l\lculo utiliímdos 1101' dh'ersos
cientificos, de manera que estas ohsen'aciones son
dificiles de interpretar,

94. Existen grandes diferencias entre los indi\'i-
duos, como lo demuestra, por ejemplo. un redente estu
dio hecho en Checosl(l\'aquia7a, en el que se compararon
las relaciones Sroo/Ca en las \'értcbras y la diMisis
del fémur de un mismo individuo. En los 54 indi\'iduos
examinados. la correlacillll entre la relacilm SrIlO¡Ca de
ambos huesos sólo fue de 0.3, que, si bien es significath'a
en el contexto de una prolmbilidad del 9S~~ • indica que
los factores de normalización medidos en un nÍlmero
red:lcido de muestras y aplicados a ellas pueden ser
eq111vacos.

ji) Funciolles de retellcióll del rstrollcio

95. .·Jdu/tos. Los experimentos realizados con seres
humanos en los que se midió directamente la retención
del estroncio mediante un recuento del SrA" en todo el
cuerpo. o se infirill de la excreción totlll. junto con las
medicione~ 11echas en personas contaminadas accidental
mente con estroncio 90, demuestran que la retención del
estroncio puede (1 ~~cribirse mediante una suma de ex
ponenciales como la siguiente:

96. Las dos primeras constantes de tiempo corres
ponden a periodos de semieliminación de dos o tres días
y de diez a yeinte días, respectivamente, y el tercer
término a un periodo de yarios centenares ele dias como
mínimo. Sin embargo el período físico de semidesinte
gración del Srs" es de 65 días y la retención sólo puede
seguirse experimentalmente para períodos de hasta 500
días.

97. Miiller y sus colaboradoresi5• iR y vVenger y
Soucasii han seguido retenciones por más tiempo usan
do un grupo de pintores de esferas luminosas de reloj
contaminados accidentalmente con Sroo. Wenger y Sou
cas encontraron un individuo que inmediatamente des
pués de cesar la ingestión excretaba Sroo con un semi
período de unos 300 días, mientras que en otro estudiado
940 días después de cesar la ingestión presentaba un
semiperiodo de 2.500 días. 1\1iiller estudió un grupo de
52 personas durante unos 2.500 días (poco más de
seis años) y encontró que la curva de excreción podía
separarse en una fracción con un semiperíodo de
unos 700 días y otra con un semiperíodo de 6.000
días. Rund078 describe mediciones efectuadas en un
hombre con un historial de veinte años de exposición
a materiales radiactivos. Cuando su contenido calcu
lado de estroncio 90 se representó en escala semiloga
rítmica proyectándolo sobre el periodo comprendido
entre 1957 y 1967, se obtuvo una línea bastante recta
que corresp, ,¡día a un semiperíodo efectivo de 4,2
años e indicaba un período de semieliminación de 5,1
años (1.870 días).

98. Aunque esta diferencia en los cálculos se debe
en parte a variaciones individuales, también es probable
que existan diferencias en los métodos de cálculo usados
por los distintos investigadores, así como diferencias en
el historial ele contaminación de los sujetos.

99. De otro modo, los resultados de los experimentos
sobre retención pueden ajustarse a una función de la
forma
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Figura 9. Variabilidad de los factores de normalización indicados por diversos investigadores

(Las líneas unen medidas comparables para facilidad de la lectura pero no tienen el propósito de indicar ninguna variación siste
mática a lo largo del tiempo.)

(63)R(t) = faBt- e 1

donde f'a es la fracción que ha pasado a la sangre desde
el tracto gastrointestinal. Los valores experimentales de
los parámetros f'a, E y e varían de una persona a otra
en los datos de un mismo investigador, y también de un
investigador a otro.

101. Varios investigadores79• so han estudiado pe
queños grupos de individuos y han obtenido cálculos de
E, f'a y del producto f'aB. Las variaciones considera
bles observadas en los resultados de diversos investiga
dores se deben probablemente no solamente a la pequeñez
de las muestras estudiadas, sino también, en casos d:.:
ingestión, a diferencias en las condiciones exnerimen
tales. Los valores típicos de los parámetros son .f'a = 0,2,
B = 0.5. e = 0,2.

(62)
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R(t) =Ae - M +Bt- e,
donde R (t) es la retención t un número de días después.
de la absorción, B la fracción de la ingestión retenida en
un día y eliminada como función potencial del tiempo y
e una constante menor que la unidad. Respecto al com
promiso de dosis, el término exponencial es insignifi
cante, puesto que A corresponde a un semiperíodo de
unos cuantos días solamente. La función potencial sola
da un buen ajuste de la retención del SrSG para períodos
c:ue van de 20 a 30 días después de la ing-estión hasta
unos 500 días. Müller comunica que el ajuste es bueno
incluso después de 2.500 días.

100. Como E varía según que el núclido se inyecte
directamente o se ing-iera por vía oral, la mejor repre
sentación de la función potencial es
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102. Las mediciones del estroncio estable en los
adultos72 sugieren que se establece el equilibrio meta"
hálico, lo cual seria incom~atible con una función de
carácter potencial. r-.rarshall 1 postuló que hay una tran"
sición de una función potencial a una función monoex
ponencial que ocurre fl/ años después de una absor
cion imica y que la constante tiempo de la función
exponencial A está vinculada a la constante C de la
función potencial por la relación A=C/tl/' Marshall
estimó que para • 's seres humanos tll era de unos 3.000
días, 10 cual, combinado con un valor de C =0,2, da
.\ = 0,025 y-l.

103. Bryant y Loutit82 y Rivera y Harley83 calcula
ron que el ritmo de renovación fraccional del estroncio
estable en las vértebras y en la diáfisis del fémur de los
adultos era de O,OS por año y de 0,02 por año, respec
tivamente. Si el organismo se halla en equilibrio respecto
del estroncio, estos valores deben ser iguales a las tasas
de excreción del elemento de estos huesos, lo que quiere
decir Que la función l110noexponencial final que sigue a
una absorción imica tiene una constante biológica de
tiempo de 0,02 por año, que concuerda de cerca con
el cálculo de Marshall. N'o obstante, durante un período
de absorción crónica de estroncio 90, la excreción a largo
plazo tendrá componentes correspondientes a la tasa
constante de diminación de O,OS por año para los huesos
análogos a las vertebras y de 0,02 por año para los
huesos análogos a la diánsis del fémur. Sin embargo,
en un estudio red~nte8\ se ha introducido un modelo
algo diferente del empleado para calcular las tasas de
renovación de O,OS por año y 0.02 por año, y el mismo
ha dado pOl resultado tasas de renovad6n que OSCIlan
entre 0,03 y 0,04 por año para las vértebras y entre 0,02
y 0,03 para las costillas.

104. Si los niveles de estroncio 90 en los huesos se
integran a lo largo de decenios, como se hace de ordi
nario al calcular el compromiso de dosis, las contribu
ciones provenientes de términos que tengan constantes
de tiempo correspondientes a semiperiodos mferiores a
un año aproximadamente, son pequeñas y pueden omi
tirse. Por otra parte, la evaluación de la constante de
la tasa de excreción, a largo plazo, a pa.rtir de las varia
ciones. de un año para otro de los niveles medios anuales
de estroncio 90 en los huesos debidos a los ensayos
nucleares, es difícil a causa de la rápida excreción inicial.

105. Jóvenes. Todo 10 dicho hasta ahora se aplica a
los adultos y no se sabe hasta qué punto son válidas
estas consideraciones para los niños y los adolescentes
(de menos de 20 años de edad). Se han hecho tentativas
para calcular las tasas de excreción del estroncio 90 en
los niños a partir de los datos relativamente escasos de
que se dispone sobre los niveles en los huesos y en la
dieta83• 85, 86. En la figura 10 se indican los resultados
obtenidos. En estos estudios se supone implícitamente
que las tasas anuales de excreción están en función de
la edad únicamente y que, a una edad determinada, el
estrG~cio 90 se elimim. al mismo ritmo, cualquiera sea
la época en que se produjo la absorción original del
estroncio 90. Estos supuestos serían estrictamente co
rrectos con una función exponencial simple de la excre
ción, pero podrían tener un valor apenas aproximado. si
la excreción siguiese una ley potencial.

(iii) Relación observada

106. La relación observada entre los tejidos óseos y
la dieta es el factor de proporcionalidad que expresa la
raz6n en condiciones de equilibrio entre la relación
Sr90/Ca del hueso y la relación en que los dos elementos
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Figura 10. Fracción de la carga del organismo eliminada anual
mente, en función de la edad

son asimilables en la dieta de la que es consecuencia el
tejido óseo. La relación observada es, dentro de ciertos
límites, independiente de la concentración calcio.

107. El interés de la relación observada estriba fun
damentalmente en la posibilidad de que mediante su
empleo pueda calcularse la concentración de Sr90/Ca
en el hueso a partir de niveles conocidos en la dieta.
La relación observada sólo puede medirse en los sis
temas en equilibrio o en que las cantidades de estroncio
y de calcio que se introduzcan no puedan confundirse
con las que ya están presentes. Para estimar la relación
observada en los adultos se han seguido dos métodos87 :

a) medir la relación entre el estroncio estable y el
calcio en la dieta y en el tejido óseo, y b) administrar
simultáneamente radioisótopos de estroncio y de calcio.
En estos métodos se supone que la persona ha consumi
do una dieta en la que existe una relación estable y
constante entre estroncio y calcio y que el sistema está
en equilibrio.

lOS. La relación observada que se obtiene de los
experimentos con trazadores dobles (administración
simultánea de isótopos radiactivos de calcio y estroncio)
no depende esencialmente del intervalo entre la in
gestión y la medición. siempre que se deje transcurrir
tiempo suficiente para que se eliminen las fracciones
asociadas más bien a los tejidos blandos que al hueso.

109. En el cuadro IX aparecen los valores de la
relación observada calculados a partir de las relaciones
estroncio estable/calcio en el hueso y en la dieta en
varios paises. Estos valores van desde 0,15 hasta 0,33,
con un promedio de 0,22.

110. Los valores de la relación observada como
función de la edad en los jóvenes se han calculado a
partir de la relación entre el estroncio 90 y el calcio,
y en la figura 11 se indican los resultados obtenidos.
No obstante, estos cálculos han sido derivados de las
estimaciones de las tasas anuales de excreción que se
mencionan en el párrafo 105, por lo cual la validez de
los resultados así obtenidos depende de que la excreción
sea una función del tiempo monoexponencial más bien
que potencial.

111. Efecto de la composición de la dieta en las rela
ciones observadas. Se han estudiado experimentalmente
en animales de laboratori067 una serie de factores aso
ciados a la composición de la dieta qUé pueden modificar
el valor de la relación observada. Sin embargo, las ten
tativas para demostrar la existencia de efectos análogos
en el hombre no han dado en general resultados con
cluyentes. Cuando se mide el nivel de estroncio 90 pro
cedente de la precipitación radiactiva, pocas veces
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0.7.---------------.., flúor presente en el agua potable puede disminuir el

valor de la relación observada. Sus mediciones muestran
una disminución de las relaciones observadas del estron
cio estable a partir de 0,18 cuando el contenido de flt'tor
es pequeño, y hasta la mitad de su valor cuando la con
centración de flttor es aproximadamente de 1,5 partes
por millón. Con todo, otros im'estigadores han obtenido
resultados contrariosoo, y no es posible todavía emitir un
juicio razonable.

b) Mecanismos de la cadena alimentaria

116. Dada la diversidad de sustancias que integran
la alimentación humana y las muchas formas en que se
producen, preparan y combinan en diferentes regiones
del mundo, sería una labor complicada hacer una des
cripción cuantitativa y completa de la transferencia de
estroncio 90 a través de la cadena alimentaria. En la
práctica se tropieza con otras limitaciones debido a la
falta de información detallada sobre la ingestión de
calcio de una gra.n parte de la población mundial, sobre
la concentración del estroncio 90 en las distintas sustan
cias comestibles y sobre el efecto de las prácticas agrí
colas y condiciones climatológicas locales en los procesos
de transferencia.

117. Para resolver estos problemas, en su informe
de 1962 el Comité clasificó los alimentos en cuatro
clases generales (leche. cereales, raíces feculentas y
verduras) para cada una de las cuales so obtuvo a
partir de los datos entonces disponibles un valor repre
sentativo del coeficiente de transferencia. De igual
modo, se clasificaron las dietas totales en tres tipos
principales, que dependían de las proporciones en que
entraban las distintas clases de alimentos. Así se ob
tuvieron coeficientes medios ponderados de transferen
cia para cada tipo de dieta. Una vez ponderados por la
magnitud de la población consumidora y el nivel del
depósito de estroncio 90 en la latitud en que se produ
cían los alimentos, estos coeficientes podían combinarse
para obtener un coeficiente medio global ponderado de
transferencia.

118. En el informe de 1962 y en los informes sucesi-

80,---------------,
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Figura 12. Relación Sr""/Ca en la dieta total y en vértebras
humanas de adultos en Moscú'" 180 yen la ciudad de Nueva York
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Fi!/ura 11. Valor de la relación observada entre los jóvenes

pueden definirse bien las condiciones experimentales y
los resultados son difíciles de interpretar.

112. Knizhnikov y Marei88 han medido las relaciones
observadas para el estroncio estable y el estroncio 90
entre los huesos de mortinatos y las dietas de las mac1res
en la Dnión Soviética, y han encontrado un valor de
0,08 para el estroncio estable, en comparación con 0.05
para el estroncio 90. Los autores creen que la diferencia
se debe a la distinta disponibilidad del estroncio absor
bido por conducto del suelo y el depositado en la super
ficie del grano de los cereales. Cabe. sin embargo, una
interpretación diferente si se supone84 que sólo una
fracción del estroncio y calcio depositado en el feto
proviene de la dieta materna, y que el resto procede del
esquele10 materno.

113. Carr y sus colaboradores80 midieron las rela
ciones Sroo/Sr85 en la orina de individuos alimentados
durante cuatro semanas con una dieta que contenía pan
integral hecho con trigo cultivado en suelos muy con
taminados con estroncio 90, y leche procedente de una
vaca a la que se le había inyectado estroncio 85 antes
de ordeñarla. La estrecha concordancia entre las rela
ciones isotópicas de la orina y de la dieta indica que la
composición de la dieta no influye en la disponibilidad
del estroncio. Este resultado del experimento no con
tradice la tesis de Knizhnikov y Marei, ya que el estron
cio 90 del cereal procedía del suelo, en lugar de haberse
depositado directamente sobre el grano.

114. En la figura 12 se representan las relaciones
Sroo/Ca de la dieta en Moscú y Nueva York. Los
niveles medios de la dieta en las dos ciudades durante
los años 1963-1966 se encuentran en la relación 2,5,
pero los niveles medios en las vértebras de los adultos
durante el mismo período (también indicado en la
figu~a 12) está solamente en la relación 1,3, lo cual
impltca. que la rela;ión o?servada en :Moscú para el
estroncIO 90 es casI la mitad de la correspondiente a
Nueva York. En cambio, las relaciones observadas del
estroncio estable en ambas ciudades son casi iguales
(cuadro IX).

115. Knizhnikov y Marei88 también creen que el
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Figura 13. Distribución media según la latitud del Sroo depositado, según análisis de muestras de suelos recogidas en
1965-196750
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121. En las zonas tropicales y subtropicales son
comunes los suelos con deficiencia de ca1ciolll • A pesar
de su poca fertilidad, estos suelos se explotan para
producir alimentos. La relación Sroo/Ca en los pro
ductos vegetales de dichos suelos puede ser notable
mente mayor que la que cabria predecir mediante las
relaciones empíricas C':stablecidas en las zonas templadas.
Este efecto queda, con todo, probablemente compensado
por ser notablemente inferior el dep6sito de estroncio
90 acumulado en la zona tropical y. para los fines de
este informe, se supondrá que los niveles integrados
de la dieta no excederán a los calculados p~ ra las po
blaciones que viven en las zonas templadas septen
trionales donde alcanzan su ,'alar máximo los depósitos
medios de estroncio 90,

e) FII1/ciolll.'s de transferencia

i) Coeficiente de transferencia del depósito a la dieta

122. Cuando se conoce la relación Sroo/Ca en los
distintos alimentos, pueden calcularse los valores de P23
por el método descrito en el párrafo 74.

123. Leche. La relación Sroo/Ca en la leche de zonas
o países situados en latitudes septentrionales templadas
se indica en el cuadro X, Hay cierta dispersión entre
los resultados, individuales, que reflejan las modali
dades cambiantes de las tasas de depósito y del clima
de un año a otro, y de un lugar a otro. No obstante, si
se toma un promedio durante un período razonable
mente largo los efectos de las variaciones quedan com
pensados en gran parte.

124. El valor de P2.~ (leche) ha sido calculado a

los niveles medios, ya que los resultados no son nece
sariamente ilustrativos del volumen de leche consumido
por la población en general. También se omiten de los
dlculos los niveles de Sroo/Ca en la leche del Japón,
que, a causa del empleo de forraje especial para el
ganado, no son típicos de la franja latitudinal en su
totalidad.

126. Los países incluidos en el cálculo representan
alrededor del 58ro de la producción total europea y el
46% de la producción total del hemisferio boreal. Si
los valores de la relación Sroo¡Ca observada en la leche
de Moscú y de la República Socialistas Soviética de
Ucrania pudieran considerarse representativos de la
leche producida en la Unión Soviética, la estimación
de P23 (leche) representaría un 70% aproximadamente
de la producción lechera total del hemisferio boreal, la
mayor parte de la cual se produce en la franja latitudinal
de los 40° a los 60° N.
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vos, se utilizó el coeficiente de transferencia global así
obtenido para calcular la relación SrOO¡Ca en el tejido
óseo nuevo procedente del depósito medio mundial y
la relación obsen'ada entre el hueso y la dieta. En el
informe de 1962 se examinaron las limitaciones de este
método (anexo F, párrs. 12 y 18) Y se señalaron las
incertidumbres inherentes.

119. En su informe de 1962, el Comité también
destacó que los coeficientes de transferencia sólo ofre
cian seguridad cuando se aplicaban a grandes zonas.
Esto significaba. a la im'ersa, que los coeficientes de
transferencia sólo podían calcularse con seguridad a
base de los resultados promediados en zonas amplias.
Para ello es preciso utilizar medias ponderadas por la
producción o la población, ya que la media aritmética
simple de los resultados de las investigaciones en zonas
amplias donde se aplican diferentes métodos de cultivo
y existen condiciones climatológicas diferentes puede
ser equívoca.

120. Surgen dificultades respecto de los alimentos
obtenidos de las plantas a causa de la diversidad de los
resultados que se han comunicado sobre las mediciones
del contenido de calcio y de estroncio 90, y la experien
cia reciente ha demostrado que los niveles de contami
nación expresados como actividad por unidad ue masa
de calcio sufren con frecuencia más variaciones que si
se los expresa como actividad por unidad de masa del
producto. Es indudable que contribuyen a la variabilidad
una serie de factores, entre los que figuran especial
mente los errores de muestreo, pues el contenido de
calcio de las plantas difiere según las variedades, con
diciones del suelo local, métodos de cultivo y clima de la
localidad.

partir de los niveles medios anuales que figuran en la
última columna del cuadro X y del depósito medio
integrado en la franja latitudinal, de 65 mCi km-2

(figura 13). El nivel medio en la leche integrado hasta
1967 es 137 pCi año (gCa)-l. Tomando el nivel ob·
servado en 1967-9 pCi (gCa)-l_y atribuyendo al
estroncio 90 una vida media en el suelo de 21 años, el
nivel integrado en la leche después de 1967 será de
189 pCi año (gCa)-l. Por consiguiente, el nivel inte
grado en la leche en todo el tiempo, a consecuencia de
los ensayos realizados antes de 1963 es de 137 + 189 =
326 pCi año (gCa)-l, que corresponde a P23 (leche) =
5 pCi año (gCa)-l por mCi km-2 •

125. El cálculo precedente se basa en datos de cuen
cas lecheras relativamente grandes pero bien definidas
o bien, en el caso de los países más grandes, en niveles
medios ponderados según la producción o la población.
Se han omitido otros casos en los que no se ponderaron
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Figura 14. Concentración de Sroo en el grano de trigo entero en
la zona templada septentrional

..
!

¡
I

o
)<
o

o

v

o Canadó182,183

A Dinamarca176

)< Estados Unidos da Am6rtca186

O Japón184

v Unión da Rapúblicas Socialistas
Savi6licas 185

A ~

O
V

100
V )<

A
)( o V

O o O

)(
~

)(

o A O o V
O O

~ R o ~o <J7 *)(

'>;7 o o

300

diente abarcan un período suficiente para permitir una
integración que tenga sentido. Dado que el empleo de
los niveles elevados de Dinamarca llevaría a un cálculo
moderado de PBil (trigo), y ya que dicho país ha pro
porcionado informaciones suficientemente completas, el
cálculo de PB.l (trigo) se ha basado en dichos datos. Si
se toma un valor de 40 pCi kg·l para cada uno de los
años del período 1955-1958, los niveles acumulativos
hasta 1967 son 1.050 pCi año kg-l . En 1967 el nivel de
34 pCi kg-!, que, con una vida media de 21 años para el
estroncio 90 en el suelo, representa futuros niveles inte
grados hasta un tiempo infinito de 700 pCi año kg·l.
Así pues, la contaminación total prevista en el trigo es
de 1.750 pCi año kg-l, y ello, junto con un depósito
medio de 65 mCi km-2 para la franja latitudinal, da un
valor de PB.l (trigo) = 27 pCi año kg-l por mCi km-2•

Un valor medio de 0,33 gCa kg-l en el trigo da, pues, PB3

(trigo) =81 pCi año (gCa)-l por mCi km·2•

132. Un estudio amplio de contaminación de los
demás cereales-eenteno, avena y cebada-procede asi
mismo de Dinamarca. Sus resultados implican que el
valor de PB.l es el mismo para los cuatro cereales cuando
la contaminación viene expresada por unidad de masa,
en tanto que para la avena es elrededor de la mitad del
correspondiente al trigo, el centeno y la cebada, cuando
se expresa en función de la relación Sroo / Ca.

133. Si bien la molienda elimina alrededor del 80%
de la contaminación con estroncio 90 adquirida por de
pósito directo, y un 50% del calcio, sólo desaparecen en
ella dos terceras partes aproximadamente del estroncio
estable96' 99, 10 cual significa que, cuando la mayor parte
del estroncio 90 proceda del suelo, se reducirá la des
contaminación resultante. Dado que la molienda elimina
dos terceras partes del estroncio estable, el nivel futuro

127. Los c¿ilculos análogos para el hemisferio austral
no resultan muy tttiles en la actualidad, porque allí la
tasa de dep6sito anual era en 1967 todavía importante
en comparación con el dep6sito acumulado en le suelo.
Sólo un 10~(, aproximadamente de la producción lechera
mundial pro\'Íene del h~misferio austral, y cerca .de la
mitad de ese porcentaje corresponde a la franja de
depósito máximo (30 0 a 500 S). que comprende sobre
todo a la Argentina. Nueva Zelandia y la regi6n de
mayor densidad (!emogrMica de. Australia: Las rela
ciones entre los t1tveles acunmlattvos (medms no pon
deradas) en la leche y los depósitos acumulath'os en
esos paises son comparables a las correspondientes él.

las latitudes intermedias del hemisferio boreal, lo cual
sugiere que los valores de P BJ (leche) en el Sur son
también comparables a Il)s obtenidos para el Norte.

128. Otros alilllentos. Entre otros alimentos, prin
cipalmente de origen vegetal, se encuentran los cereales,
Ir..s verduras y las raíces feculentas. Como estas ttlti
mas revisten poca importancia no se estudiarán más a
fondo. El arroz es el alimento básico de la mitad aproxi
madamente de la población mundial: casi 1.000 millo
nes de personas dependen de él para satisfacer casi
todas sus necesidades de calorías. Sin embargo, el único
estudio sistemútico sobre la contaminación d~l arroz
es uno dado a conocer por el JapónOli , cuya pn:ducción
asciende a un 7% aproximadamente de la cifra total
mundial. Resulta especialmente difícil tomar muestras
representativas del arroz, pues, por ser predominante
mente un cultivo de subsistencia, más de la mitad de la
cosecha mundial y hasta tres cuartas partes de la cose
cha de los distintos países no llegan nunca al mercado,
sino que se consumen en las explotaciones agrícolas
donde se cultiva el arroz.

129. Es posible que los resultados obtenidos en el
Japón no sean típicos del Lejano Oriente en general.
La mayor parte del arroz constllnido en el mundo
pertenece a la variedad índica, de grano largo, en tanto
que la que se cultiva en el Japón es la japónica, de
grano redondo o corto, y los métodos japoneses de cul
tivo son singulares. Los niveles de contaminación varían
mucho. En 1961, cuando las tasas de depósito eran bajas,
las distintas mediciones en el Japón variaban en un
fact<;>r de dos si se expresaban en función de la unidad
de masa y en un factor de 4,5 si se expresaban en
función del contenido de calcio. En 1963 y 1964, la
gama variaba en un factor de siete para los niveles ex
presados en función de la unidad de masa, pero no se
dieron datos sobre el contenido de calcio. El arroz es
descascarillado y pulido, yesos procesos elimanan al
gunos de los minerales, sobre todo gran parte del con
tenido de estroncio 90. Los resultados obtenidos en el
Japón indican que de esa forma puede eliminarse un
90% del mismo.

130. El Japón es el único país donde pueden compa
rarse los niveles de contaminación con estroncio 90 del
trigo y del arroz. Los resultados indican que, en función
de la unidad de masa, el arroz pulido contiene entre un
treintavo y un cuarentavo de la cantidad de estroncio 90
del trigo entero, en tanto que los contenidos relativos por
gramo de calcio varían entre la quinta y la décima parte
de dicha cantidad.

J31. El contenido de estroncio 90 del trigo entero
comunicado por varios países de la zona templada sep
tentrional se da en la figura 14. Los niveles observados
en América del Narte son en general inferiores en un
factor de dos a los de Europa. Pocos conjuntos de datos
sobre los niveles en el trigo y el depósito correspon-
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Figura 15. Concentración de Sr" en las verduras y la harina
blanca en la zona templada septentrional

integrado en la harina blanca será, si se supone una
extracción del 707e,

700 ~~ =333 pCi año kg-t •

Del mismo modo, ya que la molienda elimina unas cuatro
quintas partes del estroncio 90, el nivel integrado corres
pondiente hasta 1967 es

1,050 ~; =300 pCi año kg-t •
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Japón y de la Unión Soviética por unidad de masa.
Resulta dificilísimo obtener muestras representativas
debido al gran número de variedades producidas, al
distinto volumen de verduras cultivadas y cosechadas
en diversas épocas del año en diferentes países y al
variable contenido de calcio de la distintas clases de
verduras.

135. En la figura 15 aparecen también los niveles
medidos de estroncio 90 en la harina blanca de Dina
marca y los Países Bajos. Las mismas sugieren que en
las épocas de elevado depósito las verduras contendrán
mucho menos estroncio 90 por unidad de masa que la
harina blanca, si bien parece ocurrir lo contrario cuando
la contaminación procede principalmente del suelo. Cabe
prever, por consiguiente, que en el futuro los niveles de
contaminación por unidad de masa serán mayores en las
verduras que en la harina. Se encontrarán, sin embargo,
variaciones, en un factor de tres o cuatro, entre los
distintos tipos de verduras, y variará en consecuencia
la relación exacta segtm la composición de la mezcla de
verduras. Si se supone que los niveles de contaminación
han aumentado en forma lineal desde cero, a principos
de 1954, hasta las primeras medidas registradas, podrá
advertirse que los datos que aparecen en la figura 15,
si se les aplica el método expuesto en el párrafo 74,
corresponden a un valor de P2•1 (verduras) igual a unos
S pCi año kg-1 por mCi km-2• El contenido de calcio de
las verduras es variable. pero para nuestros fines resulta
adecuado un valor de 0,33 gCa kg-1, de manera que P 2.1

(verduras) es igual a unos 1S pCi año (gCa) -1 por
mCi km-2•

136. Con todo, los valores mencionados en el párrafo
135 no pueden utilizarse en otras zonas donde los tipos
de plantas consumidas, el suelo, el clima, el número de
cultivos y la época de la cosecha sean diferentes.

137. Dieta total. Las hipótesis en que se basan los
cálculos antes citados implican que las cantidades rela
tivas de estroncio 90 observadas en los diversos tipos de
alimentos en 1967 seguirán siendo constantes en 10
sucesivo. La relación entre el cociente Sr90/Ca en la
dieta y en la leche en diversos países oscilaba en 1967
entre 1 y 1.5 (cuadro XI). A base de dichas hipótesis
puede calcularse que el valor de P2.1 (dieta) se encuentra
entre el de P 23 (leche) y un valor una vez y media
superior, o sea entre S y 7,5 pCi año (gCa)-l por mCi
km-2•

138. El coeficiente de transferencia P2•1 para la dieta
total puede calcularse también a partir de los factores
P 23 para cada uno de los alimentos y de la contribución
de cada alimento al total de calcio ingerido. En una dieta
típica de elevado consumo de leche, estas contribuciones
son, en líneas generales, de 80% para la leche, Sro para
la harina blanca y 1S% para las verduras. El valor de
P 2.1 (dieta) puede, por tanto, calcularse a partir de la
ecuación (28) y el valor de P 23 para los tres tipos de
alimentos se calcula en 9 pCi año (gCa)-l por mCi km-2,

lo que concuerda razonablemente con los cálculos presen
tados en el párrafo 137.

139. Los cálculos de P 2,1 (dieta total) para una dieta
de elevado consumo de leche resultan poco afectados por
los errores en el cálculo de P 2,1 para los cereales y las
verduras. Pero evidentemente, en las dietas en que la
leche es un componente menos predominante, los cálcu
los son más sensibles a esos errores. De manera seme
jante, los errores introducidos al utilizar, con fines de
simplificación, el supuesto de que el estroncio 90 se
agota de las reservas del suelo mediante un proceso
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Así, pues, combinando las dos contribuciones y divi
diendo el resultado por el depósito medio integrado para
la zona templada septentrional (65 mCi km'2 ) se obtiene
un valor de P 2.1 (harina blanca) de aproximadamente
10 pCi año kg·1 por mCi km-2, correspondiente a SO pCi
año (gCa)-l por mCi km'2 si se supone que el contenido
de calcio de la harina blanca ~s de 0,2 g kg·l. Se des
prenden valores similares para P 2.1 de los resultados de
las medidas del estroncio 90 en la Argentina y Australia;
sin embargo, la evaluación cuantitativa es difícil a causa
de las tasas de depósito relativamente altas en el hemis
ferio austral durante el año en que se realizaron las
observaciones (1967).

134. Se han medido los niveles de contaminación con
estroncio 90 de las verduras en unos pocos países de
Europa, y en Australia, el Japón y la Unión Soviética
(figura 15). Sin embargo, algunos estudios se inte
rrumpieron antes de que las tasas de depósito llegaran
a ser insignificant~s.La mayor parte de ellos se empren
dieron al comienzo del decenio de 1960, omitiendo así la
parte de la aportación de años anteriores, y todos ellos
se limitaron a un número relativamente pequeño de
tipos de verduras. Sólo se dispone de los resultados del
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(64)

y se llama factor de incremento de dosis.

143. Lindell definió un factor de incremento de dosis
medio como

t l/III

Gt = lt~ I I S(t',u)dudt'. (69)

-000

El estroncio 90 que se encuentra en los huesos en el
tiempo t seguirá contribuyendo a la exposición de ma
nera que, aunque se suponga que la eliminación del
!lúclidu ~e hace en forma exponencial, los niveles futuros
I~ltegrados ~ebidos a las cantidades ingeridas hasta el
tIempo t seran

(65)

(67)

(66)

(71)

B(u") e-k (1I-1I")dudu" (70)
B(u) 1 ,

11m

- 1 fF m =-- Fm(u') du'
11m

O

11111 11111 11m

Al =f Im.(u,lt')dudu' = y I Fm(u.') du',

O u' O

t/III

Fm(u') = l.m(lI,u')du,

u'

de manera que

donde

Fm = A
ÓRYU111 (68)

Dado que, según la ecuación C-ª.?). P.~4 P45 = A tll/m, y
que y =P 4.;, entonces p.14 =FIII RO. En sus informes
anteriqres el Comité adoptó los valores de 0,6 y 0,25
para F lIl y RO respectivame::1te, corr.espondientes a
p.:.\ = 0,15. Lindello8 demostró que F m no depende
mucho del valor de la duración media de la vida ni de
los valores !1Uméricos asignad~s a ka y ks,·, siempre que
sean aproxl111adamente del mIsmo orden de magnitud.

144. Como alternativa, si se dispone de mediciones
de las relaciones Sroo/Ca en huesos humanos para todos
los grupos de edades de la población, P.1~ puede calcu
I~rs; d~rectam~nte y es P?sible evitar la.s dos primeras
hIpotesIs de Lmdell. El mvel de estronCIO 90 integrado
hasta algún momento t e&tá dado por

u lII 1t1ll

H t =_1_ I IS(t'I!")
Um

O u"
siendo u" la edad en el momento t y u la edad en alcrún
momento posterior. h

145.. Se deduce, pues, 9ue el nivel integrado de
estroncIO 90 en el hueso debIdo a las cantidades absorbi
das por conducto de los alimentos hasta el momento t es
Gt + H 1• En consecuencia

PSI = Gt + H t
~ et '

exponencial que tiene una tasa media constante de 4,5%
de eliminación por año, no pueden exceder, en el peor
de los casos, túl factor cercano a dos. Por tanto, en el
caso de la leche, por ejemplo. los nh'eles del estroncio 90
ya observados conducirían a un valor de P 2•1 igual a
2.1 pCi año (gCa) -1 por mCi km-2 (párrafo 124), aun
cuando no se produjese ninguna otra salida del núclido
del suelo. Por otra parte, si la desintegración radiactiva
(un 2.5% por año) fuese el único proceso eliminatorio.
el valor de PIl., no podría exceder de 8 pCi año (gCa)-1
por mCi km-2• Menor es todavía el margen de error
respecto de otros alimentos a causa de que la fracción de
los niveles integrados a lo largo del tiempo obtenidos
mediante extrapolación son menores.

140. Para los fines de este informe, se asigna al
coeficiente de transferencia P 2.1 (dieta total) para la
dieta de elevado consumo de leche un valor de 9 pCi año
(gCa)-1 por mCi km-2•

ii) CoeficiclIte de trallsferellcia de la dieta a la dosis

141. Para estimar el coeficiente de transfprencia PS4'
Lindello8 introdujo cinco hipótesis básicas:

a) El estroncio se incorpora al hueso a un ritmo
directamente proporcional al de incorporación del calcio;

b) La relación Sroo/Ca en el hueso nuevo es propor
cional a la relación Sroo/Ca en la dieta de la cual se
deriva. El factor de proporcionalidad es independiente
de la edad y, para los fines del cálculo. se considera
igual a la relación observada (RO) en los adultos en
condiciones estables;

e) El estroncio 90 se elimina en forma exponencial
con una constante de tiempo independiente de la edad;

d) La vida de todos los miembros de la poblacI6n
tiene la misma duración media Um, de tal manera que

f(u) =1 O< 1/ < ftm

f(u) = O lt ~ 1(.m;

e) La función de intensidad de dosis y es constante.

142. Si los niveles de estroncio 90 en la dieta y en el
hueso se expresan como relaciones Sroo/Ca. las tres
pririleras hipótesis implican que

m(u.u') = OR a(U') e-/~dl/-1t')
. B(u) ,

donde 1/' es la edad en el momento de la absorción; ti. la
edad en. algún momento posterior; B (u) las masa de
calcio en el esqueleto a la edad u; k l = I~sr + A la
constante de velocidad de eliminación del estroncio 90
y a la tasa de incorporación del calcio dada por '

a(u') = koBa u' > 20

a(U') = ep(u')(l + kou') O< u' ~ 20

00 00

Al = IIf(u)g(u)lI/(u, u')dudu',

O '1/'

puede entonces, después de introducir las hipótesis de
d) y e), escribirse como

don~e .'~a es una constante, (} (u') es una función de
CreC1111lento y Ba es la masa de calcio en el esqueleto
adulto. La constante Al, definida por la ecuación (56)
como

•
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La ecuación (70) puede escribirse

~1~---·(·~·l·~·e~----·c·t-·J·oot·'·C·(·t·~·d·t·~-----_1·~·:·2~)~~~--·d·O·:·(·k·-_·=~=~n._~~_~~.~ oO-

. W(U") = f ~~::? C-
k
'/"-"

U

) du
11"

(74)

um

1 fH t=-
'Um •

O

s (t,u") W (u")dl/",

20

(73)

y se llama factor de ponderación integral. Este factor se
ha calculado para varios valores de /"1 en los adultos,
combinado con varias funciones de excreción en los
niños. Los resultados se dan en la figura 16.
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Edad en el momento de la absorci6n (u") en años

Figura 16. Variaciones del factor de ponderación integral W(lI") con la edad de absorción 1/" y la constante de excreción de Sr"

146. Los factores de ponderación integrales son las
cargas óseas de estroncio 90 integradas a 10 largo del
resto de la vida para una carga inicial de estroncio 90
de 1 pCi (gCa)-l a la edad u". Puede obtenerse en
consecuencia el valor de H t para cualquier año multi
plicando los factores de ponderación integrales pertinen
tes por las relaciones Sroo/Ca correspondientes obser
vadas en el hueso en cada grupo de edades, sumando
los productos en toda la población y dividiendo la suma
por U m, como en la ecuación (73).

147. En la práctica el número de muestras de huesos
disponibles para cada grupo de edades anual es demasia
do pequeño y en consecuencia se calculan factores de
ponderación integrales medios para grupos de edades.
De este modo se combinan todas las muestras prove
nientes de personas con edades no inferiores a los 20
años para obtener un solo valor medio para los adultos
y análogamente se combinan las muestras provenientes
de niños y adolescentes con edades comprendidas entre
los 5 y los 19 años. Para las edades comprendidas entre
cero y 4 años es preferible tener resultados de análisis
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de huesos para cada año aislado de edad y se dispone de
éstos para varios países.

148. Se han calculado valores de H t para las vér
tebras de adultos suponiendo que /~a,. = 0,1 y-l para
este tipo de hueso. Las razones para elegir las vértebras
en lugar de todo el esqueleto se examinan en el párrafo
159. Se supuso que kar tenía el mismo valor para los
niños. Aunque no hay pruebas experimentales que
apoyen esta hipótesis, el valor de H t obtenido no de
pende mucho de él debido a que el efecto de la acumula
ción de calcio durante el crecimiento es grande y a que
los niveles integrados hasta los 20 años contribuyen
menos del 25 ro a los niveles integrados de toda la
población.

149. Los valores de P;q para cada uno de los años
de que se dispone de datos se hah calculado para
vértebras provenientes de Australia y están tabulados
junto con los valores de Gt, H t y Ct en el cuadro XII.
De esto se deduce que, con la excepción del primer año
o los dos primeros, P:q es razonablemente constante,
según se süponía, y el valor medio de 1961 a 1967 es

I



0,21. Aparte de los posibles errores (debidos principal
mente al muestreo) en los datos originales. la mayor
fuente de incertidumbre es el valor de la tasa de
eliminación del estroncio 90. Si no hay I1tleVOS ensayos
en gran escala, pronto se pondrá de manifiesto si el
valor de 0,1 año- 1 es razonable o no, porque si el valor
,'erdadero es mayor o menor que éste. los valores de
p.11 obtenidos en años futuros disminuirán o aumentarán
sistemáticamente.

150. También se calculó un valor de P.q para los
países de las latitudes septentrionales templadas en los
que la leche aporta un elevado porcentaje de la inges
tión total de calcio con los alimentos, Para esto se
promediaron las relaciones 5roo/Ca comunicadas para
cada grupo de edades entre todos los países para los

cuales se disponía de datos sufici(~ntes (fig. 17) Y
los niveles integrados en la dieta se obtuvieron a partir
de los niveles medios en la leche de los países de la
misma región geográfica (cuadro X) multiplicados por
la relación media entre la dieta y la leche para este tipo
de dieta (cuadro XI). En el cuadro XIII se indican
los resultados.

151. El valor medio de 0.2 obtenido así para P.14
concuerda con el calculado anteriormente a base de
los datos australianos. Las rc:aciones 5roo/Ca medidas
en las vértebras procedentes de Polonia y la Unión
SO\'iética, y que aparecen también en la figura 17, se
encuentran dentro de los límites de variación de las
relaciones correspondientes en países en que la leche
constituye un elemento más importante de la dieta. A
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Figura 17. Relación SrllO¡Ca en muestras de hueso humano en la zona templada septentrional
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pesar de las diferencias en los niveles de contaminación
de las dietas de estos dos países, los niveles correspon
dientes de estroncio 90 en k.:i l1uesos, ponderados según
la población e integrados hasta 1967, son también más
o menos los mismos, aunque el valor correspondiente
de P.14 sería inferior por un factor de tres. Los niveles
relativos de estroncio 90 en los esqueletos de adultos
para países en que se han tomado muestras de huesos
distintos de las vértebras pueden calcularse a partir de
los datos que aparecen en las figuras 18 y 19. Así, por
ejemplo, los nh'eles en las tibias procedentes de Finlan
dia son muy similares a los medidos en fémures del
Reino Unido y la Unión Soviética (fig. 18). Por otra
parte, si se comparan los niveles de estroncio 90 en las
costillas procedentes del Japón con los de las procedentes
de Francia y la Unión Soviética (fig. 19), puede
deducirse que los niveles de estroncio 90 en los esque
letos en el Japón tienden a ser un tanto inferiores al
promedio para la handa de latitud en conjunto.

iii) Factor de intensidad de dosis

152. Adultos. Las intensidades de dosis medias que
reciben la médula ósea activa y el endostio en caso de
contaminación uniforme del esqueleto con estroncio 90
han sido calculadas por Spiers1l17. Sin embargo, en los
experimentos realizados hasta el pres nte, la contami
nación del esqueleto en los adultos no ha sido en absoluto

2.0
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~!.-..

a
~ 1.0

~

0.5
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~ 0.51--
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Figura 19. Relaciones Sr90jCa en las costillas de adultos
pCi (gCa)-l

dos fuentes distintas, a saber, del estroncio 90 de los
tipos de huesos, el trabecular y el compacto:

0,369 mrad/año por pCi (gCa)-1 en el hueso
trabecular

0,180 mrad/año por pCi (gCa)-1 en el hueso
compacto

De manera similar, en el cuadro XV se ve que las
intensidades de dosis que re.:.iben las células del en
dostio son

0,678 mrad/año por pCi (gCa)-1 en el hueso
trabecular

0,206 mrad/año por pCi (gCa)-1 en el hueso
compacto

Si el esqueleto es irradiado uniformemente con 1 pCi
(gea )-1, las intensidades de dosis que reciben la médula
ósea y las células del endostio son, respectivamente,
0,369 + 0,180 o sea 0.55 mrad/año por pCi (gCa)-l, y
0,678 + 0,206 ó 0,88 mrad/año por pCi (gCa)-l. A la
ultima cifra Spiers añadió una contribución (0,25 mrad/
año por pCi (gCa) -1) debida a la dosis administrada al
endostio en la diáfisis de los huesos largos. Dado que
esta correCCIón no se basaba en datos experimentales
directos, debe considerársela como un factor arbitrario
de seguridad que conduce a un cálculo exagerado del
factor de intensidad de dosis.

155. Para el esqueleto irradiado no uniformemente
se supone que la relación Sroo /Ca que se encuentra en
los cuerpos de las vértebras es representativa de los
niveles en el hueso trabecular en todo el esqueleto, en
tanto que la que se encuentra en la diáfisis de fémures

1966196419621960
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o Tibia (Finlandia)
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~
~:A o A
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Figura 18. Relaciones Sr90jCa en los huesos largos pCi (gCa)-l

uniforme, ya que las relacicnes Sroo/Ca en huesos
trabeculares típicos (cuerpos <le vértebras) son más de
tres veces mayores que las encontradas en huesos
compactos típicos (diáfisis de fémures) . Como las
intensidades de dosis que reciben la médula ósea y las
células del endostio se deben principalmente al estroncio
90 que contiene el hueso trabecular al hacer el promedio
de la carga corporal de estroncio 90 en todo el esqueleto
se estima por defecto la relación Sroo/Ca, y en conse
cuencia la dosis.

153. La magnitud del error introducido cuando el
esqueleto no es irradiado uniformemente puede deter
minarse fácilmente distinguiendo las contribuciones a
la dosis del estroncio 90 en huesos trabeculares y
corticales y ponderándolas luego según las relaciones
Sroo/Ca en los dos tipos de huesos.

154. Los resultados de los cálculos se dan en los
cuadros XIV y XV para la médula ósea y endostio,
respectivamente. Se ve en el cuadro XIV que las intensi
dades de dosis que recibe la médula ósea provienen de
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'Los factores de intensidad de dosis para la distribución
uniforme del estroncio 90 que aparecen aquí son los mismos que
figuran en el cuadro 6 de la publicación No. 11 de la Comisión
Internacional de Protección Radiológica.

siendo aplicables los factores no uniformes por lo menos
durante alguna parte de las vidas de los integrantes de
la población que eran adultos o se encontraban en los
últimos años de la adolescencia durante los períodos de
máximos niveles de precipitación radiactiva, y los
factores uniformes a los integrantes de la población que
eran niños o no habían nacido aún en ese momento.
Para los propósitos actuales, empero, los factores de
intensidad de dosis para la distribución uniforme pueden
aplicarse sin errores serios a lo largo de todo el período
para el cual se calcula el compromiso de dosis.

159. Sin embargo el uso de los niveles de estroncio
90 en los cuerpos de las vértebras para calcular el

es representativa del hueso compacto. Utilizando los
factores de normalización observados empíricamente en
1967 (cuadro VIII), los niveles en los cuerpos de las
vértebras y en la diáfisis de los fémures son, con una
cifrasignifkfltiva, 2 Y0,6 pCi (gCa)-I, respectivamente,
cuando la relación Sroo ICa media en todo el esqueleto
es de 1 pCi (gCa)-I.

156. La media ponderada de la constante de intensi
dad de dosis que recibe toda la médula ósea activa cuando
la relación SrooICa media en todo el esq.uel~to es de 1
pCi (gCa)-1 se calcula de la manera slgmente:

Contribución
del hueso trabecular = 2,0 x 0,369 = 0,74 mrad/año

Contribución
del hueso compacto = 0,6 x 0,180 = 0,11 mrad/año

TOTAL 0,85 mradjaño

de manera que con una concentración de pCi (gCa)-1
en los cuerpos de las vértebras, la intensidad de dosis
a toda la médula activa es de 0,43 mrad/año.

157. Se aplican argumentos' similares a la dosis que
recibe todo el endostio (salvo el de las diáfisis); la
intensidad de dosis tisular media ponderada se calcula
en este caso de la manera siguiente:

Contribución
del hueso trabecular = 2,0 x 0,678 = 1,36 mrad/año

Contribución
del hueso compacto =0,6 x 0,206 = 0,12 mradjaño

TOTAL 1,48 mradjaño

de manera que, con una concentración de 1 pCi (gCa)-l
en los cuerpos de las vértebras, la intensidad de dosis
para las células del endostio es de 0,74 mrad/año. Si
se añade la contribución al endostio en la diáfisis de los
huesos largos, se hallará que el factor medio de intensi
dad de dosis es de 1,63 mradjaño por pCi (gCa)-1
como promedio para todo el esqueleto, o de 0,82
mradjaño. por pCi (gCa) -1 en los cuerpos de las
vértebras.

158. Las intensidades de dosis para todo el esqueleto
y toda la médula ósea son entonces:

~4a

.1

a) No I/niforllles ..

b) Uniformes' '"

MMl/la ósea

0,43 mrad/año por
pCi (gCa)-'enlos
cuerpos de las ver
tebras

0,55 mrad/año por
pCi (gCa)-l eu
cualquier hUE'50

Elldostio

0,74 mrad/aiío por
pCi (gCa) -1 en los
cuerpos de las vér
tebras

1,13 mrad/año por
pCi (gCa)-l en
cualquier hueso
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compromiso de dnsis reporta varias ventajas. Los cuer
pos de las vértebras sou una fuente conveniente de
material óseo proveniente de autopsias y se han usado
ampliamente en varios países. Como se discutió anterior
mente, hay incertidumbre respe~to de los valores de los
factores de normalización y especialmente respecto de
su variación futura con el tientpo. La aplicación de los
factores de intensidad de dosis correspondientes a los
cuerpos de las vértebras permite usar la mayor parte
de los datos directamente, sin multiplicar los resultados
por factores que tienden a ser arbitrarios, que pueden
variar con el tiempo y que requieren nuevas hipót~:sis.

Según los datos dados por Spiers, los cuerpos de las
vértebras contienen más del 40% de la médula ós'ca
activa en los adultos y alrededor de la misma fracción
del endostio. En consecuencia, los cuerpos de las
vértebras contienen una fracción mayer de los tejidos
críticos que cualquier otro grupo de huesos, aunque la
mayor contribución fraccional a la intensidad de dosis
proviene de los huesos planos-pelvis, clavículas y
omoplatos-que sin embargo no se han usado en los
estudios sobre huesos. La contribución de las vértebras
a la intensidad de dosis sólo es ligeramente inferior y
estos dos tipos de huesos juntos contribuyen un 6070
de las intensidades de dosis totales que reciben la
médula ósea y el endostio.

160. Se supone que el estroncio 90 está uniforme
mente distribuido en los esqueletos de los niño.> y
adolescentes, de manera que en el pasado se han aplicado
factores de normalización sólo a las mediciones obtenidas
con huesos de personas de más de 20 años. Esto
significó que las relaciones SrooICa medias para esquele
tos enteros han revelado una marcada discontinuidad a
la edad de 20 años, lo cual no es verosímil desde el
punto de vista fisiológico. El uso de las relaciones
SroojCa en los cuerpos de las vértebras de los adultos
elimina en gran medida la discontinuidad de una manera
racional.

161. Ni/íos. Spiers ha aplicado métodos an:.Iogos a
los usados con adultos para calcular los factores de
intensidad de dosis para los niños. Sin embargo, el
material experimental de que disponía era mucho menor
y consistía sólo en una vértebra y un fémur de un niño
de cinco años.

162. El factor de intensidad de dosis calculado por
Spiers para la médula ósea en un niño de cinco años era
0,82 mradjaño por pCi (gCa)-I, o sea alrededor de
1,5 veces el valor correspondiente para los adultos con
esqueletos uniformemente irradiados. No se sabe cómo
varía este valor para otras edades comprendidas entre
el nacimiento v los 20 años. No se indica el cálculo
correspondient~ del factor de intensidad de dosis para
las. células del endostio de los niños. Sin embargo, al
estImar el compromiso de dosis de toda la población
puede considerarse con poco error que el valor de la
función de intensidad de dosis para los adultos es
constante con la edad.

2. Cesio 137
163. El compromiso de dosis debido al cesio 137

ingerido es más sencillo de calcular que el del estroncio
90 porque, a efectos de dosimetría, puede considerarse
que el cesio 137 se distribuye de modo uniforme en el
organismo y se excreta rápidamente. En contraste con
la del estroncio 90, la entrada a largo plazo de cesio
137 procedente del suelo en los alimentos es, en las
regiones templadas, g~neralmente menos import:tnte
que el depósito directo sobre la vegetación. Puede
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donde C' es b. parte de la concentración en la dieta que
proviene del depósito anterior al tiempo t. El primer
término de la derecha se llamará P 2.1 (t). No se dispone
en ninguna región de datos de la dieta total para todo
el período de inter~s, pero éstos pueden deducirse de
observaciones del contenido en el organismo, ya que
éste, integrado para un período razonablemente pro
longado, es directamente proporcional a la ingestión
con alimentos (párrafo 182). Gustafsson y Miller100, 310,
por ejemplo, calculan la ingestión integrada de cesio
137 con los alimentos para los atlOs 1961 a 1967 en la
zona de Chicago en 180 pCi año (gK)-l. La ingestión
total puede estimarse luego multiplicando este valor
por la relación entre las concentraciones integradas en
el organismo para los años 1953 a 1967 y las concentra-

fecha, no se ha inteutado preparar ninguna descripción
cuantitativa de la transferencia del depósito a la dieta
total. No obstante, en su informe de 1964 el Comité
reconoció que la transferencia a la leche podía expresarse
mediante la ecuación que sigue, (t'le fue aplicada en un
princ;pio por Bartlett y !\'Iercer a los datos britúnicos100 :

C(t) = p'rFrCt) + p'so [F,.(t-1) +F,.(t-2)] , (75)

en la que C(t) es la concentración de cesio 137 en la
leche; F,.(t), la tasa media de depósito en el año t, y
1",. y p'sr son constantes determinadas en forma empíri
ca a partir de los ni\'eles registrados. La ecuación (75)
da un coeficiente de transf~rencia Pss = p'r + 2p"sr Y
corresponde a una función de transferencia (párrafo
66) en la que K(O) = p',.. K(l) = K(2) = P'sr y
K (t > 2) = O. De este modo, la absorción se desprecia
formalmente pasados dos años.

170. Bartlett, Russell107. lOS y otros10ol, han utilizado
modelos más complejos para describir la rela::ión entre
los ni\'eles en los depósitos y en la leche. En estos
modelos, el componente a largo piazo se ha tomado en
cuenta explícitamente al suponer que K (11 ~ 2) =
p,/C-1IIT 111' donde /Id es una constante derivada de los
experimentos con marcadores.

171. Aunque los niveles en la leche exhiben un
pronunciado ciclo anual que obececle a las tasas d,.
depósito y a las prácticas agrícolas, el nivel med /fJ

anual es representativo de la ingestión con los alimentos
durante el año respectivo. Los productos de la carne y
los cereales. a los que corresponde alrededor de la mitad
de la ingestión de cesio 137 con una dieta ,.' e tipo
occidental, se almacenan a menudo, por 10 que pueden
ser representativos de la situación de la precipitación
radiactiva en una época anterior. En consecuencia, las
aportaciones relativas de los diferentes tipos de ali
mentos ingeridos varían con las tasas de depósito, si
bien permanecen invariables en cualquier año dado al
nivel de la producción. Si las concentraciones en los ali
mentos se integran para varios años, los efectos de tales
variaciones se neutralizan; no obstante, en caso de
haber diferencias reales en la captación del suelo entre
las distintas plantas. tal vez se mantenga una modifica
ción a largo plazo en las aportaciones relativas de los
diferentes tipos de alimentos a la dieta.

172. Si se dispone de observaciones de los niveles en
la dieta para la mayor parte del período de depósito,
P 2.1 puede calcularse directamente por medio de la
relación t 00

f C(r)d-r f C'(-r)d-r

t
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a) El cesio 137 el! las cadenas alimentarias

165. Las principales fuentes de cesio 137 en la dieta
son la leche, la carne y los cereales°ol . En algt::ms
regiones reviste importancia local el pescado procedente
de lagos interiores102. :110. En general. empero, los
valores tienden a alcanzar su máximo en la carne y los
cereales y el mínimo en las verduras10S. En consecuencia,
para la comparación directa de la absorción en diferentes
regiones se precisan datos correspondientes a dietas
representativas (cuadro IV).

166. En zonas de depósito bastante uniforme y de
suelos de tip0 similar, los ni\'eles que se registran en
distintos alimentos presentan una correlación relativa
mente estrechaoo• 10ol. Por 10 tanto, pueden utilizarse
mediciones practicadas en un solo producto para identifi
car las regiones que pueden presentar grandes des\'ia
ciones de los valores normales. La leche se prosta bien
a ello, pues es fácil obtener muestras representaL:....as y
el análisis de las mismas es sencillo. Se ha comunicado
un gran número de análisis de leche de diferentes regio
nes (cuadro 111).

167. Una vez que se han tomado en cuenta las
diferencias en el depósito, los niveles de cesio 137 en la
dieta y en la leche en las diferentes regiones para las que
se ha dispuesto de datos suelen variar en cantidades
relativamente pequeñas. Sin embargo, son escasas las
observaciones en regiones con dietas no occidentales, de
manera que no es posible llegar a conclusiones definiti
vas respecto de los niveles medios en dichas regiones.

168. Se han registrado valores excepcionalnv;nte al
tos en la carne de reno y de caribú -en las regiones
subárticas. Las condiciones especiales que imperan en
dichas regiones se examinan separadamente en los
párrafos 191 y 192. Se han observado también grandes
concentraciones en la leche en otras zonas (párrafo 30)
donde la mayor absorción parece deberse principal
mente al predominio de suelos con escaso contenido de
arcilla micácea y potasio intercambiab'e de manera que
los pastizales son pobres o de elevado contenido c:" áni
co, o ambas cosas a la vez. Además, la lluvia abu '. nte
puede producir en algunos c&sos (por ejemplo, en • 'nas
montañosas) un aumento del depó"ito y absorcivI1 de
cesio 137. Ex¡:: ,rimentos con marcadores indican que la
absorción de cesio 137 de los suelos rojos. lateriticos y
aluviales comunes en las zonas tropicales y subtropicales
es considerablemente superior a la de los suelos arci
llosos de las regiones templadas, pero no se dispone de
mediciones de los niv~les en los productos alimenticios
locales ni en la población de los trópicos04, 105.

calcularse, por tanto, con más seguridad la ingestión
total de cesio 137 con los '\limentos a partir de los
niveles medidos directamente, ya que sólo se necesita
dejar un pequeño margen para la entrada a largo plazo.

164. El cesio 137 y el estroncio 90 producidos por
las explosiones nucleares en la atmósfera son trans
portados a la superficie de la tierra sin fracciona
miento, como indica la relath'a uniformidad de la
relación. Cs1:17/5r90 obser\'ada en el aire y en los
depósitos 12. 13. 3ol-:\6. 101.

b) Transferencia del depósito a los alimentos

169. La transferencia del cesio 137 a los alimentos
se caracteriza normalmente por una elevada absorción
durante los primeros años siguientes al depósito y por
una absorción relativamente baja más tarde04. Hasta la
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c) MetabC'lis11lo del cesio 137 en el organismo

178. El cesio 137 que ingiere el hombre se distribuye
rápidamente por el organismo, depositándose alrededor
de un 8070 en los músculos y un 8% en el esqueleto100•

Un 10%, aproximadamente, se excreta pronto, yel resto
se excreta a una tasa más lenta, pero constante. El
período de semie!iminación observado en individuos
adultos oscila entre menos de SO y más de 200 días, y
parece depender del peso, el sexo y el ¡'égimen alimen
tarioll1• 112. Incluso dentro de un grupo relativamente
homogéneo, el período de semieliminación presenta
considerables variaciones113, Este período es menor en
los niños que en los adultos, y es del orden de 10 días
en los recién nacidos1oo. Basándose en datos publicados,
McGraw1H ha dado la ecuación empírica T'h = 12,8
(u'h + e-U) días, en que 1/ es la edad expresada en años.
Se han observado indicios de que una pequeña fracción
del cesio puede fijarse en los huesos y permanecer allí
durante un período prolongado109, pero no se han comu
nicado observaciones cuantitativas.

179. El contenido medio de cesio 137 en el orga1).ismo
en una población y en un momento dado varía con los
valores individuales del período de semieliminación y
los hábitos dietéticos. Se ha observado que las concen-

de observaciones del contenido de cesio 137 en el
organismo, lo cual permite estimar el compromiso de
dosis, sin conocer el valor de P23 • a partir de la relación
Pis/P•.¡(f) (párrafos 172 y 186). Dado que

es posible calcular esta relación para diferentes regiones
del hemisferio boreal, empleando, por ejemplo, datos
relativos a la leche y e! método que se expone en los
párrafos 172 a 174. Este método ofrece la ventaja de
que no se precisan datos sobre el depósito local.

00

f C'(T)dT.

1968
175. La relación entre los niveles en la dieta en

1966 y 1967 puede expresarse como sigue:

de cesio 137 depositado entre 1965 y 1967, con este
método se sobreestima el segundo término. En los
párrafos siguientes se hará una evaluación de la parte
de la concentración observada en la dieta en 1967
proveniente de los depósitos de 1965 y años anteriores,
tomando en cuenta la pauta especial de depósito durante
los años 1964 a 1967. Podrá entonces obtenerse el valor
integrado de la concentración en la dieta debida al
depósito anterior a 1965 extrapolando dicha fracción.
Dado que el depósito acunmlath'o aumentó muy poco
durante el período comprendido entre 1965 y 1967,
este término extrapolado puede emplearse como esti
mación de

(78)
Fd64) Fd65) F,.(66)

~ ~

Fd65) Fd66) Fd67)
implica que

C(66) Fd (63) + k [F,.(64) +Fd65) +Fd66)]
C(67) ""'" Fd (64) + k [F,.(65) +Fd66) +F,.(67) l'

(79)

siendo k una constante que refleja la tasa de absorción
a partir de un depósito relativamente reciente. A fin de
evitar los ef~ctos retardados que se examinan en e!
párrafo 171, se emplea lé'~ leche. en lugar de la dieta
total, para calcular k.

176. Si se sustituyen en la ecuación (79) los datos
pertinentes de! depósito y de la leche para los Estados
Unidos, se obtiene k = ~3, lo cual indica que <lIgo
menos del 20% de la cone' 'ltración en la leche en 1967
se debía a depósitos anteriores a 1955. El conte.nido
futuro en la dieta debido a los depósitos anteriores a
1965 puede calcularse, por tanto, en 0,2 C(67) T'Ir.,
donde T'm es e! tiempo medio de permanencia efectiva
en el suelo. La suma de este término y del contenido
observado de la dieta integrado hasta 1967 da una
sobreestimación del contenido integrado total de la dieta
debido a los depósitos anteriores a 1965, ya que se
incluye el efecto en la dieta durante los años 1965 a
1967 resultante del depósito en este período. Dado que
e! depósito integrado aumentó muy poco entre 1965
y 1967, esta sobreestimación es, sin embargo, pequeña.
Se halla el valor de P 2.~ dividiendo el contenido total
de la dieta así obtenido por el depósito integrado a fines
de 1964. En consecuencia, con la hipótesis pesimista de
que T'lII es igual a la vida media radiactiva (44 años),
se obtiene una estimación de P 23 = 4,1 pCi año (gK)-l
por mCi km-2•

177. Se dispone de un número bastante considerable

donde L(66) es la absorción en 1966 del depósito de
1963 y años anteriores, y L(67) es la absorción en 1967
del depósito de 1964 y años anteriores. Se supondrá
que estos términos son directamente proporcionales al
d~pósito acumulativo de 1963 y 1964, respectivamente.
El depósito anual en el hemisferio boreal disminuyó en
un 50% al añollO, aproximadamente, de 1964 a 1967.
El hecho de que

173. A fin de calcular el segundo término del segun
do miembro de la ecuación (76), es preciso hacer
algunas hipótesis en lo que se refiere a la absorción a
largo plazo. Por lo general, se supone que la concentra
ción en los alimentos procedente de un depósito dado
disminuye con el tiempo. por lo menos a una tasa
corre!>pondiente a la desintegración radiactiva. Esto
permite obtener un limite máximo del valor multiplican
do C(67) por la vida media radiactiva T m, lo que, con
los datos de Chicago, arroja un valor de 4,4 para el
segundo término de modo que p.3 = 7,65 pCi año
(gI()-l por mCi km-2 •

174. Puesto que gran varte de las concentraciones
obsen-adas en la dieta en 1967 se debían a la absorción

ciones en el período 1961 a 1967, lo que da por resultado
275 pCi año (gK)-l. El depósito total medio de cesio
137 en Chicago hasta 1967 fue de unos 85 mCi km-l!,
por lo que p.J (1967) =: 3,25 pCi año (gI()-l por mCi
km-l!.
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d) Transferencia de los alimentos al organismo

182. El breve tiempo de permanencia del cesio 137
en el cuerpo humano (TI/m) implica que la relación
t:ntre el contenido integrado en el organismo y la inges
tión total con los alimentos durante un período prolon
gado (por ejei.'plo, más de dos años) constituirá una
buena estimación del coeficiente de transferencia P,q, es
decir,

siendo a t ~ 2 años.

183. El coeficiente P.14 puede calcularse directamente,
empleando datos de los Estados Unidos103,109 y de
Dinamarca124• Expresado en picocurios de cesio 137
por gramo de potasio, el contenido integrado del cuerpo
de los adultos en los Estados Unidos durante los años
1961 a 1967 fue de 500 pCi año (gK)-l y la ingestión
correspondiente en la dieta fue de 180 pCi año (gK)-l,
de manera que P 34 = 2,8. Para Dinamarca, el contenido
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traciones de cesio 137 (en pCi (gK) -1) son menores
en un 200/0 a 30% en las mujeres que en los hombres11ll

111l. Por lo general, los niños acusan niveles más bajos
que los adultos10ll, 116, 117. Para calcular el compromiso
de dosis, se supondrá que el nivel de cesio 137 (en pCi
(gK) -1) es igual en niños y adultos, hipótesis que
probablemente lleve a estimar ligeramente por exceso
el promedio para la población.

180. Aunque las determinaciones más precisas de
la carga corporal de cesio 137 se obtienen mediante el
recuento en todo el organismo, este método adolece de
limitaciones, ya que la mayoría de los contadores para
el organismo son fijos. Por este motivo, las mediciones
en la sangre, la orina, etc., pueden servir como Íltil
complemento del recuento corporal total en las regiones
en que no se pueden obtener mediciones representativas
de todo el organismo. Además, tales métodos permiten
emplear un conjunto de muestras obtenidas de un gran
número de individuos, 10 que tal vez revista importancia
en las regiones en que hay motivos para sospechar la
presencia de grandes variac:ones causadas por factores
ecc1ógicos desconocidos.

181. Yamagata120 ha estudiado la relación entre la
concentración de cesio 137 en la sangre y la carga
corporal, y ha hecho también un vasto estudio de las
cargas corporales empleando muestras de sangre121, 122.

Un estudio reciente de ]aakkola y colaboradores123 ha
revelado una excelente correlación entre las cargas
corporales expresadas en nCi (gK)-l y la concentración
en la sangre, y una correlación mucho peor con las
concentraciones de cesio 137 en muestras de orina de
24 horas. Sin embargo, los resultados indican que con
un conjunto de muestras de orina de 20 individuos, como
mínimo, puede obtenerse una estimación razonable de
la carga corporal media. Investigaciones similares de
Ramzaev y colaboradores125 han confirmado estos resul
tados. Asimismo, se ha comprobado que la concentración
de cesio 137 en el cabello humano se correlaciona bien
con el contenido en el organismo126, 318.
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integrado del cuerpo durante los años 1963 a 1967 fue de
533 pCi año (gI<)-l y la ingestión en la dieta de 184
pCi año (gI<)-l, lo que da por resultado PS4 = 2,9. En
este caso, puede considerarse que P34 carece de
dimensión.

184. Existe también la pasibilidad de expresar los
contenidos en el organismo y la ingestión en la dieta ea
función de la actividad total. Dado que el contenido
integrado en el cuerpo es igual, cuando así se lo expresa,
a la ingestión total en la dieta multiplicada por la
ingestión fraccional f1 Y por la permanencia media del
cesio 137 en el organismo T'm,

PJi = f1T"m (82)

y se expresa, por tanto, en unidades de tiempo. Dado
que la ingestión fraccional se aproxima a la unidad71,
P.i .l se aproxima al tiempo medio de permanencia en el
organismo. Si se supone un contenido total de potasio
en el organismo de 140 gramos y una ingestión anual
de 1.400 gramos, y si se emplean los mismos datos que
en el párrafo anterior, los valores P,q son entonces de
0,27 y 0,31 años para los Estados Unidos y Dinamarca,
respectivamente, 10 que corresponde a un período medio
de permanencia en el organismo de unos 100 días. El
valor del coeficiente de transferencia obtenido de esta
manera difiere del obtenido en el párrafo anterior según
la relación existente entre el contenido de potasio del
cuerpo y la ingestión anual de potasio, o sea aproximada
mente, O, l/año.

185. Cuando se dispone de observaciones del depósi
to total y de cargas corporales integradas no se precisan
estimaciones numéricas de los factores P•.i Y p.1I si cabe
suponer que hay equilibrio entre el organismo y la
dieta, puesto que en este caso puede omitirse la etapa
de la dieta y vincularse el depósito a la carga corporal
por medio de un coeficiente de transferencia P.,q. En
los informes del Comité correspondientes a 1964 y
1966, P fS4 , se calculó a partir de la siguiente ecuación,
en la que se relacionaban la carga corporal y el depósito:

Q(t) =P r• Fr(t) + P 2c (Fr(t -1) + Fr(t - 2)), (83)

siendo P,. y P fC constantes empíricas. Esta ecuación es
similar a la ecuación (75) y

Pf34=P,.+2P2C' (84)

186. Es posible obtener una estimación más directa
de P2.14 como sigue:

187. Con los datos relativos a los Estados Unidos
que se examinan en los párrafos 172 a 175 se obtiene,
por parte baja, el resultado siguiente:

4.1 744
P2.~4 = 3.25 -ys= 11 pei año (gK)-l pormCi km-2 ,

(86)

que es compatible con el valor obtenido multiplicando
P2 ,1' como figura en el párrafo 176, por P34, según se
obtiene en el párrafo 183.

188. Comparando las cargas corporales integradas
puede estudiarse la variación de P2.11, en distintas partes
del hemisferio boreal. Dado que en este hemisferio las

(81)
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tasas de depósito han variado de una manera bastante
uniforme con el tiempo, y que hasta 1967 Jas cargas
corporales se han debido principalmente a la ingestión
a corto plazo, las relaciones entre las cargas corporales
en diferentes partes del hemisferio en los mismos perío
dos deben ser directamente proporcionales a F(67)
P.34 (67).

189. Las CD-rgas corporales en diferentes regiones y
las relaciones pertinentes a los valores de Gustafsson y
l\Ii11er se dan en el cuadro VI, en el que se observa
que, con la excepción de las regiones examinadas en el
párrafo 168, las relaciones en el hemisferio boreal
oscilan entre 1 y 2 Y que, en su mayoría, los valores
.:ie :lc.ercan a 1,5, siendo la única excepción el Japón,
con un valor de 0,6. Es de interés que las relaciones para
Europa septentrional tiendan a aumentar al final del
período, 10 que indica que la aportación a largo plazo
es algo mayor que en los Estados Unidos. Sin embargo,
dicho aumento es reducido, y parece razonable suponer
que la aportación a largo plazo después de 1967 sea
del orden del 25% del total, como en los Estados
Unidos. Los estudios de ,la ingestión con los alimentos
en varias partes de la Unión Soviética 127,128, indican
que los niveles en las zonas de Moscú y Leningrado,
para las que se han comunicado cargas corporales, son
bastante representativos de toda la Unión Soviética.

e) Factor de intensidad de dosis

190. Según Spiers10o, un contenido de cesio 137 en
el organismo de 1 pCi (gK)-l da por resultado una
intensidad de dosis de 18 ¡.trad/año para un hombre de
70 kilogramos de peso, y de 15 ¡.trad/año para un niño
de ocho kilogramos. Así, pues, si el contenido de cesio
137 en el organismo se expresa como pCi (gK)-l, la
función de intensidad de dosis g(1I) es casi independiente
de la edad, y puede suponerse que

P45 = 18 ¡.trad/año por pCi (gK)-l (87)

lo cual, combinado con la estimación de P .34 a partir de
los datos para los Estados Unidos, da

P•.145 =P.34 XP45 = 0,20 mrad por mCi km-2 (88)

f) Regiones subárticas

191. Los niveles de cesio 137 en los alimentos que
se producen en las regiones subárticas son, por 10
general, más altos que los que cabría esperar de las
c.1ntidades del núclido depositadas por unidad de
superficie y son especialmente altos en la carne de reno
y caribú, lo mismo que en el pescado procedente de
lagos en los que el agua tiene escaso contenido
mineraP29. Las cargas corporales de cesio 137 en las
personas que comen gran cantidad de carne de reno o
caribú son más de diez veces superiores al promedio de
la población locaP30-132, como se ve en el cuadro VI.

192. Los niveles de cesio 137 en el reno y caribú
son elevados debido a que los líquenes, que constituyen
un alimento importante de estos animales durante el
invierno, capturan eficientemente y retienen una parte
substancial de los depósitos que reciben. El período
aparente de semipermanencia del cesio 137 en los
líquenes debido al apacentamiento y lixiviación va de
2,5 a 15 años133-135 de manera que los cálculos del
compromiso de dosis para estas regiones son inciertos.
Miettinen y Rahola131 han calculado un promedio de
cargas corporales integradas de unos 30 nCi año (gK)-l
para los lapones de Finlandia (criadores de renos)
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durante los años 1961 a 1968. Si se supone que el
período aparente de semipermanencia oscila entre 2,5
y 15 años, la aportación a largo plazo después de 1968
variaril entre 12 y 75 nCi año (gI<)-l. Por 10 tanto,
la carga corporal integrada total debe ser de 40 a 100
nCi año (gI<)-l, es decir unas. 100 veces más que el
promedio del hemisferio boreal.

3. Radiación externa

193. La irradiación por núclidos emisores de radia
ción gamma depositados en el suelo se examinó extensa
mente en los informes de 1962 y 1966 del Comité. y los
métodos empleados entonces para calcular el corres
pondiente compromiso de dosis siguen siendo válidos.

194. Gracias a estudios teóricos y experimentales
sobre la transmisión de la radiación gamma de los
depósitos radiactivos, es posible calcular las dosis aéreas
resultantes, a condición de que se conozcan las propie
dades del suelo y la distribución de la radiactividad en
la capa superior136-139. No obstante, debido a que por
lo general se carece de tal información. las estimaciones
de las dosis aéreas sólo son aproximaciones. No se han
comunicado nuevos datos sobre el efecto protector de
los edificios ni sobre el de pantalla del cuerpo humano
que exijan modificaciones en el cálculo anterior por el
Comité140 de un factor combinado de protección y
pantalla de 0,2.

195. El efecto de la distribución de la radiactividad
en la capa superior del suelo sobre el factor de con
versión de la intensidad de dosis ha sido evaluado
para el caso en que la actividad decrece en forma
exponencial con la profundidad137-139• Cuando la longitud
de disminución 1 (que corresponde a la profundidad en
que la actividad ha disminuido por un factor de e)
aumenta a partir de cero (es decir. una fuente plana)
el factor de intensidad de dosis disminuye en un
principio rápidamente pe.'o después en forma más bien
lenta. Cuando 1aumenta de 1 a 3 centímetros, el factor
de intensidad de dosis para el cesio 137 disminuye de
60'lf a 407c del valor correspondiente a la tuente
plana137• A base de tales cálculos y de los estudios de
la distribución efectiva141, 142, puede llegarse a la
conclusión de que la rugosidad del suelo y ,los efectos
de la intemperie dan por resultado un factor de redtlC
ción que va de 1 a 0,3 respecto de una fuente plana.

196. Dado que los núclidos de período corto aportan
la mayor parte de su contribución a la dosis dentro de
un lapso relativamente breve, no se requiere ningún
factor de reducción para tener en cuenta la penetración
en el suelo. En el caso del cesio 137 la principal contri
bución a la dosis tiene lugar después de que el núclido
ha penetrado en el suelo. Para tener esto en cuenta se
aplica al cesio 137 un factor de blindaje del suelo. Se
atribuye a este factor un valor de 0,5. Se emplean los
factores de intensidad de dosis dados por Beck138
(cuadro XVI). La mayor aportación de fuentes externas
de radiación al compromiso de dosis proviene del cesio
137. Como las relaciones Cs137/Sr90 en los depósitos
son más bien constantes, el compromiso de dosis externa
de cesio 137 puede calcularse a partir de los datos
relativos al depósito ya sea del cesio 137 o del estroncio
90.

197. En Japón143, 144, el Reino Unido145 y Suecia146

se han comunicado mediciones de dosis aéreas debidas
al depósito procedente de explosiones nucleares. La
irradiación anual media, de 4 a 12 milirroentgens en el
Japón y de 4 a 6 milirroentgens en el Reino Unido y
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de 6 a 9 milirroentgens en Suecia, no varió apreciable
mente entre 1965 y 1967. En el Japón se observaron
irrndiaciones comparntivamente más intensas durnnte
diciembre de 1966 y enero de 1967, tal vez por efecto
de los nuevos residuos procedentes de los ensayos en el
Asia central.

198. Se han comunicado estimaciones de dosis exter
nas basadas en mediciones del depósito en la Argentina15
y Australia17-11l. En la Argentina, las dosis recibidas por
las gónadas y la médula Ósea de núclidos de período
corto depositados a raíz de los ensayos de 1966, 1967 Y
1968 en el Pacífico meridional se calcularon en 4,9, 0,9
y 1.3 milirrads, respectivamente. En Austrnlia, las dosis
correspondientes fueron muy inferiores a 1 milirrad.

199. En tanto que todo el depósito de míclidos de
período corto en 1965-1967 procedía de los ensayos
realizados en ese período, el de los míclidos de período
más largo comprendía una aportación de ensayos ante
riores que no es fácil de aislar y que ya se ha incluido
en la estimación del compromiso de dosis externa que
figura en el informe de 1966. El Comité calcula que
el compromiso mundial de dosis externa debido a los
ntlclidos de período corto por efecto de los ensayos
realizados entre 1965 y 1967 representa, a 10 sumo, un
21c' del compromiso de dosis externa debido a los ensayos
efectuados hasta 1964.

4. Carbono 14

200. Como el carbono 14 circula en la naturaleza y su
período de semidesintegración radiactiva es largo en
comparación con el de los otros núclidos de período
largo, el estroncio 90 y e! cesio 137, la dosis
procedente de! carbono 14 se recibirá a 10 largo
de un período de mucha mayor duración. Por consi
guiente, conviene examinar el compromiso de dosis
dehido al carbono 14 en dos formas, a saher, e! propio
compromiso total de dosis y la fracción del misn10 que
se administrará hasta el año 2000. cuando se habrá
administrado la mayor parte del compromiso de dosis
de los demás núclidos de período largo. El valor numé
rico de esa fracción se agrega normalmente a los
compromisos' de dosis debidos a los demás núclidos
para obtener el compromiso de dosis global de los
ensayos con armas realizados hasta ahora, pero debe
recordarse que habrá una nueva y mayor aportación
de carbono 14 que será administrada después del año
2000.

201. La mayor parte del carbono 14 producido en las
explosiones nucleares fue inyectado en la estratosfera,
donde también tiene su origen el carbono 14 producido
naturalmente. Así pues, los procesos de transporte son
esencialmente idénticos para el carbono 14 natural y
e! producido artificialmente. Si se supone que las concen
traciones actuales de carbono 14 natural en la tierra
reflejan una situación estable y que el equilibrio del
carbono no cambiará en forma apreciable en el futuro,
puede calcularse el compromiso de dosis sin hipótesis
concreta alguna respecto de los procesos de transporte,
la estructura de la población, etc., por medio de la
expresión

(89)

donde yo es la intensidad de la dosis debida al carbono 14
natural, B es la tasa de producción de carbono 14 natural
y W la cantidad de carbono 14 producido artificial
mente67.
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202. Los procesos de canje que determinan las con
centrnciones biosféricas se carncterizan por tm inter
cambio rápido, con constantes de tiempo del orden de
unos pocos años, como máximo, entre las distintas partes
de la atmósfera, la hiosfera y las aguas superficiales
del océano. La transferencia a las aguas profundas del
océano y al humus es un proceso más lento con cons
tantes de tiempo del orden de lns decenas de años, y
el retorno a la atmósfern es todavía más lento, con
constantes de tiempo de muchos cientos de años147-148.
Así pues, las concentraciones atmosféricas y biosféricas
debidas a mm inyección en la atmósfera disminuirán en
pocos años a un ritmo determinado principalmente por
la transferencia a las aguas profundas del océano y al
humus, y el efecto del retorno será muy pequeño, al
menos durante los primeros cincuenta años. Esa es la
situación actual, ya que desde 1962 no se ha efectuado
ninguna adición importante al inventario de carbono 14
artificial.

203. Los estudios cuantitativos de los procesos de
transferencia se basan normalmente en modelos de
compartimientos con cinética de primer orden. Se han
utilizado modelos complicados140.1tll, pero, a los efectos
de calcular el compromiso de dosis hasta e! año 2000,
hasta con un modelo de cuatro compartimientos, a saber:
a) estratosfera; b) troposfera y hiosfera; e) aguas
superficiales del océano; y d) aguas profundas de!
océano y htlll1us152. Los errores introducidos al utilizar
este modelo simplificado son de pequeña magnitud en
comparación con los ocasionados por las incertidumbres
en las estimaciones de los coeficientes de intercambio.

204. El intercambio de carbono 14 artificial entre
distintas partes de la atmósfera y e! océano ha sido
estudiado recientemente por NydaP40, quien calculó
que el coeficiente de intercambio entre la estratosfera y
la troposfera era de 0,5 año-t, cifra que concuerda con
las e~timaciones ante~iores152. Obtuvo además un tiempo
medIO de permanencla en la troposfera de cuatro años
cifra ohtenida asimismo por Young y Fairhall150. A
partir de las estimaciones de la tasa 'neta de producción
de carbono por las plantas terrestres153, puede llegarse
a la conclusión de que la mayor parte del bióxido de
carbono de la atmósfera es absorbida por los océanos.

205. En la actualidad, las estimaciones de! ritmo de
absorción por las aguas profundas del océano y el humus
se basan principalmente en las observaciones del equili
brio natural del carbono 14147,148. Los coeficientes de
intercambio así obtenidos se refieren a compartimientos
perfectamente mezclados, y no puede suponerse que sean
aplica!)les de manera cuantitativa a la materia que se
exat11111a.

206. Cuando se aplican los coeficientes de intercambio
examinad~s en los párrafos 203 a 20S al modelo de
cuatro compartimientos, el resultado es que una inyec
ción de 1027 átomos de carbono 14 en la estratosfera
da origen a una concentración en la troposfera (expre
sada en porcentaje del nivel natural) de

l(t) = 0.16 e-o.oooat + 1.96 e-o.Otot

+ 2.84 e-o.m _ 4.96 e-0.6Bt , (90)

siendo t el tiempo transcurrido desde la inyección expre
sado en años. En el primer término se tiene en cuenta la
desintegración radiactiva. Las constantes de tiempo de
los dos últimos términos de la expresión vienen deter
minadas principalmente por los rápidos procesos de
intercambio en la atmósfera, la biosfera y las aguas
superficiales del océano, en tanto que la constante de
tiempo del segundo término del segundo miembro es
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función de los procesos m{ls lentos examinados en el
púrrafo 205.

207. En el periodo de cuatro años que terminó a
fines de 1967 no se efectuó ninguna inyección importante
de carbono 14 en la atmósfera. De la ecuación (90) se
desprende que el segundo término del segundo miembro
representa alrededor del RO~1c- de 1ft) cuando t oscila
entre cuatro y cuarenta años, y por lo tanto la concen
tración troposférica integrada aproximada para los años
1968-2000 se obtiene suponiendo que cro se desintegra
con una constante de tiempo de 0,029 año'] en ese
período. Así pues,

2000 32f I(t)dt ~ C(1967) fe-o.ml dt = 211(1967)

1968 O (91)

208. Como se indicó en el párrafo 205. los coeficientes

de intercambio que determinan la constante de tiempo
0,029 son de carácter provisional. No obstante, la
concentración troposférica integrada no depende mucho
del valor de la constante de tiempo. Si su valor real
está entre 0,01 y 0,06. :'le obsen'ará que

2000f I(t)dt = (20 ± 7) C(1967). (92)

1968

209. Las concentraciones troposféricas integradas
hasta 1967, inclusive, pueden estimarse a partir de los
datos resumidos en el informe del Comité de 1964152 y
de los de XydalH9 (figura 20) en 510% y 3907c por
año del carbono 14 natural en los hemisferios hareal y
austral, respectivmnente. En 1967 las concentraciones
en ambos hemisferios eran de cerca del 65% del nivel
natural. Así pues, la concentración integrada hasta el año

100.-------.-----------,--------,--------r-----------.

80t---~--__lI~rl-~--"ñtk--__:::::9\;s::--+_-----____,I_-----_1

A 00
A",'"

'" '" 1iA'" '"D

'" '"60 '" '" '" "'6

e,
a

40 28°-71° N 6 ESTACIONES -
1

o

D 9°_15° N 2 ESTACIONE:S
A 21° S MADAGASCAR
el 18°-41° S 3 ESTACIONES

00
o-Q)

'0
l ...

e
Q)
u
Loo
Q.-e
E
Looe

Qj
>
'c
Qj
."
o...
U
Q)
Q.
en
Q)
Lo

~-U
Q)
."
o
en
Q)

'u
X

UJ

1963 1964 1965 1966 1967
Fiynra 20. Variación del eH en la troposfera"u

lO

2000 se estima en alrededor de 510 + 21 X 65 = 1.875
en el hemisferio boreal y de 1.750 en el hemisferio
austral, es decir, cerca de 1.8007c por año de carbono 14
en todo el mundo.

210. Como el intercambio entre el aire troposférico,
las plantas alimenticias y los animales terrestres es
rápido, las concentraciones en el cuerpo humano han
seguido los niveles troposféricos con un retraso de uno
a dos añosHi4• 1;'5. Las mediciones en la sangre y el
cabello humanos indican que desde 19651;'6 (figura 8),
se ha establecido virtualmente el equilibrio, y puede
suponerse por consiguiente que la carga corporal inte
grada hasta el año 2000 será idéntica al contenido
integrado de la troposfera. Así pues, el compromiso de
dosis hasta el año 2000 se obtiene a partir de la ecuación

(92), multiplicando por la constante de intensidad de
dosis yo.

211. La intensidad de dosis debida al carbono 14
natural producido anualmente es de 0,7 mrad/año en
la médula ósea y el tejido blando y de 0,9 mrad/año
en las células que recubren la superficie de los huesos10o•

5. Yodo 131

212. El yodo 131 tiene un breve período de semi
desintegración radiactiva, de forma que su existencia
en la biosfera sólo es importante durante los primeros
meses inmediatamente después de una explosión nuclear.
Ello significa que no hay mezcla apreciable antes del
depósito y que la modalidad efectiva de la precipitación

4S



depende mucho de las condiciones atmosféricas durante
la primera semana, aproximadamente, después de la
explosión. Como las modalidades de depósito son tan
variables e imprevisibles, sólo pueden calcularse las
dosis midiendo directamente las concentraciones del
núclido en los alimentos o si se conocen los coeficientes
de transferencia y el depósito lucales. Como muchas
veces no se dispone de esa información para e..,tensas
zonas del mundo, no es posible estimar los compromisos
de dosis a escala mundial, sino únicamente los corres
pondientes a grupos locales de personas cuyos alimentos
han sido observados debidamente.

213. Si se requieren los compromisos de dosis, es
esencial tener en pie un sistema de observación con el
que puedan obtenerse y analizarse rápidamente muestras
representativas de la dieta. En las zonas en que la leche
es un componente importante de la dieta, se ha obser
vado que, dentro de una región determinada, existe
normalmente una estrecha correlación entre la concen
tración de bario 140 en el aire al nivel del suelo y la
de yodo 131 en la leche. Como es relativamente sencillo
obtener muestras de aire, puede utilizarse tal medición
para poner en marcha sistemas completos de muestreo
de leche.

a) Yodo 131 en las cadenas aUmentarias

214. En aquellos lugares donde es un importante
componente de la dieta, la leche ocupa un primerísimo
lugar como vehículo de ingestión del yodo 131. En las
zonas donde se consume poca leche, el principal vehículo
de ingestión del yodo 131 son probablemente las
plantas64, 213. Una vez depositado en la hierba, el yodo
es eliminado por varios procesos tales como la decal
vación, la lixiviación y la volatilización. Varios estudios
han indicado un período efectivo de semieliminación
de tres a seis díasl57. La eficiencia de la transferencia
de la hierba a la leche depende de muchos factores
relacionados con las prácticas agrícolas locales. Evi
dentemente la transferencia será insignificante en in
vierno en zonas donde las vacas se alimenten con forraje
almacenado. La raza del ganado, la estación del año,
la densidad d~ la hierba y el rendimiento lechero pueden
afectar considerablemente a la transferencia64, 158, 159.

b) Metabolismo del yodo 131 en el organismo

215. El yodo 131 se concentra en la glándula tiroides
humana, que recibe una dosis superíor en varios ór
denes de magnitud a la recibida por cualquier otro
órganolOO• Para una ingestión determinada con los ali
mentos, la dosis resultante para la tiroides es por lo
menos diez veces mayor en los niños de seis meses que
en los adultos, aunque el contenido total de yodo 131 en
la tiroides es aproximadamente el mism0160, 162.

c) Factor de intensia'ad de la dosis

216. En el informe del Comité de 1964163, se estimó
que una concentración integrada en la leche de 1 nCi
dl-1 da origen a una dosis en la tiroides de 11,5 milirrads
en los niños de uno a dos años de edad, lo cual con
cuerda bien con las estimaciones posteriores. Según los
datos de Neill y de Robinson162, las dosis medias corres
pondientes para las personas de los grupos de edad de
cero a 10, 10 a 20 y 20 a 70 años son 6,1, 2,5 y 0,7
milirrads, respectivamente.

6. Otros núclidos

217. En las series de ensayos nucleares realizadas en
1961 y 1962 se produjeron cantidades relativamente
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grandes de hierro 55. Como el hierro es fácilmente trans~

ferido en la biosfera y absorbido por el hombre, se han
observado niveles de actividad relativamente elevados
en los años siguientes. Se han dado a conocer varias in
vestigaciones sobre el hierro 55 en las cadenas alimenta
rias y en el hombre 104-170. Aunque las cargas corporales
son comparables a la de cesio 137, la intensidad de la
dosis resultante es mucho más pequeña, ya que el factor
de intensidad de dosis del hierro 55 es hastante bajol05.

218. Los estudios sobre otros núc 3 producidos
en las explosiones nucleares, como el sudio 22, el man
ganeso 54, el criptón 85, el plutonio 239 y tritio indican
que los compromisos de dosis interna creados por estos
lltíclidos revisten poca importancia171-114.

D. COMPROMISOS DE DOSIS DEBIDOS A LA
CONTAMINACIÓN EXTERNA E INTERNA

1. I1ltrodZlcción

219. Con el objeto de calcular los compromisos de
dosis, en especial los debidos al cesio 137 y estroncio 90
depositados internamente, la población mundial se ha
dividido en tres grupos:

1 a) Poblaciones que viven en regiones sobre las
que se dispone de una cantidad relativamente grande de
datos sobre la contaminación por estos núclidos de
período largo JI en donde los procesos de transferencia
se conocen lo bastante bien pa.ra poder hacer pronósticos
ra:::onablemellte segZlros de los n1~veles fZlturos. Las
regiones incluidas son aquellas en las que la fuente
principal del cesio 137 y estroncio 90 en la dieta está
constituida por los productos lácteos, tales como Europa
occidental y América del Norte en la zona templada
septentrional y Argentina, Australia y Nueva Zelandia
en la zona templada del hemisferio austral.

1 b) Poblaciones qZle vl:'l.'en en regiones de la zona
templada septentrional sobre las que se dispone también
de una cantidad relativamente .grande de datos ambien
tales pero en las que los procesos de transferencia
difieren de los del inciso 1 a). Esas regiones incluyen
partes de la Unión Soviética y otras zonas de Europa
oriental en las que la fuente principal del cesio 137 y
estroncio 90 en la dieta son el trigo entero y el cen
teno. Este grupo incluye también la población del Japón,
que difiere de las poblaciones de Europa oriental en
que las fuentes principCl!les de estroncio 90 y cesio 137
son el arroz y las legumbres.

n. Poblaciones de las restantes regiones del mundo
sobre las que casi no se dispone de datos ambientales y
se conocen poco los procesos de transferencia a través
de las cadenas alimentarias. Para esas regiones se ne
cesita, por tanto, no solamente predecir los niveles fu
turos sino también calcular los niveles pasados. Esas
regiones incluyen, en particular, las zonas tropical y
subtropicaL

220. Además de estos amplios grupos de población
existen grupos importantes de individuos en los que
las intensidades de dosis pueden ser mucho mayores
que los valores típicos de la zona templada a causa de
factores especiales en el olima o la alimentación. Un
ejemplo importante es el de las regiones ártica y subár
tica donde la población incluye en su dieta carne de
reno y caribú y pescado de agua dulce. Dado que estos
grupos constituyen una pequeña fracción de la pobla
ción mundial, las dosis mayores que reciben no contri
buyen en forma significativa al compromiso de dosis
mundial.
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Como "/0 equivale a 0,7 mrad/año en la médula ósea y
los tejidos blandos y a 0,9 mra~/año en las células que
recubren la superficie de los huesos (párrafo 211), los
compromiso,; de dosis correspondientes son de 180 y
230 milirrads, respectivamente.

227. La fracción de los compromisos de dosis que
se habrán recibido en el año 2000 se obtiene a partir de
la ecuación (92) y de los valores pertinentes de "/0,
equivaliendo a 13 milirra...ts para la médula ósea y los
tejidos blados y a 16 milirrads para las células que re
cubren la superficie de los huesos.

iv) Estroncio 89

228. Las dosis internas debidas al estroncio 89 son
insignificantes en comparación con las procedentes de
otras fuentes de radiación.

b) Compromisos de dosis e.1:terlla

i) Cesio 137

229. SeglÍn el cuadro XVI, el factor de conversión
de la intensidad de la dosis áerea para el cesio 137 es
de 0,04 mrad año·l por mCi Km·2 de manera que, su
poniendo una vida media del cesio 137 de 44 años y, al
igual que en el informe de 1966, un factor de blindaje
igual a 0,2, el factor de intensidad de dosis es de 0,35
mrad por mCi Km·2 para las gónadas, médulas óseas
y células que recubren las superficies óseas. Los compro
misos de dosis correspondientes son de 36 y 5 milirrads
en la zona templada septentrional y meridional, respecti
vamente.

ii) Nlíclidos de período corto

230. Se supone que el compromiso de dosis externa
debido a los nlÍclidos de período corto es igual al co
rrespondiente al cesio 137 según aparece en el informe
de 1966. El Comité reconoce que esto constituye una
aproximación y que puede sobreestimar el compromiso
de dosis procedente de esta fuente.

4. Compromisos de dosis para las poblaciones
de los grupos 1 b) Y II

231. Aunque hasta 1968 los niveles de estroncio 90
y cesio 137 en las dietas de Europa oriental (represen
tada por la Unión Soviética y Polonia) han sido cons
tantemente superiores por un factor de dos a tres a los
niveles correspondientes de las dietas de Europa occi
dental, los niveles respectivos en los tejidos humanos han
diferido sólo en fracciones.

232. Dado que no se comprende del todo la diferencia
que esta observación pone de manifiesto entre los va
lore,~ de los coeficientes de transferencia de la dieta 21
tejido en las dos poblaciones, existe cierta duda acerca
de los pronósticos sobre las variaciones futuras de las
cargas corporales, si continúan siendo dispares los ni
veles en la dieta de los dos grupos. No obstante, puesto
que los niveles futuros deben seguir disminuyendo, los
niveles integrados para el tiempo futuro en las pobla
ciones del grupo I b) no pueden exceder con mucho a
los pronosticados para el grupo I a) toda vez que la
tasa de disminución de los niveles en el futuro no
puede ser inferior a la determinada por la tasa de desin
tegración radiactiva. Hay mayor incertidumbre respecto
del estroncio 90, ya que en el caso del cesio 137 queda
por administrarse una porción menor de la dosis total
prevista.
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3. Compromisos de dosis para. el grupo de población 1 a)

a) Compromisos de dosis interna

i) Estroncio 90

224. Se emplean los siguientes valores de los coefi
cientes de transferencia

a) P28 =9 pCi año (gCa)-l por mCi Km-2

(párrafo 140)

b) P.~4 (vértebras) = 0,2 pCi año (gCa)-l por
pCi año (gCa)-l (párrafo 151)

c) P45 (médula ósea) = 0,55 mrad año-l por pCi
(gCa)-l (párrafo 158)

P45 (células del endostio) = 1,1 mrad año-l
por pCi (gCa)-l (párrafo 158)

De este modo se obtiene

Dp (00) (médula ósea) = 64 mrad en el hemis
ferio boreal

= 14 mrad en el hemis
ferio austra,l

D p (00) (células del edodio) = 128 mrad en el
hemisferio boreal

= 28 mrad en el he
misferio austral

ii) Cesio 137

225. Dado que P 284 P45 = 0,2 mrad por mCi Km-2

(párrafo 190),

D p (00) =21 mrad en el hemisferio boreal
- 4 mrad en el hemisferio austral

iii ) Carbono 14

226. El compromiso de dosis total del carbono 14 se
calcula a partir de la ecuación (89). La tasa de pro
ducción de carbono 14 natural es de 2,6 x 1026 átomos
por año y la cantidad de carbono 14 inyectada por los
ensayos realizados hasta 1967 es de 650 x 1026 átomos,
de manera que

2. Distribución del depósito mundial de radiomklidos
de período largo

223. La distribución del depósito sobre la superficie
de la tierra aparece en el cuadro XVII. El depósito inte
grado promedio de estroncio 90 en las latitudes templa
das septentrionales a fines de 1967 es de unos 65 mCi
Km·2, en tanto que el de cesio 137, que se obtiene multi
plicando el valor correspondiente al estroncio 90 por
1,6 (párrafo 20), es de 104 mCi Km·2• Los valores
correspondientes en las latitudes templadas meridionales
son de 14 mCi Km·2 y de 22 mCi Km·2 para el estroncio
90 y el cesio 137, respectivamente.

221. El compromiso de dosis debido al carbono 14,
en cambio, no dep~nde mayormente de los hábitos ali
mentarios y sociales y, dado que el depósito de carbono
14 es más o menos uniforme en todo el mundo, el com
promiso de dosis será igual para todas las poblaciones.

222. Se calcularán en primer lugar los compromisos
de dosis para la población perteneciente al grupo 1 a)
empleando la ecuación (16) y los valores de los coefi
cientes de transferencia correspondientes a cada caso,
seglÍn se han calculado en los párrafos anteriores. Los
problemas especiales que surgen respecto de las pobla
ciones que pertenecen a los grupos 1 b) Y II se consi
derarán después por separado.

a
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233. En el caso del Japón, los niveles medidos de am
bos núc1idos de período largo en los tejidos humanos
han sido un tanto inferiores a los hallados en los tejidos
correspondier;tes de las poblaciones pertenecientes al
grupo 1 a) en el hemisferio boreal. De esta manera, la
aplicación al Japón de los compromisos de dosis del
estroncio 90 y el cesio 137 calculados para las pobla
ciones del grupo 1 a) que viven en las zonas templadas
septentrionales lleva a cierta sobreestimación. Por consi
guiente, y mientras no se disponga de mejor informa-

• ción, el Comité tiene seguridad de que los compromisos
de dosis calculados para la zona templada septentrional
se aplican también sin grave error a las poblaciones per
tenecientes al grupo 1 b).

234. Respecto de los valores de los compromisos de
dosis para las poblaciones pertenecientes al grupo II
no caben sino especulaciones. En sus informes anterio
res, el Comité había supuesto que los niveles de cesio
137 en los tejidos humanos serían proporcionales a los
niveles de depósito, aunque se carecía de pruebas al
respecto. Se suponía que las cargas corporales de es
troncio 90 eran proporcionales a los niveles de contami
nación en los alimentos, los que a su vez se calculaban
a partir de los niveles de depósito empleando los co
eficientes de transferencia del depósito a la dieta calcu
lados en las latitudes templadas y dejando un margen
para las diversas proporciones en que cada alimento
contribuía a la dieta. Los coeficientes de transferencia
del depósito a la dieta, tanto para el cesio 137 como para
el estroncio 90, pueden ser mayores en las zonas tropi
cales y subtropicales que en las zonas templadas a causa
de las diferencias en el clima, composición del suelo y
prácticas agríco!as. No obstante, en las regiones que
pertenecen al grupo II, el depósito acumulado es in
ferior por un factor que oscila entre dos y diez al de la
zona templada septentrional. De este modo, aun'lue los
coeficientes de transferencia del depósito a la dieta para
determinados alimentos puedan ser varias veces mayores
que los valores correspondientes en las zonas templadas,
parece poco probable que los niveles de contaminación
en los componentes de la dieta del grupo II superen con
mucho a los observados en el grupo I a). Si se deia un
margen para telrer en cuenta la diversa composición de
la dieta, el supuesto más pesimista es el de que los ni
veles en la dieta completa serán. a lo sumo, tan altos
como los observados en las poblaciones de Europa orien
tal. El Comité cree, por consiguiente, que los compro-

misos d~ dosis calculados para el estroncio 90 y el cesio
137 depositados internamente en la zona templada sep
tentrioual pueden tomarse con razonable seguridad como
límites máximos para la población del grupo II.

235. Los cálculos de la dosis por unidad de depósito
debida a fuentes externas se basan en medidas y pará
metros apropiados a la zona templada septentrional y
pueden ser demasiado bajos para las poblaciones que
viven en otras zonas a causa del distinto efecto pro
tector de diversos modos de vida. No obstante, el error
máximo debido a este efecto no puede superar a un
factor de dos y, ya que no se dispone de datos exactos,
se supondrá para los fines de este documento, como
en informes anteriores,' qu~ el compromiso de dosis de
bido a fuentes externas es proporcional al depósito in
tegrado.

236. El promedio mundial de compromisos de dosis
procedente de fuentes externas se calcula, por tanto, del
modo siguiente. La distribución de la población mundial
y de la precipitación radiactiva según la latitud aparece
en el cuadro XVII, a partir del cual se ha calculado que
el depósito medio sobre la superficie terrestre es de 26
mCi Km·2• Como el factor de ponderación demográfica
Z es de 1,56 (cuadro XVIII), el depósito promedio de
estroncio 90 ponderado según la población es de 40 mCi
Km':! y el de cesio 137, luego de aplicarse la relación
1,6 (párrafo 10), de 64 mCi Km·2• Empleando los mis
mos factores que se indican en el párrafo 227, esto co
rresponde a un compromiso de dosis procedente del
cesio 137 externo de 23 milirrads. Se supone que el
compromiso de dosis correspondiente debido a los ra
dionúclidos de período corto también es de 23 milirrads
(párrafo 230).

237. Se supone que los compromisos de dosis de la
población mundial debidos al carbono 14, al estroncio
90 y al cesio 137 depositados internamente son los
mismos que los calculados para la zona templada sep
tentrional (párrafos 222 a 228). Como se advierte en
el párrafo 234, se considera que las dosis obtenidas para
el estroncio 90 y el cesio 137 representan los límites
máximos de los compromisos de dosis para las pobla
ciones que viven fuera de la zona templada septentrional.

238. En el cuadro XIX se resumen los compromisos
de dosis calculados para las zonas templadas septentrio
na,l y meridional, 10 mismo el promedio mundial, pon
derado según la población.

:c

CUADRO I. DEPÓSITO ANUAL Y ACUMULATIVO MUNDIAL DE SrOO 44

(Valores en megacttrios)

Dépósi/o a"ual Depósito acumulativo

Hemisferio Hemisferio Hemisferio Hemisferio
"or/e sur To/al norte sur To/al

Ant';,s ae 1958. 1,7 0,6 2,3
1958 ......... 0,74 0,31 1,05 2,39 0,83 3,22 ..
1959 ......... 1,10 0,19 1,29 3,41 0,99 4,40
1960 ......... 0,26 0,17 0,43 3,59 1,14 4,73
1961 ......... 0,35 0,19 0,54 3,84 1,28 5,12
1962 ......... 1,45 0,31 1,76 5,16 1,55 6,71
1963 ......... 2,62 0,33 2,95 7,62 1,84 9,46
1964 ......... 1,66 0,44 2,10 9,06 2,21 11,27
1965 ......... 0,78 0,36 1,14 9,61 2,51 12,12
1966 ......... 0,33 0,21 0,54 9,70 2,65 12,35
1967 ......... 0,17 0,11 0,28 9,62 2,69 12,31
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CUADRO II. INVENTARIO DEL ESTRONCIO 905~

(Valores el! megactlrios)
w

1111'1 1964 1965 1966 1967

,\far. Jul. Nov. Mor. JIII. ";\"ov. Mar. Jul. Xov. Mor. Jul. OCI. EII. Abr. Jrd. Ocl.

Estratosfera .......... 6,5 5,1 3,8 3,0 2,1 1,7 1,3 0,9 0,8 0,6 0,5 0,4 0,3 0.3 0,3 0,4
Troposfera ........... 0,5 0,2 0,2 0,4 0,3 0,1 0,2 0,1 0,1 0,1 0,1 O O O O O
Precipitación local .... 2,4 2,4 2,4 2,3 2,3 2,3 2,3 2,2 2,2 2,2 2,2 2,2 2,1 2,1 2,1 2,1
Precipitación mundial. 7,2 8,7 9,4 9,9 10,9 11,2 11,5 11,9 12,1 12,2 12,3 12,3 12", 12,4 12,4 12,4

TOTAL ........... 16,6 16,4 15,8 15,6 15,6 15,3 15,3 15,1 15,2 15,1 15,1 14,9 14,7 U,8 14,9 14,9

Cantidad corregida
para tener en cuenta
la desintegración
hasta marzo de 1963. 16,6 1~,5 16,1 16,0 16,1 15,9 16,1 16,0 16,3 16,3 16,4 16,3 16,2 16,3 16,6 16,7

CUADRO I1I. SrOD y CS137 EN LA LECHE

Relaci6" Sr9O /Ca Co"cenlraci6" de es1a7

(pCi g-I) (PC; 1-1)

Reg;6" o país 1965 1966 1967 1968 1965 1966 1967 1968 Referencias

Argentina ................... 6,5 5,2 5,2 3,8 20 21 11 10 15
Australia ................... 9,2 7 5,3 47 28 20 15 247-250
Austria ..................... 31 23 138 70 212,236
Bélgica ..................... 19 13 73 36 214
Canadá ..................... 19 13 10 8 108 51 33 25 215-219
Checoslovaquia .............. 18 16 220
Dinamarca .................. 17 12 8 56 26 14 124,221,222
Estados Unidos .............. 14 11 9 57 29 16 240

Alaska ................... 14 12 6 57 34 20 186
Ciudad de Nueva york..... 19 12 10 9 241
Chicago .................. 12 9 8 240
Hawaii ................... 7 4,3 3 50 25 9 240
San Francisco ............. 9 240

Finlandia ................... 18 13 10 9 190 143 106 78 208,209
Francia ..................... 28 21 17 14 115 58 29 225,226

30 15 12 130 34 24 227
Groenlandia ................. Leche en polvo importada de Dinamarca 205-207
India ....................... 11 11 24 246,251
Islandia .................... 80 750 210
Islas Feroe .................. 115 73 51 1.100 800 586 202-204
Israel ...................... 3,3 2,3 2,0 25 14 11 228,229
Italia ...................... 19 13 140 80 230
Jamaica .................... 11 9 270 200 184 240
Japón ...................... 15 11 56 231,232
México ..................... 1,5 55 245
Noruega .................... 40 28 16 11 360 234 181 146 211
Nueva Zelandia ............. 12 7,9 6,4 5,2 60 40 31 23 25
Países Bajos ................ 17 15 9 107 43 37 233
Panamá .................... 4,9 4 37 21 22 240
Puerto Rico ................. 8 6 4 42 21 14 240

.. Reino Unido ................ 19 12 9 98 46 20 65,238
República Arabe Unida ....... 15 13 6 242-244
República Federal de Alemania 24 16 12 107 61 223,224
República Socialista Soviética

de Ucrania ................ 10 8 237
Suecia ...................... 18 13 10 117 71 46 40 234,235
Suiza ....................... 39 28 15 69 28 15 236
Unión de Repúblicas Socialistas

Soviéticas ................. 16 12 8 78 56 127,239
20 16 13 215 90 51 185

Venezuela .... " ............ 4,3 4 20 14 9 240
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CUADRO/1V. Sruu y CS\37 EN TOnOS LOS ALIMENTOS

RelaciólI $roo/Ca Cs'37-AbsarciólI diaria
(PCi/g-') (pCi/dla-1)

RegiólI. 10110 o pats 1965 1966 1967 1968 1965 1966 1967 1968 Rejerellcias

HEMISFERIO SEPTENTRIONAL

Austria..................... 40 23 231 135 221,236
Dinamarca .................. 23 14 10 193 79 44 124,221,222 i
Estados Unidos de América ... 22 16 12 105 55 30 240 I

I

Alaska ................... 29 29 16 140 240 I

Ciudad de Nueva York..... 24 18 17 14 170 241 b
'~Chicago .................. 19 15 12 130 254,255

~Hawaii. ...... .......... . 21 10 6 65 65 35 240
San Francisco ............. 11 6 5,5 4,3 108 241

~Finlandia................... 34 21 340 260 28
Francia

París ..................... 30 22 19 17 227 itil!{'

Sudeste................... 34 27 22 18 227,252 ¡~.I
Groenlandia ................. 27 15 9 194 89 297 205-207 1',1rIndia (Tarapur) ............. 24 35 251 I.¡ IIslas Feroe.................. 56 33 22 880 500 480 202-204
Israel ...................... 22 92 253 I\~

" I

Japón (zonas urbanas) ....... 25 24 18 34 18 14 257
i" ¡
I !

Noruega.................... 54 38 660 420 28 r"- j+

Paíse' Bajos ................ 29 21 12 160 87 47 233 ¡~

Reino Unido ................ 18 Estudio suspendido 106 256 1:" J

República Arabe Unida ....... 45 13 242,244
República Federal de Alemania 36 29 25 132 84 223,224
República Socialista Soviética

de Ucrania ................ 57 42 221 127
Suecia ...................... 32 22 221 132 28
Unión de Repúblicas Socialistas

Soviéticas................. 63 40 28 236 147 127,128

HEMISFERIO MERIDIONAL

Argentina ................... 9 7 7 5 .24 18 15
Australia ................... 11 7 6 249
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CUADRO VII. p31 EN LA LECHE Y DOSIS A LA TIROIDES

I/llegral de Uer/lpo de la Dosis recibidas por la
cO/luIllracióll de 1131 ell Uroid,s de tliffos

la leclle (pCi/dla- l ) (mrad)

Regl'ólI, SOliO o pals 1966 1967 1968 1966 1967 1968 Referellcias

Archipiélago de la Sociedad
(Papeete, TaiU) ............... 55 295

Argentina
Bariloche..................... 7.602 1.392 88 16 15
Buenos Aires .................. 26.995 4.346 2.477 312 50 29 15
Salta......................... 15.028 1.800 174 21 15

Australia
l\lalanda (máximo) ... . ... . 11.000 10.36Q 4.540 127 120 53 22
Hobart-Launceston (mir.imo) ... 1.500 380 790 17 4 9 22

Colombia (Bogotá) .............. 400 5 5 <10 14,295
Chile (Santiago) ................. 4.000 46 9 <10 14,295
Ecuador (Quito) .........•....... 2.500 29 <10 14,295
Islas Viti (Suva) ................. 12.600-15.000 146-174 23
l'vladagascar (Diego Suárez) ....... 1? JOO 6.500 150 22 80 14,295
Nueva Zelandia ................. 1.000 12 23
Perú

Lima ......................... 6.000 4.000 70 23 50 14,295
Tacna ........................ 120

Samoa Occidental (Apia) ......... >7.300 >84 23

CUADRO VIII. DISTRIBUCIÓN RELATIVA DEL SrOO EN ESQUELETOS DE ADULTOS

A: Las muestras no siempre se han tomado de los mismos individuos

Diáfisis
Vértebras Costillas del fémur Vértebras Vértebras

Todvel Todo el Todo el Diáfisis Nfímero de
Feclla esq"eleto esqueleto esqlleleto Costillas delfé",ur tmuslras Referellciar

1956........... 3,4 1,5 0,8 2,3 4,3 2 177
1957 ........... 1,8 1,1 0,5 1,6 3,6 9 177
1958/1959...... "11 1,4 0,45 1,5 4,7 59 177"','
1959........... 2,1 5,6 11 296
1961. .......... 1,6 3,1 4 296
1963........... 1,4 A 179
1963 ........... 1,5 1,0 0,5 1,5 3,1 A 74
1964........... 1,4 A 179
1965 ........... 1,7 A 179
1965 ........... 1,7 4,7 A 74
1966........... 1,4 A 179
1967 ........... 1,9 0,75 0,6 2,5 2,9 40 74
1968 ........... 2,7 54 73

CUADRO IX. RELACIONES OBSERVADAS HUESO/ALIMENTOS

Regió" o país

Australia .

Canadá .
Dinamarca .

Estados Unidos .
Chicago .
Nueva york .
San Francisco .

Japón .

Reino Unido. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . .
Cnión de Repúblicas Socialistas Soviéticas (Moscú) .

Relació" observada

0,33
0,24-0,26

0,33
0,18
0,15
0,17
0,22

0,13-0,16
0,23-0,25

0,20

Referellcias

305
b

310
312
312
312
306,307
308,309
88

!l

n Calculada a partir de datos publicados en las referencias 247-249, 297-303.
b El estroncio estable en los alimentos según la referencia 176; en el hueso, según la referencia

304.
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CUADRO XI. RELACIÓN ENTRE LOS COCIENTES SrOO/Ca EN TODOS
LOS ALIMENTOS Y EN LA LECHE236

Media de
Pals 1963 1964 1965 1966 1967 1963-1967

Argentina......................... 1,8 1,5 1,3 1.3 1,3 1,4
AU!ltralia ..................... , ... 1,1 1,0 0.9 0.9 1.2 1,0
Dinamarca ........................ 1,3 1,7 1,3 1,2 1.2 1,4
Estados Unidos.... " " ........ " .. 1,2 1,4 1.4 1,4 1.5 1,4
Finlandia......................... 1,8 1,6 1,7
F 'clncia ........................... 1,0 1,3 1,2
Noruega .......................... 1,3 1,3 1,3
Reino Unido ...................... 0.9 0,9 1,0 0.9
República Federal de Alemania ...... 1,3 1.6 1,7 1,8 1,6
Suecia ............................ 1,4 1.5 l,S

Hawaii ........................... 1,6 2,2 3,5 2.1 2,0 2,3
India ............................. 3,6 3,6
Japón ............................ 2,1 2,2 2,3 2,3 2,2
Unión de Repúblicas Socialistas Sovié-

ticas ........................... 2,3 3,1 3,7 3,0 3,0

CUADRO XII. CÁLCULO DEL P 3 4 A PARTIR DE MEDICIONES ÓSEAS HECHAS EN AUSTRALIA"

Año (1) 1956 1957 1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1967

Promedio de la población:
Relac¡' n Sroo/Ca.......... ,26 ,28 ,19 ,30 ,32 ,63 ,66 ,76 ,84 1,21 1,26

Niveles' 'tegrados hasta el año
t-]: Gl - l •••••.•...•.•..... ,26 ,54 ,73 1,03 1,35 1,98 2,64 3,40 4,24 5,45 6,71

Niveles integrados de t a 00 : H l 1,65 1,92 1,22 1,91 2,14 4,45 4,64 5,30 5,83 8,40 8,87 8,31
GI_ 1 +H¡.................. 1,63 2,18 1,76 2,64 3,17 5,80 6,62 7,94 9,23 12,64 14,32 15,02
Nivel alimentario integrado

hasta t ... ................ 4,5 8,3 12,4 17,2 21,6 26,3 32,1 38,S 47,6 58,3 65,S 71,S
P34 ••.•.••••••••.•••••••••• ,36 ,26 ,14 ,15 ,15 ,22 ,21 ,21 ,19 ,22 ,22 ,21

" Según datos de las referencias 247-249, 297-303.
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el'ADRO XIV. VALORES DE D..ID.a EN m'ESOS CORTI(,ALl,S \' IlUESOS TRAilI\Cl'L,\RI,S DEL ESQUEI,lnO m, ADlILTm¡31?

Grll.jJO dc hll.cSO$ Base dcl c41'1I.10

Parle drl
"lI.rro COHlribll.a'clH

coHS1Jerodo Irobrcll.lor

Ill1.tsO IrabcclI.lo,

Frow'óH
,"cdll.lo"

f ..
COHlribuc¡oH

corlical

I111.rsO co,Ucal

Froccs'óH
1tIr<llI.lor.

! ..

Hueso iUaco •.•••.
Escápulas. . . . • . . . Hueso iIlaco
C'lavlculas ••..... ,

0,6 0,189

0,4 0,114

0,1134
0,287

O,W56

0,0326

0,0131

0,051

0,072

0,0306

0,0288
0,287

0,0088

O,008.~

Cráneo.. ,. •. ...•. Cráneo

Costillas .. , .•.•.. ,
Mandíbula.... . . .. Costillas
Esternón •.•.••...

1,0 0,120

1,0 0,138

~,1200

0,1380

0,119

0,114

O,014.~

0,0157

0,272

0,136

0,2720

0,1360

0,119

0,114

0,0324

0,0155

Himleros .•• , .•...
Fémur

Fémures•.........

V{·rtebras...•...••

0,53

0,47

0,161

0,134

O,085.~

0,0630
(¡,057

O,OW9

0,0036

o

0,060

o
O,O~82

0,057
0,0016

Vértebra
lumbar

Sarro.. , .... , ••...
1,0 0,124 0,124 0,423 0,0525

TOTAl, O,I.'i67

o o 0,423 O

TOTAL 0,0666

a Do es la intensidad de dosis para una cavidad muy pequeña rellena de tejido. De ordinario se supone que es de 2,7 mrads/año por
pCi (gCa)-I. D.. es la intensidad media de dosis a la médula ósea. pQr consiguiente, el factor d€' intensidad de dosis en la médula ósea
debida al estroncio 90 en el hueso trabecular es de O,I.~67 x 2,7 = 0,37 mrads/año por pCi (gc.tl-1 )' el correspondient~ al estroncio 90
en el hueso cortical es de 0,0666 x 2,7 = 0,18 mrad/año por pCi (gCa)-I.

Cl'ADRO XV. VALORES DE D./Do· E:-i lIt' ESOS CORTICALES y HUESOs TRADECULARES E~ EL ESQt'ELETO DE ADm,TOs31 7

Hueso Irobeculor Hucso cortical

Parir drl
Do/D.

Fracci6n
D./Do

Fracción
hueso Conlribución rnd6stca.

I.D./D.
Contribuci6n t/ld6slco.

I.D./D.Grupo dr I"usos Base del cálculo considerada Irabecular media l. cortical media l.

Hueso ilíaco....... 0,6 0,299 0,179 0,0545 0,051 0,03:J6 0,0093
Escápulas ......... Hueso ilíaco 0,304 0,304
Clavlculas ........ 0,4 0,238 0,095 0,0288 0,072 0,0288 0,0088

Cráneo........... Cráneo 1,0 0,200 0,200 0,140 0,0280 0,272 0,272 0,140 0,0381

Costillas..........
Mandíbula ........ Costillas 1,0 0,229 0,229 0,134 0,0307 0,136 0,136 0,134 0,0182
Esternón .........

Húmeros ......... 0,53 0,284 0,150 0,0090 O O O
Fémur 0,060 0,060

Fémures.......... 0,47 0,256 0,120 0,0072 0,060 0,0282 0,0017

Vértebras .........
Vértebra

lumbar 1,0 0,258 0,258 0,362 0,0934 O O 0,362 O
Sacro ............

TOTAL 0,2516 TOTAL 0,0761

• Do es la intensidad de dosis para una cavidad muy pequeña rellena de tejido. Se supone de ordinario que es de 2,7 mrads/año por
pCi (gCa)-I. D, es la intensidad media de dosis para los tejidos del endostio sobre la superficie de la trabécula. Por consiguiente, el factor
de intensidad de dosis para las células quP recubren la superficie ósea debida al estroncio 90 en el hueso trabecular es de 0,2516 x 2,7 =
0,68 mrads/año por pCi (gCa)-l yel procedente del estroncio 90 en el hueso cortical es 0,0761 x 2,7 = 0,21 mrads/año por pCi (gCa)-I.
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CUADRO XVI. FACTORES IlE CONVERSiÓN DI, LA DOSIS AÉREA ¡'ARA l'N,\ Ft'ENTE ¡'l.ANA1a8

."'lleUdo C!IU Ce lH Ru100 Sbl~~ Mil" Zru~ &:aHQ CelU RUI~

Factor de conversi(m de la
intensidad de dosis K , B,A
mrad/año por mCi Km'~, 0,079 O,OOÓ 0,032 O,OÓ,~ 0,109 0,358 O,M9 0,009 0,073

Vida media Tmi años"", . .44,0 I,U 1,44 3,90 1,24 0,257 0,051 0,129 0,157 (",(
Ki Bi T mi, , , , •••• , , •••• , " 3,48 0,007 0,05 0,25 0,14 0,09 0,02 0,001 0,011

A Los factores de conversión incluyen las contribuciones a la dosis de los núclidos hijos,

Cí

1\1
Ct'ADRO X·v'11. POBLACI(¡l' LATlTl'D1NAL y D1STRlBl'C¡(¡:-; DE LA

I'RECIPITACIÓ:, RADlACTIVA50 , 315

Lalilud
SuPrrfide

(Mm'l
Pobloci6n

("él

Det"l!ilo 10101 de S,su
Depó!ilO 10101 de SrOO Dep6silo oCllllllllalit'O de Sr90 de 1966

196'¡-19G7 lra!lo 1967 ~ 1I1led,'odos de 1968
(me; km-') (lIlCi klll-') (mCi k¡,¡-')

70-800N .
60-700N .
5tl-600N .
40-500N .
30-400N .
20-300N,., ..
10-200N .
0-100N .
0-100S, .

1O-20 0S .
20-300S .
30-400S.. , .
40-500S .
50-600S .

11,6
18,9
25,6
31,S
36,4
40,2
42,8
44,1'
44,1
42,8
40,2
36,4
31,S
25,6

0,4
11,9
17,7
23,4
25,2
8,4
4,0
4,2
1,7
1,5
1,4
0,1

8,8
18,9
20,1
14,6
11,1
8,9
5,7
3,5
2,9
5,1
6,2
7,6

26,1
63,8
66,6
42,4
.~4,O

9,1
4,7
9,4
6,4
8,1

13,6
13,6

1, \'
3,5
4,9

10,5
9,2
7,6
4,2
5,6
3,8

14,1
30,7
19,7
11,9

1,8

ós
re

CUADRO XVIII. CÁLCL'LOS DEL FACTOR Z

Sroo• aculIlulalivo Srso• de 19li6 a
Sroo, 1960/-1967 Irasla 1967 lIlediados de 1968

Depósito medio, F (mCi km-2 ) 11,5 42,0 6,3

Hemisferio ~NiF¡f~Ni 14,3 42,8 7,8
boreal Z 1,24 1,02 1,24

Depósito medio, F (mCi km-2 ) 4,4 9,0 12,3
Hemisferio ~NiFi/~Ni 4,2 9,3 12,9

austral Z 0,95 1,04 1,04

Depósito medio, F (mCi km-2) 7,9 25,S 9,3
lVlundial ~NiFi/~Ni 13,4 39,8 8,3

Z 1,69 1,56 0,89
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Cl'ADRO XIX, COMPROMISOS DI, DOSIS DElllDOS A I.OS ENSAYOS Nl·Cl.E.\RES REAI.IZADOS ANTES DE 1968

Compro,nl'sos de dosis (IIlrad)
-_.""""'--------------~-=- "-,,,. --=..",,,,,,,,,,. <""".,..."",

Cdlculos acluales Cdlculos para 1116ó-_._.....,.,--_..•_-------~-.._ ..._.--- """""'_-...__.......--
Zona lelllplada Zona lelllplada Todod Todod

Tejido Fucllle de radiacjórt scjl/el/lriol/o/ ,n"idiol/a/ 111111/110 '1111 11de

(;ónadas..•............ ,' Externa De perloda corto 36 8 2,~ 23
137('s 36 8 23 25

Interna 137C", 21 4 21 ft 15
I~Ch 13 13 13 13- --

TOTAl." 110 33 80 76
Células que recubren \¡¡s

superficies óseas ... , .. Externa De perlado corto 36 8 23 23
137('S ,~6 8 23 25

Interna uOSr 130 28 130- 156
137Cs 21 4 21' 15
H('h 16 16 16 20
sUSr <1 <1 <1 0,3--

TOTAl." 240 66 220 240

1\ lédula ósea ......... , ... Externa De periodo corto ,~6 8 .B 23
137Cs ,~6 8 23 25

Interna uOSr 64 14 64" 78
137 ('s 21 4 21 ft 15
HCh 13 13 13 U
sUSr <1 <1 <1 0,15-- --

TOTAl." 170 51 140 150

ft Se considera que los compromisos de dosis debidos al Sruo y al CSl37 depositados internamente que se dan para la zona templada
septentrional representan los limites máximos de ICls compromisos de dosis correspondientes para la población mundial.

h Como en los informes de 1964 y 1966, para el CI~ se dan llllicamente las dosis acumuladas hasta el año 2000; para entonces, las
dosis de otros núclidos habrán sido esencialmente administradas en su totalidad. El compromiso de dosis total para lasj{{¡nadas y médula
ósea debido al eH procedente de los ensayos realizados hasta fines de 1967, es de unos 180 mrads, y el correspondiente a las célula., que
recubren las superficie~ {¡seas es de unos 230 mrads.

" l.os totales se han redondeado a dos cifras significativa~.
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Anexo B

EFECTOS DE LAS RADIACIONES IONIZANTES SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO
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multiplicidad de puntos finales mediante los que es
po~ible registrar alteraciones en el sistema nervioso.

4. Por lo general, las lesiones directas del sistema
nervioso no son mortales, salvo cuando se aplican dosis
muy superiores a las que se requieren para provocar
daños mortales en otros órganos y sistemas, pero las
radiaciones pueden producir graves alteraciones estruc
turales y funcionales. No siempre puede establecerse la
relación entre estos dos tipos de cambio. En algunos
casos, la reacción del sistema nervioso es consecuencia
de daños a otros tejidos, de manera que las dosis que
reciben los tejidos nerviosos no resultan pertinentes para
la evaluación del riesgo de determinados efectos.

S. Las alteraciones funcionales del sistema nervioso
a que puede dar origen la irradiación son múltiples y,
a menudo, reversibles. En cuanto se refiere a conside
rarlos como daños, y a estimar que presentan riesgos,
mucho depende del punto de vista. En efecto, varias
alteraciones funcionales no son más que reacciones fisio
lógicas transitorias de determinados receptores a un
estímulo (la radiación ionizante) que para el organismo
no difiere de aquellos que los recepto-",s tienen por
función detectar. Aunque en circunstan .iS normales
difícilmente puede considerarse como daño a este tipo
de reacción, es posible q•.e entrañe un riesgo en situa
ciones extraordinarias, tales como, por ejemplo, las que
podrían presentarse en los vuelos espaciales, en que los
individuos necesitan un pleno dominio de sus reacciones
a la percepción sensoria.

6. En el presente examen, las alteraciones radioin
ducidas se examinarán primordialmente desde el punto
de vista del menoscabo duradero de la integridad fun-
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l. Introducción

1. La exposición a. radiaciones ionizantes surte
efectos que alcanzan a todos los sistemas del organismo.
El tipo y la frecuencia de dichos efectos dependen en
considerable medida de la dosis de radiación absorbida
y de las circunstancias de la irradiación. El presente
examen tiene por objeto describir ,algunos aspectos de
la reacción de! sistema nervioso a la irradiación, evaluar
dicha reacción en cuanto se refiere a los peligros que
afronta el individuo irradiado, y estudiar ia posibilidad
de calcular la incidencia previsible de determinados
efectos según la dosis, es decir, de estimar los corres
F)ildientes riesgos para el ser humano.

2. En el informe que presentó en 1962 a la Asamblea
General!, el Comité examinó brevemente los efectos de
la radiadón sobre el sistema nervioso dentro del con
texto general de los efectos somáticos. Desde entonces
se ha acumulado un gran volumen de información. Como
consecuencia de ello. actualmente se comprende mejor
el daño que pueden ocasionar las radiaciones al sistema
nervioso y a sus funcionei', por lo que se estimó que la
preparación de un estudio más detallado sería oportuno.
Sin embargo, el campo de las observaciones es tan vasto
que no se ha pretendidu abarcarlo en forma exhaustiva
é!1 el presente estudio, que se limita principalmente al
examen de aquellas materias que son de interés más
inmediato para las actividades del Comité.

3. El estudio de los efectos de las radiaciones sobre
el sistema nervioso es particularmente difícil a causa
de la complejidad 'l1orfológica y funcional propia del
sistema, las estrechas e intrincadas relaciones entre el
sistema nervioso y otros sistema del organismo, y la



cional del individuo. Aunqtle el presente esttldio se ocupa
de los. efectos t~nto de la.s dosis altas como de las bajas.
se atrtbuye en el mayor uuportancia a las consecuencias
d~, las dosis bajas, puesto que éste es el nivel de radia
ClOn a que está expuesta la población. Como en los
inf~rmes anteriores del Comité, se consideran bajas las
dosIs de 50 rads o menos. La distinción entre dosis altas
y bajas no tiene otro objeto que separar mediante un
li.mite arbitr~r~o las dosis con probabilidades de produ
cIr efectos chntcos precoces-o agudos, como suelen lla
marse-y aquellas que no los provocan.

7. Las informaciones disponibles respecto de la reac
ción del sistema nervioso humano y de los efectos sobre
el .m~smo de las radiaciones son escasas )' provienen
prmclpalmente de cuatro fuentes: a) los sobrevh'ientes
del bombardeo nuclear de Hiroshima y 1\agasaki ; b) los
pacientes irradiados con fines médicos; e) las personas
expuestas a radiaciones por razones de trabajo; y d)
las personas irradiadas por accidente. La fiabilidad de
los datos de cada grupo adolece de limitaciones. No
siel~1pre ,se dispone de datos preci ..ios respecto de la
dOSll11etna, y en la mayoría de 10:i casos la irradiación
se ha efectuado. por razones obvias, en circunstancias
que no se hallaban bajo control.

.8. Los sobrevivientes de explosiones de bombas ató
mIcas (grupo a) fueron expuestos no sólo a radiaciones
sino t~mbién a la onda explosiva y al calor, y en general
e:,penmentaror un desastre sin precedentes en su vida.
1'...1 trauma resultante puede haberles afectado el sistema
ner:'ioso de ~livers:ls. n?aneras. Cuando un grupo de
pacIentes reCIbe raclmclOnes con fines terapéuticos o
diagnósticos (grupo b). a menudo es difícil separar los
efectos de las radiaciones de las consecuencias del estado
° enfermedad por el cual se administran las radiaciones.
En los datos sobre irradiaciones médicas. particular
mente las efectuadas hace muchos años. suele ser cues
tionable la exactitud de la dosimetría. Con frecuencia
es difícil encontrar grupos testigos adecuados, y el uso
de testigos inadecuados puede fácilmente conducir a con
clusiones erróneas. particularmente cuando se consideran
ciertos efectos funcionales que son difíciles de dia<rnosti
caro objeth:amente. Cuan~lo se dispone de sujetos t~stigos
s~tlsfactonos, es aconsejable establecer testigos estadís
tICOS apareados y usar técnicas de ignorancia doble.
Tamhién es difícil encontrar grupos testigos adecuados
para las personas que trabajan con materiales radiactivos
(grupo e). La mayoría de los grupos irradiados por
r~zones de trabajo reciben dosis muy bajas, y los rela
tIvamente pocos grupos que han sielo expuestos a dosis
mayores en el pasado las recibieron cuando las técnicas
dosimétricas estaban todavía lejos de ser adecuadas. En
situaciones accidentales graves (grupo d), aeneralmente
se intenta reconstruir la distribución de la°dosis dentro
del recint? de trabajo y determinar el lugar que ocupaban
los trabajadores expuestos al producirse el accidente.
C,omo los accidentes generalmente implican negligencia,
solo rara vez puede establecerse exactamente la distri
hución de la dosis.

9. Debido a la escasez de datos relativos al ser hu
mano, gran parte de las informaciones sobre la induc
ción de efectos en el sistema nervioso proviene necesaria
mente de experimentos con animales. A menos que estos
datos cuenten con el apoyo de observaciones bien con
troladas en seres humanos. debe ejercerse suma cautela
al ap.l~car las. conclusiones al hombre, puesto que la
reaCClOn elel sIstema nervioso a las radiaciones difiere
ele una especie a otra y aun entre variedades de una
misma especie. La necesidad de proceder con cautela
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se ha~,~ particularmente aguda cuando se parte de obser
vaciones, incluso de carácter negativo, sobre los efectos
de las radiaciones en el comportamiento de una especie
para inferir la posibilidad de efectos similares o su
ausencia en el ser humano.

10. La evaluación cuantitativa de las tasas de induc
ción de alteracione:s funcionales o estructurales, y por
ende la estimación de los riesgos concomitantes, exige
conocimientos cuantitativos detallados de la n·b,dón
dosi~-efecto subyacente". En 10 que se refie! e al sistema
nerVIOSO, por 10 general se car{'ce de t~lc:; conocimientos.
En la mayoría de los casos, el número de dosis distintas
cuyos efectos se han estudiado en experimentos indivi
duales es sumamente pequeño, restringiéndose a veces
a un solo nivel de dosis. Dado que no existen bases
teóricas racionales para establecer curvas dosis-efecto
no es posible efectuar extrapolaciones valederas. Po;
otra parte. la falta de análisis estadísticos, y a veces de
información satisfactoria sobre las dosis recibidas, pre
senta una dificultad de importancia para la adecuada
evaluación de los resultados de los estudios neurorradio
biológicos. Con harta frecuencia, se comunican datos
con tan escasa información sobre aspectos como la tasa
de aplicación. el régimen de fraccionamiento y la calidad
de la radiación, que se hace casi imposible la evaluación
y la comparación recíproca de los resultados.

11. La mayoría de los resultados experimentales se
presentan sobre la base de la irradiación más bien que
de la dosis, puesto que normalmente lo que se controla
durante el experimento es la irradiación (en roent<rens)
p~se a que la dosis (en rads) es el parámetro perth1ente:
5111 embargo. en el caso de los animales pequeños (ra
tones y ratas) y de la radiación que se emplea habi
tualmente. la suposición de que los valores numéricos de
la irradiación y de la dosis son iguales entraña un error
que. en el contexto presente, es trivial. Por lo tanto. en
la medid,a de 10 razonable, los roentgens y los rads se
han eqUIparado en el presente estudio. Donde no ha
sido posible. se han mantenido las unidades de irradia
ción expuestas y se han incluido los detalles disponibles
de kilovoltaje, filtración, distancia, etc. A menos que se
indique 10 contrario. las irradiaciones se refieren a
irradiaciones únicas. breves y de todo el organismo. Las
intensidades de dosis sólo figuran cuando revisten impor
tancia especial. Cuando no se menciona la calidad de la
radiación cabe suponer que se trata ele rayos X o gamma.
Esta es la radiación empleada. en efecto en la mavoría
de los experimentos relativos al sistema' nervioso..

11. Efectos en el sistema nervioso en desarrollon

A. RESULTADOS EXPERIMENTALES·

1. Alteraciolles estructurales

12. La irradiación prenatal de animales de labora
torio provoca daños en varios órganos y puede dar luaar
a que el animal presente anormalidades macro o 111icr~s
cópieas al nacer. Las células del sistema nervioso en

n Las principales etapas del desarrollo del sistema nervioso son
las siguientes·":

a) Di'<'isión celular. Durante este período. el número de
neuronas aumenta hasta alcanzar casi la cantidad que posee el
individuo adulto. En la rata este proceso se prolonga hasta el
moment~ de nacer; en el hombre dura 210 días a partir de la
concepclOn.

/1) Crecilllieuto 3' diferellciacióll celulares. En este período
aume,ntan de ta!Uaño las células encefálicas, y de los cuerpos de
las celulas nervIOsas nacen axones y dendritas que crecen rápida
mente. En la rata esto ocurre durante los diez primeros días

el
ci
SI
n
d
d
e.
d

p
el
d,
n
n
la
VI
se
re
es

es
es
si
10
m
e
la
ge
di

OC
d
e
fo
pI'
(e
de
trc
va
m:
lal
al
DI
in
mI
la
est
m,
de:

die
ne
me
pI'
no
pi.
ce

de.
la

act
es
tiel
me
mi

me
la
en



______íiliiiiilT.··.•Wiiiiiiiiiii¡;;·iII&¡¡.iii·iii_i!......~..!iii~!i!i!i!;ii.~_Ii!i.!i"'!i.. !li_*!fiiii!._¡¡;¡~.·,¡¡¡¡.!'f¡;¡;.r=ii!.. ,_¡¡¡¡¡.,..¡¡¡;;¡¡;¡!iiiI .;¡¡A_~ ....""'!!!!.lI!J&!'!I. iIIIiiI i!_!iiJC_g¡;;¡,."".i!•._,;;¡.~•.1!i.;;¡;.."'_..!!;..- ......4••iIiii--iiEií·.··iii·W~..1

desarrollo presentan reacciones variables a las radia
ciones. Elevadas proporciones de las células inmaduras
sufren retrasos mitóticos o quedan incapacitadas para
reproducirse. dependiendo dichas proporciones de las
dosis recibidas. Sobre todo en las primeras etapas del
desarrollo, la muerte celular pttede ser suficientemente
extensa como para impedir el subsiguiente desr..rrollo
del embrión. Debido a que los distintos primordios ~.

anlages de las diversas partes del sistema nervinso
presentan modalidades diferentes de acth'idad mitótica.
el efecto definitivo de la irradiación no sólo varía con la
dosis sino también con el momento de la exposición4• A
medida que avanza la diferenciación y es cada vez
menor el número de las células que se dividen. aumenta
la resistencia de las dh'ersas estructuras del sistema ner
vioso. Una vez que llegan a la madurez, las neuronas
son capaces. normalmente. de absorber dosis de 1.000
rads. por lo menos, sin que se hagan evidentes daños
estructurales.

13. Los resultados de la irradiación prenatal se han
estudiado principalmente en el ratón y la rata. En ambas
especies se han podido observar malformaciones del
sistema nervioso durante el desarrollo subsiguiente de
los animales. El hecho de que se haya comunicado un
mayor número de tales malformaciones en la rata que
en el ratón tal vez sólo refleje la circunstancia de que
las dos especies han sido estudiadas por distintos itn-esti
gadores mediante técnicas diferentes y con propósitos
dispares.

14. En el ratón. los estudios más extensos5 se han
ocupado fundamentalmente de la forma en que los
defectos del esqueleto se relacionan con la dosis y la
edad prenatal, y han indicado que la mayoría de las mal
formaciones provocadas por las radiaciones se inducen
principalmente en el, período de intensa organogénesis
(entre los seis días y medio y los doce días y medio
después de la concepción). Estos estudios han demos
trado asimismo que, dentro de 'dicho período. el inter
valo en que es posible inducir un determinado tipo de
malformación con dosis de 200 rads se limita a un
lapso de 24 a 48 horas, si bien este intervalo se hace
algo más prolongado si se emplean dosis más altas.
Durante los seis primeros días de la vida prenatal. la
irradiación causa una elevada mortalidad prenatal y
muy pocas malformaciones. Después de la organogénesis.
la capacidad de la radiación para provocar anomalías
estructurales decrece apreciablemente, y el número de
malformaciones se hace progresivamente más bajo
después del decimosegundo día de la gestación.

15. Otros investigadoreso-9 han centrado sus estu
dios particularmente en las malformaciones del sistema
ner\'Íoso central de ratones irradiados· en diferentes
momentos entre el séptimo y el duodécimo día de la
preñez. Luego de irradiaciones entre el séptimo y el
noveno día se observan casos de exencefalia. mielodis
plasia con espina bífida oculta. encefalocele y arrinen
cefalia, en tanto que las irradiaciones posLeriores tienden

después de nacer; en el hombre, a partir del 210° día después de
la concepción hasta el nacimiento.

e) Miclini::;aciólI rápida. En esta fase ya puede detectarse
actividad eléctrica en el encéfalo. El crecimiento de las células
es considerablemente más lento que antes. Este período se ex
tiende en la rata desde el décimo hasta el 20° día, aproximada
mente, después del nacimiento. y en el hombre desde el naci
miento hasta los 120 días.

d) Mielini::;acióll más lenta. Resulta difícil determinar exacta
mente cuándo se inicia y cuándo termina este período final. En
la rata, la mielinización termina a las 5 ó 6 semanas de edad;
en el hombre, entre los 5 y los 10 años.
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a pro\'ocar hidrocefalial\, Tanto en el primer período
como en el segundo. la irradiación con iguales dosis da
lugar a microftalmia. anoftalmia y microcefalia. No
obstante. se obsen'an diferencias en la secuencia temporal
entre las dos variedades estudiadas; por ejemplo, en
una de ellas se ,.~gistran dos incidencias tmbdmas de
hidrocefalia. e:. tanto que en la otra sólo se presenta
una.

16. Aunque la mayoría de los im'cstigadoreg com'iene
en que sólo pueden inducirse ma-lformaciones durantc cl
periodo nuí.s activo de organogénesis, se han comunicado
experimentos10. 11 en que se indujo exencefalia con
dosis de 15 rads aplicadas 05 y 1,5 dias después de la
concepcit'lIl. 'Xo obstante, ia radioinducción de exen
cefalia en una etapa tan temprana parece ser un
fenómeno raro y errittico respecto del cual no se ha
demostrado todm'ía una relación clara dosis-efecto. En
algunas variedades de ratones. según se ha observado.
ocurre espontáneamente. y hay indicios de que tal vez
presente fluctuaciones estacionales1:!. Para que pueda
aceptarse la conclusión de que la irradiación en el
período previo a la implantación da lugar a graves
malformaciones que afectan el sistema ner\'Íoso. serú
necesario que se lleven a efecto expcrimentos m<ts
extensos. sometidos a estricto control.

17. En las ratas, la formación del sistema nen'ioso
se inicia el décimo dia después de la concepción. Los
resultados de la irradiación in IItero son básicam\~nte

similares en todas las "ariedades im·estigadas. La
adminigtración de una dosis de 200 rads en el octavo
día ocasiona la muerte del embrión, en tanto que dosis
inferiores no matan al embrión ni dan lugar a malforma
ciones. Con dosis de 100 rads en el noveno día se
producen graves malformaciones del cerebro anterior
y la parte superior de la cabeza (anencefalia. pseu
doencefalia), y de los ojos (anoftalmía). Se obsen-an
algunas malformaciones incluso con dosis de 50 rads,
pero con 25 rads sólo se prm'ocan anomalías de los
ojos. Los efectos son menores en el décimo día, si
bien aún se induce anoftalmía con 100 rads. La irradia
ción (200 rads) en el undécimo día da lugar a una alta
incidencia de hidrocefalia con encefalocele dorsal del
tercer ventrículo1a- li.

18. Entre el duodécimo y el "igésimo día después de
la concepción, dosis de 200 rads provocan la reducción
en grado variable del tamaño del cerebro anterior,
acompañada de hipoplasia y desorganización de las
capas de neuronas corticalesl8, 19. Con irradiaciones
entre el duodécimo y el decimoctavo día puede ob
servarse ausencia del cuerpo calloso, o anormalidades en
el mismo. y en animales irradiados en el decimosexto
y decimoséptimo día se hace particularmente evidente
la presencia de fibras talamocortlcales aberrantes. Desde
el decimoctavo día en adelante y hasta ya bien avanzada
la primera semana después del nacimiento. la irradia
ción puede provocar graves trastornos en el desarrollo
del cerebelo, que afectan su tamaño y la proporción de
sus diversas partes. y perturban el orden de sus estruc
turas celulares20•

19. Se ha desprendido de estudios histológicos
detallados21 que las dosis de entre 20 y 50 rads en el
decimosexto día de la gestación dan lugar, en la rata,
a una desorganización de la estructura cortical. Las
neuronas de la corteza exterior son más pequeñas y
escasas y menos diferenciadas que en los testigos. y
muestran poca tendencia a ordenarse verticalmente.
Algunas capas corticales son más delgadas y menos
definidas; en particular, la "capa seis" exhibe una

"
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deficiencia celular )' desorden de las neuronas. Aun
cuando al llegar el animal a la madurez se habdl
restaurado parcialmente el orden en la corteza, sobre
todo !'i se han administrado dosis bajas, la capa seis
permaneceni. deficiente )' desorganizada aun con dosis
de 20 rads. La irradiación en el decimoctavo día de la
vida prenatal Rurte efectos ami.1ogos aunque menos
l)rOnunciados. 'Cna dosis de 10 rads el día siguiente al
nacimiento da l)()r resultado un evidente retraso y
altl'ración del crecimiento de la corteza, pero los daños
se hacen cada vez más difíciles de detectar a medida que
transcurre el tiempo, y no es posible individualizar
nnormalidades estructurales de importancia en los
animales maduros, 10 que indica una aparente recupera
ci(in. Xo se dispone de informaciones sobre los efectos
de dosis bajas. administradas antes del decimosexto
día de vida intrauterina. en la estructura cortical.

20. Es muy dificil predecir, sobre la base de lo que
se ha obsen'ado en los roedores, qué malformaciones
cabría espera~ en el hombre. aun teniendo en cuenta la
diferente duración de las fases del desarrollo. En el
contexto del presente estudio, el examen de las Ítwesti
gaciones experimentales citadas tiene por finalidad
principal poner de relieve la importancia del mo
mento de la irradiación para la inducción de malforma
ciones del sistema ner\'Íoso en general y de determinadas
anomalías que afectan a una u otra estructura. El
momento de la irradiación es de tal importancia que, si
se ajusta con precisión. es posible "diseñar y construir"
encéfalos anormales en las ratas. Como es obvio, el
factor dosis reviste igual importancia. Resulta notable
que, con excepción de la exencefalia, cuya inducción
por radiación aún se discute. no se han comunicado
graves malformaciones del sistema nervioso en relación
con dosis bajas. Aunque no se ha establecido la existen
cia de una dosis umbral para la inducción de lesiones
en el sistema nen'ioso en desarrollo, se observan clara
mente alteraciones microscópicas duraderas en la
corteza de la rata con dosis de 20 rads aproximadamente.
Los datos disponibles ~ltgieren que la radiosensibilidad
del sistema nenioso fetal es del mismo orden que la
de los tej idos más radiosensibles del adulto.

21. En ciertos mamíferos, por 10 menos durante el
período de organogénesis. se han obsen'ado cambios
estructurales del sistema nervioso central después de la
exposición a una amplia gama de agentes mutágenos o
teratógenos. Estos cambios son parecidos, si no idénti
cos. a los efectos de las radiaciones descritos anterior
mente, como la microftalmía, la anoftalmía, la microce
falia y las deformidades graves de la médula espinal.
Entre los agentes que, según las observaciones, tienen
un papel causal, están partes del complejo de vitaminas
B, el azul de Prusia, ciertos plaguicidas y ciertos virus.
La producción de cambios parece estar mucho más
directa y precisamente relacionada con la etapa parti
cular de la organogénesis en que ocurre la exposición
que con la "dosis" del mutágeno. Actualmente no se
sabe si se trata del mismo mecanismo fundamental que
en el caso de las radiaciones ni si existe un efecto de
umbral.

2. Alteraciones funcionales

22. Las malformaciones graves como las observadas
después de la absorción prenatal de dosís de 100 rads
o más, aunque no impiden la supervivencia, van acom
pañadas naturalmente de graves deficiencias funcionales.
En los párrafos siguientes se examinan las alteraciones
funcionales en animales que no padecen malformaciones
estructurales manifiestas del sistema nervioso.
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23. Conejos adultos expuestos a una irradiación de
todo el cuerpo de 300 roentgens (190 kV' de rayos X,
1 mm ell, 0,5 mm Al) en el vigésimo tercer día después
de la concepción (ttltimo tercio de la gestación) mues
tran una reducción de la amplitud del encefalograma
y de la frecuencia de las crestas y una reacción muy
débil ante estímulos leves22• Otra investigación ha
mostrado alteraciones electroencefalográficas después
d(> irradiaciones con rayos X comprendidas entre 150 y
400 roentgens2S• En conejos irradiados hacia el deci
moquinto día de gestación, se obsen'ó un aumento de
la proporción de ondas de alta frecuencia, mientras que
en animales irradiados hacia el vigésimo tercer día de
gestación se observaron incrementos en la amplitud de
las ondas de baja frecuencia y una disminución en las
frecuencias mits altas.

24. Estos cambios en el espectro ondulatorio quizá
reflejen perturbaciones estructurales en las diferentes
partes del sistema nen'ioso durante las fases correspon
dientes de embriogénesis. En general. las ondas de baja
frecuencia reflejan la acth'idad de las estructuras sub
corticales mientras que las ondas de alta frectlencia
reflejan la actividad de las estructuras corticales. Como
la irradiación a mitad del período de gestación tiene
efectos más profundos en las estructuras subcorticales
que en las corticales, parece que las alteraciones electro
fisiológicas están correlacionadas con las alteraciones
morfológicas.

25. Se han tomado electroencefalogramas y electro
corticogramas de ratas a la.; que se había administrado
200 rads en el decimoséptimo, decimonoveno o vigésimo
primer día de gestación, o en el tercer día después del
nacimient024• Estos animales irradiados antes del naci
miento manifestaban en reposo una frecuencia relativa
mente alta de ondas muy "crestadas". Esto puede
atribuirse a deficiencia o falta de los estratos corticales
superiores que están normalmente ligados al tálamo e
inhiben sus descargas. La amplitud del electroencefalo
grama y del electrocortigrama es algo menor que en
animales normales. En jos animales irradiados, es más
difícil bloquear con estímulos audith'os la actividad de
ondas lentas de gran amplitud. No se advierten diferen
cias entre los testigos y los animales irradiados después
del nacimiento. En conjunto, las alteraciones de la
actividad electrocortical son menos marcadas que las
lesiones e'itructurales. Por otra parte, no se han obser
vado anvrmalidades electroencefalográficas dos semanas
después del nacimiento en ratas que habían recibido 100
rads nueve días después de la concepción25 .

26. Se ha observado que el umbral auditivo de la
inducción de convulsiones por estímulos sonoros dis
minuía en las ratas que habían recibido dosis de rayos X
de 25 a 100 rads entre el decimoquinto y el vigésimo
día de gestación2G, mientras que las dosis de 5 a 15 rads
no alteraban la susceptibilidad27• Los estudios realizados
con shocks electroconvulsivos han dado resultados
semejantes a los obtenidos con estímulos auditivos. Las
ratas que reciben 100 rads en el decimocuarto día de
gestación muestran una reacción más rápida y un umbral
menor para la inducción de convulsiones por shock.
Cabe atribuir estos resultados al daño de elementos
inhibitorios de las zonas subcorticales.

27. La irradiación prenatal con rayos X afecta tam
bién los reflejos motores de las ratas. En animales
irradiados en el décimo día de gestación, 20 rads no
producen efecto.~ pero 100 rads provocan ataxia. Ade
más, en las hembras, quedan afectados los reflejos de
enderezamiento y en los machos se produce mioc1onus.
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Tanto los machos como las hembras que han recibido
185 rads en el decimoquinto día de gestación presentan
déficit de los reflejos de enderezamiento y de salto, así
como ataxia, miodonus, espasticidad, convulsiones y
otros defectos neuromotores28. Diversas pnt~bas en los
mecanismos locomotores han revelado también déficit
en animales que recibían dosis de SO rads o mús antes
o inmediatamente después del nacinlient029•30. En gene
ral, el déficit guarda relación directa con la dosis, y
entre el decimoquinto día de gestación y los primeros
días después del nacimiento, cuanto más tardía la
irradiación menos marcado es el déficit. Los intentos
de correlacionar los déficit motores y lesiones del
cerebelo han dado resultados ambiguoss1. Las pruebas
de comportamiento motor incluían actividad nerviosa
no motriz, complicando así el problema de encontrar
correlaciones simples entre estructuras y funciones.
También se ha demostrado que una irradiación diaria
fraccionada durante toda la preñez (1 a 2 rads por día)
reduce la acti\'idadlocomotriz32.

28. Diferentes técnicas de medición utilizadas por
una serie de investigadores han demostrado que las ratas
que recibían de 20 a 200 rads entre el decimotercer día
de gestación y el nacimiento muestran hiperactividad
cuando son colocadas en medios nuevos23. S3.35. Aunque
la dosis efectiva mínima depende de la técnica de
medición aplicada, es evidente que varía según la edad
en el momento de la irradiación. Cuando los animales
irradiados se habitúan a la situación, no difieren de los
testigos. La hiperactividad es parte de un síndrome
general obsen'ado en las ratas y ratones irradiados
antes cd nacimiento, que pnede definirse como una
mayor excitación ante estímtllos nuevos. Su manifes
tación es un aumento de la actividad locomotriz no
dirigida y una reacción específica más lenta a los
estímulos nuevos34, condicionamiento más rápido en
situaciones de aversión36. 37, mayor reactividad del ritmo
cardíac034, una adaptación más lenta a los regímenes
de prÍ\'ación de agua y alimentos38 y una adaptación
más lenta al medi039.

29. Aunque la mayoría de las investigaciones revelan
una aprensión'y agitación crecientes en los animales así
irradiados, también se han registrado resultados nega
tivos después de 150 rads aplicados en el decimotercero
o decimocuarto día de gestación3s.

30. También se han observado alteraciones del com
portamiento de las ratas en los estudios sobre apren
dizaje normal de discriminación de la luminosidad.
Según dichos estudios, el aprendizaje se reduce a los
seis meses de edad después de unos 150 rads aplicados
en el decimocuarto día de gestación y después de 300
rads aplicados en el decimoctavo día40. De igual modo,
la discriminación olfatoria se reduce notablemente en las
ratas cuando se les administran 200 rads de rayos X en
el decimosexto día de gestación41, y la discriminación de
distancia después de 100 rads42. Por otra parte, la aplica
ción de 150 ó 200 rads en el decimotercero, decimo
quinto, decimoséptimo o decimonoveno día de gestación
no parece afectar el desempeño en pruebas de discrimi
nación de estructuras visuales, pese a las importantes
alteraciones citoarquitectónicas presentes en la corteza41.

31. DÍ\'ersos laboratorios han comunicado altera
ciones del desempeño de los animales en laberintos
después de la irradiación prenatal. Aunque la mayoría
de las investigaciones registran una reacción deficiente
(medida según el tiempo de aprendizaje y el número
de errores en la selección de los distintos caminos) en
ratas que han recibido 100 rads o más durante la segunda
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y tercera semanas de gestación4s• 44, así como en ratas
irradiadas durante los primeros días después del naci
mient045, en algunos casosss se ha observado una mejora
del desempeño después de una irradiación in tetero,
sobre todo en las hembras.

32. En los estudios sobre adquisición y consolidación
de reflejos condicionados se observan también los efectos
de la irradiación prenatal sobre los procesos de apren
dizaje. En la mayoría de las investigaciones se han
utilizado la luz y el sonido como estímulos condiciona
dores para que las ratas realicen alguna operación
mecánica, como abrir una puerta, para conseguir ali
mento. Mientras que 200 rads aplicados el quinto día
después de la concepción no produjeron alteraciones
significativas en el desempeño condicionad046, la irra
diación aplicada en el duodécimo día alteró significativa
mente la mayoría de los índices con arreglo a los cuales
se evaluaba. Así, la consolidación de un reflejo condicio
~Jado negativo después de haberse establecido otro posi
tivo se aceleraba significativamente después de SO rads,
pero se demoraba después de la aplicación de 100 y 200
rads, a diferencia de los testigos no irradiados. En gene
ral, la alteración de la actividad refleja condicionada
aumentaba a medida que aumentaba la dosis47.

33. El estudio de los reflejos condicionados a diversas
edades muestra un deterioro progresivo de los reflejos
en los animales que habían recibido SO y 150 rads en el
decimocuarto día después de la concepción, y que dicho
deterioro era más pronunciado entre los animales más
intensamente irradiados48, Observaciones análogas se
efectuaron en animales que habían recibido 10 rads
diarios durante los primeros veinte días después de la
concepción49.

34. La irradiación en el decimoctavo días5 con dosis
de 200 rads demora la manifestación, y sobre todo la
consolidación, de reflejos condicionados tanto positivos
como negativos. El efecto parece ser mayor en los
reflejos condicionados por estímulos luminosos que en
los condicionados por estímulos sonoros. La diferencia
entre los testigos y los animales tratados con SO rads
parecen ser menores y en su mayoría carentes de signifi
cación.

35. Se ha comunicado la alteración en la formación
y consolidación .le reflejos condicionados sfespués de una
dosis total de 20 rads fraccionada (un rad por día)
durante la mayor parte de la vida prenatal32. También
se han observado efectos después de una dosis única de
un rad aplicada al útero exteriorizado en el decimocta
vo día despt¡(~s de la concepción50, 5\ en el curso de
un experimento sumamente complejo que entrañaba una
serie de estímulos luminosos y sonoros distintos. Las
diferencias entre las ratas irradiadas y los testigos, a
juzgar por algunos indicadores de la actividad de los
reflejos condicionados como el período de latencia y la
intensidad y duración de las reacciones, fueron pequeñas
aunque significativas. Este experimento es el único que
ha re\'elado efectos con un nivel tan bajo de dosis. Es
eddente que se necesitan nuevas investigaciones antes
de que puedan evaluarse adecuadamente las alteraciones
funcionales debidas a una irradiación prenatal aguda con
dosis muy bajas.

36. En resumen, aun en aquellos casos en que no
existen graves malformaciones estructurales, los trastor
nos funcionales y de comportamiento, sohre todo en los
procesos de aprendizaje, se aprecian sistemáticamente
después del nacimiento en animales irradiados antes de
nacer con elevadas dosis en el momento adecuado. Estas
ohsen'aciones no sorprenden excesivamente en vista de
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las alteraciones histológicas que las dosis elevadas de
radiación producen sistemáticamente en el cerebro en
desarrollo. Sin embargo, no se. han establecido corre
laciones definidas entre las diversas perturbaciones fun
cionales y las malformaciones morfológicas. Aunque
existe una extensa literatura sobre las perturbaciones
estructurales y las alteraciones funcionales, se han hecho
pocos intentos de integrar los dos tipos de investigación.

37. Si bien es difícil establecer comparaciones, las
reacciones condicionadas parecen resultar afectadas en
general por dosis inferiores a las requeridas para menos
cabar el desempeño en el laberinto o el aprendizaje de
la discriminación, aunque cabe señalar que no todos los
indicadores de actividad refleja condicionada registran
siempre déficit. Puede ocurrir tambiénG2 que cuando
todo el sistema nervioso se encuentra ante una prueba
como recorrer un laberinto, el déficit de reflejos condi
cionados individuales quede prácticamente compensado
por la intervención supletoria de procesos y vías que
se mantienen intactos.

38. No se sabe a ciencia cierta si los resultados de
los experimentos con animales pueden extenderse a
situaciones humanas. Todo 10 que estos experimentos
demuestran es que algunos procesos que entrañan acti
"idades nerviosas superiores pueden ser afectados por
la irradiación prenatal. En los animales superiores,
incluido el hombre, pueden producirse efectos análogos,
pero en qué medida y con qué dosis pueden éstos de
teriorar la integridad funcional del individuo, sólo puede
determinarse por medio de observaciones sobre cada
especie.

B. EFECTOS EN SERES HUMANOS

1. Irradiación preJ1'l,'al

39. Se ha publicado gran número de observaciones
esporádicas de niños con anomalías del desarro!!o que
habían sido irradiados in 11tao, en la mayoría de los
casos involuntariamente. durante procedimientos radio
lógicos terapéuticos, incluidos unos pocos casos de in
tentos infructuosos de poner fin a un embarazo. Aunque
las dosis, como la magnitud de las poblaciones que
corren este riesgo, son inciertas, estos resultados pue
den proporcionar información útil sobre el tipo de
defectos producidos y sobre el período crítico para la
irradiación durante la vida prenatal.

40. Las diversas reseñas de la literatura hechas en
las décadas de 1920 y de 1930 en gran medida se super
ponenG3.G5 . En una reseña reciente se examinaron otros
casos56. En e! análisis más informativo de los casos
publicados de irradiación prenataJGi'5!l se comparaba
la progenie de mujeres irradiadas durante el embarazo
con la de mujeres irradiadas antes del embarazo. Este
segundo grupo comprendía 417 nacidos vivos, de los
cuales tres tenían defectos del desarrollo que afectaban
a1 sistema nervíoso (uno había nacido con el cerebro
expuesto y otro había sido registrado como "mongólico
microcéfalo" y el otro como "mongólico hidrocéfalo").
De los 75 hijos de mujeres írradiadas durante el em
barazo, 18 eran microcéfalos, 4 tenían otras formas ele
perturbación grave del sistema nervioso central y
uno tenía defectos del elesarrollo. la mayoría óseos, en
la cabeza.

41. Por lo tanto. la proporclOn de hijos con de
fectos del sistema nervioso central era mucho mayor
después de la irradiación in /( tao que después de la
irradiación anterior a la concepción. l\Iientras que no
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se observaron microcéfalos en el grupo irradiado antes
de la concepción, casi el 80yo de los niños defectuosos
irradiados in nteto eran microcéfalos. Uno de los niños
microcéfalos era calificado de "mongoloide" y la ma
yoría de "idiotas" o "imbéciles". En la mayoría de los
casos la microcefalia estaba asociada con perturbaciones
oculares de diversos grados de gravedad, incluidos dos
casos de amaurosis60.

42. No existe información detallada sobre la canti
dad de radiaciones empleada, pero se cree que en la
mayoría de estos casos las dosis fetales fueron altas.
En mu~hos SI:: administraron varias dosis y en algunos
las dosis fueron administradas durante cierto período
desde fuentes intracantarias. Las razones de la irra
diación en general no habían tenido relación con el
embarazo, que en la mayoría de los casos no había sido
advertido en el momento de la irradiación. Entre los
niños microcéfalos, todos menos uno habían sido irra
diados por lo menos una vez durante el período com
prendido entre el segundo y el sexto mes de vida
intrauterina, y el caso restante había sido irradiado
sólo durante el primer mes60.

43. Las incertidumbres de muestreo y de otra índole
limitan el valor de los datos de estas primeras investi
gaciones. :r\o es posible sacar de ellos ninguna conclu
sión cuantitativa, pues no se conocen suficientemente
las dosis, si bien es probable que hayan sido elevadas,
pero los resultados sugieren claramente que la microce
falia y el retardo mental pueden ser provocados por
la irradiación fetal. Aunque las irradiaciones se efec
tuaron por una serie de razones médicas, no es posible
excluir completamente la posibilidad de una relación
entre los defectos del desarrollo y las circunstancias
que moth'aron la irradiación.

44. El estudio de niños expuestos a altas dosis .le
radiaciones in utero en las explosiones de Hiroshima y
:r\agasaki proporciona información independiente sobre
los efectos de la irradiación prenatal en e! hombre.
Estos datos tampoco son en sí mismos inequívocos, ya
que la irradiación estuvo vinculada con otros traumas
físicos que pueden haber contribuido a producir e!
efecto.

45. Se estúdió por primera vez e! tamaño de la ca
beza y e! retardo mental en Nagasaki en 19516\
después en Hiroshima cuando los niños tenían 9 años62
y nuevamente en Nagasaki cuando los niños tenían
entre 13 y 15 años63, 64. Ahora se han publicado los
resultados de estudios hechos cuando los indh'iduos
afectados tenían 17 y 20 años6G'6i. Estos resultados se
refieren a 1.613 niños, o sea cerca de! 16% dé todos
los nacidos vivos que estaban in lItero en las dos ciu
dades en el momento del bombardeo.

46. El estudio realizado a los 17 años indicó65 que
en ambas ciudades y en ambos sexos la circunferencia
cefálica era significativamente inCerior (en 1 cm. aproxi
madamente, o sea 2%) en la progenie de las mujeres
que habían estado a una distancia de hasta 1,5 kilómetros
de! hipocentro. No se observó una relación clara entre
el efecto y la edad del feto en el momento de la irradia
ción.

47. En el mismo estudio también se investigó66 la
incidencia de! retardo mental, que se diagnosticó sólo
si el sujeto era incapaz de hacer cálculos simples, de
entablar una conversación sencilla, de atender a sus
necesidades o si era completamente ingobernable o
había sido recluido en una institución. Los resultados
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<ILas dosis indicadas incluyen las contribuciones estimadas de
rayos gamma y neutrones. Estas contribudones se sumaron sin
ponderación.
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del estudio pueden verse en los cuadros 1 y lIb, e indi
can una notable relación entre la incidencia, por un
lado, y tanto la distancia desde el hipocentro como la
edad del feto en el momento de la irradiación, por el
otro. Los cuadros no contienen datos sobre la piogenie
de mujeres situadas a una distancia' del hipocentro de
2,0 a 3,0 kilómetros por no haber sido éstas incluidas en
el estudio.

48. Es notable que en ambas ciudades todos los
retardados mentales hijos de mujeres situadas a menos
de 2 kilómetros del hipocentro nacieran entre noviembre
de 1945 y marzo de 1946, lo que indica que la exposición
ocurrió entre la sexta y la vigésima cuarta semana de
embarazo, y tuvieran frecuencia máxima a las 13
semanas en el grupo próximo y a las 14 en el distante,
en tanto que los pocos retardados hijos de mujeres
situadas a más de 3,0 kilómetros tenían una distribución
al azar con respecto al momento de la explosión. Debe
agregarse que. ~omo se indica en el cuadro JI. unos
pocos casos de retardo mental (los llamados "expli
cados") estaban vinculados con enfermedades que por
sí mismas podrían haber tenido ese efecto.

49. Comparando (cuadro JI) el grupo distante (de
1,5 a 2,0 kilómetros) con todos los testigos (sujetos
situados a más de 3,0 kilómetros o fuera de la ciudad
en el momento del bombardeo) nacidos durante el
período comprendido entre noviembre de 1945 y marzo
de 1946, parece que en Hiroshima la incidencia del
retardo mental en el grupo distante es del 27e aproxi
madamente, incidencia que es mayor que la observada
en las poblaciones testigos, aunque la diferencia es de
significación estadística dudosac. No se comunicó la
existencia de ningún caso de retardo mental en el grupo
distante de Nagasaki.

50. Un estudi067 hecho en Hiroshima veinte años
después del bombardeo trae más detalles sobre casos
considerados en los estudios mencionados. El nuevo
estudio contiene tabulaciones adicionales sobre las rela
ciones entre la distancia, el tamaño de la cabeza, el
período de gestación y el retardo mental (cuadros JII y
IV). Es interesante que, si bien los resultados del
estudio en gran medida confirmaron las observaciones
hechas diez años antes, dos sujetos considerados re
tardados en el estudio que se hizo cuando tenían 10
años62 no fueron considerados tales a 'los 20 años, y
dos que habían sido considerados normales a los 10
años resultaron mentalmente retardados después.

51. Los datos sobre los sobrevivientes de los bom
bardeos no excluyen las posibilidades mencionadas antes
de que los hechos observados sean, en parte. resultado
de traumas debidos a la onda explosiva o al fuego,
pero el Comité no conoce otros informes en que el re
tardo mental o la microcefalia se atribuyan a ésta u

b Los datos sobre Nagasaki de los cuadros 1 y II difieren en
dos puntos de los publicados originalmente: a) la comparación
con otras fuentes indica que, en Nagasaki,un caso de retardo
mental al que se había asignado una distancia de 1,7 kilómetros,
en realidad pertenecía al grupo próximo, como 10 indican los
presentes cuadros; b) los cuadros originales eran incongruentes
entre sí con respecto al número total de individuos expuestos en
los grupos próximo y distante en Nagasaki. Esta incongruencia
se ha eliminado en la presente tabulaciónos.

e Cuando se excluyen los casos "explicados", la incidencia en
el grupo distante de Hiroshima es unas nueve veces superior a
la de los testigos de Hiroshima nacidos durante el mismo inter
valo de cinco meses (tres casos de retardo mental entre 171
individuos expuestos y uno entre 532 testigos), pero d cociente
disminuye a una cifra que oscila entre tres y cuatro si el grupo
testigo se amplía de manera que incluya los de las dos ciudades,
independientemente del mes de nacimiento, y se excluyen de
nueyo los casos "explicados".

________iiiiiiii_5EF?'_IIiiii!!~ ;!~_~.......~)l,;~~.z.;:;;:·;...~_~·.} ....~~, .....• ... -" ... ",~,,,,,,,,,,,,:,*,,,,,,::;;;n;;;:'tllo-J~~,-,,~§S#'~"""""i''''''------;';;-''''.-A!:._"~~=-~] ••==
otras calamidades. Tampoco parece factible intentar
evaluar el posible papel de las deficiencias de nutrición
en esta situación.

52. Teniendo en cuenta las tabulaciones de los cua
dros 1 a IV, parece haber pocas razones para dudar
que, en cierto período crítico de la gestación, dosis como
las recibidas en las zonas próximas (presumiblemente
del orden de 100 rads o más) están relacionadas con
un aumento de la incidencia de la disminución del
tamaño de la cabeza y del retardo mental. Sobre la
base de los cálculos disponibles actualmente de las
dosis aéreas en las dos ciudadesG9, puede estimarse
aproximadamente la relación que se da entre incidencia
y dosis cuando se reciben dosis altas. Estos cálculos
sugieren que la frecuencia del retardo mental con menor
tamaño de la cabeza es del orden del 107e por cada 100
rads (10-s por rad).

"53. Es posible que un cálculo de esta clase basado en
datos sobre los grupos distantes mencionados en el pá
rrafo 49 indicara una magnitud de efecto parecida, pero
de esta información no se pueden sacar conclusiones
firmes sobre los posibles efectos de las dosis bajas. En
este caso las frecuencias observadas son pequeñas y
están por lo tanto expuestas a amplias fluctuaciones de
muestreo. Además toda conclusión está particularmente
expuesta a otras dificultades comunes a los estudios
epidemiológicos.

54. La incidencia de retardo mental que indican los
estudios no debe interpretarse como verdaderas tasas
de inducción sin más limitaciones. Se trata de frecuen
cias observadas en conceptos que habían sobrevivido la
vida intrauterina y la primera infancia hasta que fueron
registrados en los estudios. Para permitir una mejor
comprensión de este punto, se han consultado los resul
tados de estudios de la mortalidad de niños nacidos
vivos que estaban in ufero en el momento del boml:>ar
de067, 70 y los primeros datos de Nagasaki61 sobre mor
talidad fetal en relación con la distancia. La informa
ción procedente de estas fuentes indica que, si se pres
cinde de la mortalidad fetal, el error, por exceso o por
defecto, del cálculo de la tasa de inducción no pasa del
257e en el grupo próximo y no introduce sesgo alguno
en el caso del grupo distante. Se observa, sólo una in
sinuación de una mortalidad más alta entre los niños
retardados y con cabeza pequeña de Hiroshima que
entre los testigos, pero sin duda no parece necesaria más
que una ligera corrección de las tasas de incidencia.

55. Se han 'suministrado al Comité datos recientes68

que tienen en cuenta los cálculos concretos de la dosis'l
recibidas por los individuos que figuran en los cuadros
1 y n. Estos datos se dan según grupos de dosificación,
pero no según el mes de nacimiento, y se presentan en
el cuadro V.

56. Esta tabulación parece indicar que no hay dife
rencia significativa entre las incidencias de los grupos
testigos y las de los grupos que recibieron dosis bajas,
esto es, de menos de 50 rads. Como indican las columnas
A y B del cuadro V, los tres grupos que recibieron dosis
altas presentan incidencias significativamente mayores
a medida que aumenta la dosis (hasta el 36o/e en los
que recibieron dosis superiores a 200 rads). En vista
del pequeño número de individuos afectados en los di-
versos grupos y de las diferencias de calidad de las
radiaciones recibidas en las dos ciudades, no parece
razonable tratar de calcular la forma de la relación en-



tre dosis e incidencia. En la medida en que los porcen
tajes calculados indican diferencias significativas entre
los grupos testigos y los grupos irradiados, la relación
entre dosis y frecuencia es comparable a la obtenida
con datot más toscos en el párrafo 52. Cabe señalar que
tres de los cuatro casos del grupo distante entran en la
categoría inferior de dosificación y que, por su ubica
ción, no pueden haber recibido más de cinco rads.

57. Es interesante comparar estas observaciones con
las relativas a las tasas de inducción de leucemia durante
un período de doce años (1947-1958) en sobrevivientes
de la irradiación posnatal en todas las edades en las dos
ciudades71 • Estas cifras pueden verse en el cuadro VI.
Por otra parte, los estudios de la mortalidad y la mor
bilidad en Hiroshima y Nagasaki na han indicado nin
gún aumento de la incidencia de leucemia72 o de neo
plasmas73 incluso entre los grupos más irradiados in
'11 tero. en notable contraste con el aumento de casos de
retardo mental y de reducción del tamaño cefálico ob
servado incluso en grupos que padecieron exposición
leve. Esta discrepancia, que difícilmente pueda expli
carse por diferencias en el poder separador de los di
versos estudios, sugiere que, en casos de una sola irra
diación breve entre la sexta y la vigésima séptima se
mana de embarazo, el riesgo de inducir por irradiación
retardo mental es mucho mayor que el de provocar leu
cemia en cualquier momento de la vida prenatal.

SS. No contradicen esta conclusión los elatos nega
tivos procedentes de estudios hechos con otros fines74• 75

que no han indicado exceso alguno de retardos mentales
entre los niños expuestos in utero por razones médicas.
Aunque estos estudios se sirvieron de muestras de ta
maño considerable, sólo una pequeña fracción de los
niños habían sido irradiados durante el período crítico
para la inducción de retardo mental y en la mayoría de
los casos habían sido expuestos durante los cuatro últi
mos meses del embarazo. Incluso si, con las dosis bajas
que presumiblemente recibieron. la tasa de inducción
hubiera sido la que sugieren los datos de Hiroshima, el
exceso previsible de niños retardados habría sido dema
siado pequeño para ser detectado. Por consiguiente, en
el presente contexto estos estudios simplemente con
firman que la irradiación durante la última etapa de la
gestación no provoca retardo mental.

59. Cabe subrayar que las consideraciones teóricas
no ayudan mucho a determinar qué tipo de relación
puede existir entre la dosis y la incidencia de retardo
mental, puesto que el mecanismo productor del retardo
mental es casi completamente desconocido. Podría su
ponerse que el retardo mental y la microcefalia, cuando
se deben a la irradiación prenatal, reflejan la destruc
ción y el trastorno de la disposición de gran número de
células de la corteza, y por consiguiente que las propor
ciones de individuos afectados podrían no ser suscepti
bles de los tipos relativamente simples de formulación
que se han usado para relacionar la dosis y el efecto en
casos como el daño genético y citogenético. Además.
como las distribuciones del tamaño de la cabeza y de
la inteligencia son continuas, la separación de los in
dividuos afectados de los no afectados exige 1"1, ~'ir un
punto de división arbitrario como criterio de dailo.

60. Como hay dudas sobre la magnitud de la inci
dencia previsible de retardo mental con dosis inferiores
a las recibidas por el grupo próximo de Hiroshima, será
importante confirmar o refutar, en sujetos que no sean
sobrevivientes de bombardeos atómicos, la existencia
y en caso afirmativo, el grado-de inducción del retardo
mental por las radiaciones durante la primera fase del
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embarazo. En estudios suficientemente grandes de la
progenie de mujeres irradiadas con dosis bajas durante
el embarazo tal vez pueda observarse un exceso de ex
posición in utero en ciertas categorías de niños retar
dados. Por otra parte, no debe escatimarse ningún es
fuerzo para obtener toda información adicional que pueda
sacarse de los sobrevivientes de los bombardeos.

61. El retardo mental no es el único efecto grave en
los tejidos nerviosos asociado a la irradiación prenatal.
En dos estudios se ha observado una mayor frecuencia
de irradiación in lItero por razones médicas en niños
que murieron de enfern1edades malignas del sistema
nervioso, en comparación con testigos. Ambos estudios
eran retrospectivos. pero un076 se basó en los recuerdos
de las madres de los niños muertos, mientras que el
otro77 aprovechó la información procedente de los regis
tros de hospitales. El exceso observado en el segundo
estudio indica que la incidencia de enfermedades ma
lignas del sistema nervioso es un 40% más elevada
aproximadamente. entre los niños irradiados que entre
los no irradiados, es decir, un riesgo relativo próximo
al observado para las leucemias en el mismo estudio.

62. Como ocurre con todos los estudios médicos, no
puede excluirse la posibilidad de que el aumento de los
riesgos de la irradiación sean espurios, al menos en
parte, ya que no hay manera de separar el efecto de las
radiaciones del efecto de la dolencia materna que mo
tivó la irradiación. Se ignoran las dosis medias adminis
tradas a los fetos, pero es improbable que hayan pasado
de S rads. Como los estudios son retrospectivos, no pue
den darse tasa de inducción en términos absolutos sin
hacer suposiciones sobre la incidencia de neoplasmas del
tejido nervioso en niños no irradiados. La información
es insuficiente para determinar el período crítico para
la inducción de enfermedades malignas del tejido ner
vioso.

63. No se ha comunicado ningún exceso de estas en
fermedades malignas en sujetos irradiados 1'n lItero en
Hiroshima y NagasakFo. Pero el número de sujetos
irradiados era demasiado pequeño para permitir la de
tección de aumentos de la proporción de tumores del
sistema nervioso en esas poblaciones, a menos que las
tasas de inducción fueran mucho mayores que las que
sugieren los estudios mencionados antes.

2. Irradiación durante la. hlfallcia

64. Se ha comunicado que la irradiación de mnos
durante los primeros años de vida produce una serie de
efectos funcionales78• Así, en treinta de 1.100 niños que
recibieron este tratamiento se observó una somnolencia
profunda de hasta 14 días que empezaba unas seis u
ocho semanas después de la irradiación del cuero cabe
lludo con fines de depilación (rayos X de 70 kVp, S mA,
0,5 mm Al, distancia focal de 26 cm, exposición de 13
minutos) 79.

65. Las investigaciones80 de otro grupo de niños ex
puestos a dosis acumulativas altas (de hasta varios kilo
rads) en el tratamiento de hemangiomas y de diversas
enfermedades neoplásticas entre el nacimiento y los trece
años de edad indicaron una alta frecuencia de cambios
funcionales que se observaron entre los dos y los siete
años posteriores a la irradiación. Setenta niños fueron
sometidos a pruebas electroencefalográficas que revela
ron alteraciones locales o generalizadas en cincuenta
casos. Estas alteraciones consistían en una reducción
general de la amplitud de la actividad bioeléctrica del
encéfalo y, en quince pacient-::s, en cambios de ritmo en



el electroencefal0J"rama. Localmente, esas alteraciones
eran más marcadas cuando la irradiación se había locali
zado en parte del encéfalo. El 50% de los niños que
habían sido irradiados sólo en la cabeza presentaban
bradicardia e hipotensión. Otros autores81• 82 han comu
nicado incidencias parecidas.

66. A pesar de su interés intrínseco, el valor de
todas estas investigaciones está limitado por la ausencia
de testigos. que hace imposible separar los efectos de la
irradiación de los de la enfermedad que motivó el trata
miento.

67. Se ha comunicado una mayor incidencia de tu
mores del sistema nervioso dentro del campo irradiado
(tres neurilemomas, un sarcoma neurógeno y un tumor
del ganglio basai en 36.000 años-hombre, mientras que
hubo un astrocitoma y un tumor cerebral de tipo no
especificado en 54.000 años-hombre de hermanos no
tratados) en individuos irradiados en su primera in
fancia por hipertrofia del timo y examinados luego du
rante un período medio de 23 años8s• 84. En esta pobla
ción, el mayor exceso de enfermedades malignas se
observó en el caso de los carcinomas de la tiroides (19
casos contra ninguno entre los testigos) resultantes de
la exposición directa de la glándula al haz de rayos X
y en el caso de las leucemias (seis entre niños irradiados
y dos entre los testigos). El exceso de tumores del siste
ma nervioso es significativo, pero como se ignoran las
dosis empleadas no es posible comparar ni siquiera
aproximadamente su tasa de inducción con la de otros
tipos de enfermedades malignas. Un estudio semejante
de niños irraeliados entre los 8 y los 11 años ele edad
y estudiados luego hasta la edad media de 22 años in
dicó un exceso no significativo de tumores cerebrales
entre ellos (dos en unos 17.000 años-homhre) en com
paración con sus hermanos no tratados (dos en 58.000
añ<¡>s-hombre) 85.

68. Otros datos sobre la ; .ducción de tumores del
sistema nervioso por radiaciones procede de un estudio
de niños cuyos cueros cabelludos habían sido irradiados
con fines de depilación en el tratamiento de la tiña8G• 87.

Se estima que la mayor parte del encéfalo recibió dosis
de 140 rads88 ~on una aproximación del 207('. La edad
en el momento de la irradiación era de siete años aproxi
madamente. y el período de observación posterior unos
15 años. Sirvieron de testigos niños tiñosos que hahían
sido tratados al mismo tiempo por otros medios. Los
dos grupos parecían comparables en cuanto a sexo, edad
y distribución del ingreso familiar. Sin embargo, Micros
porll m lanosu1n era comparativamente más frecuente
en los testigos que en los niños irradiados.

69. Se comunicaron tres tumores cerebrales confir
mados (dos astrocitomas y un glioma maligno) en los
sujetos irradiados (aproximadamente 30.000 años-hom
bre), contra ninguno en el grupo testigo (aproximada
mente 20.000 años-hombre). Con las dosis mencionadas
en el párrafo anterior esto correspondería a un rendi
miento, en un período de unos 15 años. de unos 10
casos por rad, por millón de personas expuestas, su
poniendo proporcionalidad entre la dosis y la incidencia.
En los sujetos irradiados también se observaron otros
estados malignos, incluidos ct'~tro casos de leucemia, o
sea aproximadamente el número previsto para adultos a
partir de los años-hombre expuestos y de la dosis medu
lar media (alrededor de SO rads) que se obtiene pro
mediando para toda la médula ósea la dosis recibida
por la médula ósea contenida en el cráneo.

70. Por consiguiente, tres estudios de niños irradia
dos sugieren que la irradiación provoca enfermedades
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malignas del tejido .lervioso. Los datos son todavía
demasiado escasos para permitir un cálculo seguro de
la tasa de inducción por rad de cualquier exposición a
las radiaciones, aunque por 10 menos uno de los estudios
mencionados en los párrafos anteriores sugiere que, con
una dosis que oscila entre 70 y 175 rads, es probable
que la tasa sea del mismo orden que la de inducción de
leucemia en el adulto.

71. El mismo estudio reveló un exceso significativo
de casos de perturbaciones mentales entre los irradiados,
con una incidencia general 2,5 veces superior a la de los
testigos. Las perturbaciones mentales incluían trastor
nos de la personalidad (18 entre los sujetos irradiadns,
tres entre los testigos), psiconeurosis (25 entre los irra
diados, 6 entre los testigos) y psicosis (21 entre los
irradiados, 9 entre los testigos), que incluían esquizo
frenia en todos los casos, con incidencia relativa del tipo
paranoide mayor en los irradiados que en los testigos.

72. Estas observaciones son de sumo interés pero
deben considerarse con mucho cautela. La incidencia de
perturbaciones mentales depende evidentemente de una
serie de factores sociales, ambientales y genéticos que
son difíciles de tener en cuenta. En el estudio consi
derado sólo se tuvieron en cuenta la raza y el nivel de
ingresos. Parecería necesario hacer un análisis muy
detenido de otras variables antes de emitir un juicio
definitivo sobre los resultados con respecto a la in
ducción de perturbaciones mentales. Actualmente se
está haciendo un análisis de este tip089. Los resultados
de un estudio semejante, pero mayor, que está en marcha
actualmente 90 serán útiles para aclarar la cuestión.

111. Efectos sobre el organismo adulto

A. SISTEl\IA 1'.ERVIOSO CEXTRAL

1. El síndrome de irradiación dcl sistcma nervioso ccntral

73. La dosis de radiar: ,11 necesaria para inducir
graves perturbaciones neurológicas precoces en animales
adultos. a excepción del burr091 , es mucho mayor que
la requerida para causar la muerte por enfermedad del
aparato gastrointestinal o hematopoyético. En llamado
síndrome de irradiación del sistema nervioso central, en
el que la muerte ocurre en un plazo de uno a tres días
después de la irradiación de la cabeza sola o de la irra
diación de todo el cuerpo, requiere en el ratón, por
ejemplo, una dosis del orden de 10 kilorrads92•

74. En cobayos expuestos a 25 kilorrads en todo el
cuerpo, la depresión inicial de la actividad motriz ya
seguida de un aumento de la actividad motriz y de
rigidez de los extensores93, 94. En cricetos (hámsters)
irradiados en todo el cuerpo con 8 kilorrads. se producen
rápidamente perturbaciones del equilibrio, pero no
ocurren convulsioneso4• En los perros, sólo se obserya
letargia después de una exposición de todo el cuerpo
a 10 kilorrads95, mientras que los burros se vuelven
agresivos9G• En conejos que han recihido entre 4 y 9
kilorrads en la cabeza únicamente, se ha observado un
síndrome de dos fases que consiste en apatía inicial, que,
en la gama estudiada, no dependía de la dosis, seguida
horas después de ataxia, perturbaciones posturales y
ataques epileptiformes97. La segunda fase depende en
alto grado de la dosis y se ha comunicado que tiene un
umbral de unos 6 kilorrads (sin emhargo, véase el
párrafo 102).

75. En los monos, se observan signos neurológicos
graves y la muerte en el síndrome del sistema nervioso
central en los dos días siguientes a la irradiación ele todo

l.
l '
,



el cuerpo con dosis de 10 kilorrads aproximadamentell8.
Con dosis que oscilan entre 2,5 y 30 kilorrads, general
mente se observa la aparición en poco tiempo de hiperex
citabilidad seguida poco después de incapacitación tran
sitoria08, 00. Después de esta incapacitación precoz se
observa una recuperación parcial, cuya duración es
inversamente proporcional a ~a dosis. Luego se establece
súbitamente una fase de incapacitación completa perma
nente. Después de una dosis de 50 kilorrads no se ob
serva recuperación parcial y casi todos los animales
sometidos alOa kilorrads manifiestan incapadtación
permanente al cabo de 30 segundosoo.

76. En un accidente por irradiación ocurrido en 1958,
tras una dosis a la cabeza estimada en unos 10 kilorrads
de radiación mixta de rayos gamma y neutrones (2 :1),
se p ~esentaron síntomas clínicos relacionados principal
mente con una lesión del sistema nervioso centrapoo. El
intervalo entre la exposición y la muerte fue de 35 horas.
La serie de señales y síntomas clínicos coincidió con las
modalidades previstas sobre la base de los experimentos
con animales. El principal fenómeno neuropatológico
observado en el cerebro fue un estado edematoso
gravelOl.

77. Los encéfalos de 49 víctimas de Hiroshima y
Nagasaki que murieron entre :6 días y 6 años después
del bombardeo fueron sometidos a amplios estu
diosl02, 103. En varios de estos pacientes se observaban
perturbaciones mentales y neurológicas. No pudo en
contrarse correlación alguna entre estas perturbaciones
y la distancia desde el hipocentro. Todas las víctimas
presentaban signos de radiopatía aguda, y todas con
trajeron anemia grave. Los cambios patológicos variaron
de leves a marcados y consistían principalmente en
hemorragias y nódulos neurogliales perivasculares. En
algunos casos, se encontraron focos de diferentes tamaños
de destrucción de células nerviosas en la corteza cerebral
y en la corteza cerebelat. En general, los cambios eran
los característicos de una perturbación de la permea
bilidad vascular. Eran parecidos a los cambios observa
dos en casos testigos de anemia aplástica. Por consi
guiente, es incierto en qué grado los cambios observa
dos en el encéfalo fueron producidos directamente por
las radiaciones y en qt!é grado fueron determinados
abscopalmente.

78. En diez pacientes que sobrevivieron a la irradia
ción accidental con rayos gamma y neutrones (dosis
corporal media de 500 a 600 rads, dosis cefálica media
de 800 a 1.000 rads) se observaron signos cerebrales y
meníngeos, además de cambios en el fondo del ojo, poco
después de la irradiaciónl04. En otro accidente que afectó
a una persona, hubo irradiación masiva con rayos gamma
de las regiones abdominal y lumbar y del muslo izquier
do; las dosis recibidas en la región lumbar de la médula
espinal se estimaron entre 3 y 5 kilorradsl04, 105. Los
signos clínicos observados de lesión de la-médula pu
dieron correlacionarse con los resultados de la autopsia
efectuada dieciocho días después del accidente. Se obser
vó edema grave de los segmentos lumbares de la médula
con oclusión del canal espinal y graves alteraciones
degenerativas en las neuronas de las astas anteriores y
posteriores y en las fibras de la médula espinal.

2, Cambios estructurales

a) Cambios celulares y subcelulares

79. Cuando se emplean métodos especiales, es común
observar alteraciones estructurales de los componentes
celulares del encéfalo en casos que han recibido dosis de
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100 rads o más. Cabe hacer aquí algunas observaciones
generales, principalmente cualitativas, sobre las re
acciones celulares.

SO. Las neuronas del adulto son células amitóticas
estables, como lo demuestra su incapacidad de incor
porar precursores radiactivos a su ADN106, 107. En
general, tienen alta resistencia intrínseca a las radia
ciones. Se necesita una dosis superior a 250 kilorrads
para destruir células nerviosas de la corteza cerebral
del ratón en 30 días después de la irradiación con un haz
de deuterones de 25 micrones de diámetrol08, 100. Un
campo de este tamaño abarca relativamente pocos vasos
sanguíneos, por lo cual los efectos pueden atribuirse más
directamente a la lesión neuronal. La irradiación con
partículas alfa de un campo amplio de la corteza cerebral
de la rata con una dosis máxima de 15 kilorrads destruye
las células nerviosas en sesenta días110. La mayor efi
cacia de las radiaciones en estas condiciones se debe
probablemente al factor suplementario de la isquemia
tisular provocada por la alteración de la irrigación san
guínea en los vasos sanguíneos transirradiadosl11. Exis
ten diferencias de vulnerabilidad entre las especies. Las
células granülares de la corteza cerebelar se vuelven
necróticas en uno o dos días con una dosis de 5 kilorrads
en el ratón112, cosa que no ocurre en los monos en el
mismo período con una dosis mayor aplicada a un
campo más ampli098, 113.

81. Las células gliales son, en general, mucho más
vulnerables a las radiaciones que las células nerviosas,
sea que se tome como punto terminal la muerte celular
o el cambio estructural. Los astrocitos responden a los

.dos días, por depósito de glicógeno, con una dosis no
superior a 500-600 rads114-116. Este;> refleja probable
mente una reducción del metabolismo oxidativo del
tejido- encefálico117. Como revela la tinción metálica, los
astrocitos se hipertrofian tres o más semanas después
de recibir dosis de 100 rads o más118, lo cual refleja una
alteración de la permeabilidad vascular a las proteínas.
Las células oligodendrogliales, vinculadas con el proceso
de mielinización, sufren tumefacción o hipertrofia agu
das también en una amplia gama de dosis. En las ratas
y los ratones, pero no en otros animales investigados,
estas células pueden sufrir necrosis selectiva después de
recibir una dosis de rayos X de 150-200 rads119, 120. Las
células 11licrogliales se activan, y puede producirse en
trada de células linfoides traídas por la sangre en los
tejidos encefálicos irradiados con dosis de 100 ra1s o
más118. Las células gliales subependi111arias sufren De
crosis con dosis de 150-250 rads en los roedores119,12il.
pero no en el mono ni en el hombrel11. .

82. Los vasos sanguíneos también son relativamente
vulnerables a las radiaciones. Las pequeñas vesículas que
se han encontrado en las células endoteliales dentro de
la hora siguiente a la irradiación con rayos X con dosis
de 100 rads o más son probablemente una expresión
morfológica de la alteración de la permeabilidad vascu
lar. La reacción, que también puede observarse en los
pericitos, es reversible cuando se aplican dosis no supe
riores a 500 rad5~21, 122. El período que la alteración de
la permeabilidad vascular tarda en manifestarse varía
con las especie~_ Con una dosis determinada de partícu
las alfa de alta ,energía los vasos sanguíneos del encéfalo
del mono presentan un aUn1tnto de la permeabilidad a
la f1uoresceína sódica mucho antes que los vasos san
guíneos del conejo, y éstos mucho antes que los de la
rata123. En la rata, se ha demostrado que los vasos
sanguíneos sufren primero los efectos de las radiaciones
(en la forma de estasis circulatoria seguida de pérdida
de azul trípano) y que las células nerviosas manifiestan
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inch\ir diversos tipos de fenómenos exudativos, hiper
trofia de células gliales y necrosis celular y tisular. La
irradiación de campos g-randes del encéfalo puede pro
ducir incluso necrosis tisular rápida, como se ha obser
"ado pocos días después de la aplicación de dosis de 7
kiIorrads (rayos :x de 23 MeV) o mús188, 180,

88. Cuando se absorben dosis iguales, la irradiación
de todo el cuerpo e~ más eficaz que la de la cabeza sola
mente para producir ciertos cambios en el encéfalo,
mayor depresión del marcador del ARN en el cito
plasma de las células perviosas del encéfalo (con 500
rads) 140, mayor formación de agua en el tejido encef,í.
lico en ciertas zonas (con 100 rads) 141 Y mayor reduc
ción de la fosfatasn alcalina en las paredes de los vasos
y en el tejido encefálico (con 10 kilorrads) 142.

92. Puesto que hay muchas clases de radionecrosis
tardía, es probable que su patogenia varíe. Se ha
sostenido que el aumento de la actividad de la oxirre
ductasa en los astrocitos, el aumento de la actividad mi
tótica en las células endoteliales vasculares y en los oli-

e) Efectos tardíos (demorados) dc la irradiacitÍlI

~Q. Se ha obtenido información sobre los efectos de
la irradiación continua por medio de experimentos con
semillas de rndionúclidos implantadas en el cuerpo de
los sujetos. Por eiemplo, después de la aplicación intrn
cerebral de oro 19~ o de itrio 90 en perros, se produjo
necrosis dentro de la gn'nn de la radiaci()n heta después
de un período que osc.ló p.ntre 3 y 6 días correspon
diente a una dosis acumulativa que osciló entre 10 y 20
kilorradsHS.14II.

90. La evolución de la reaccion tardía en ~l encéfalo
y en la médula espinal presenta amplias variaciones11l ,

143.1:';4. En monos se ha observado necrosis tisular tardía
con dosis de 624 rads (rayos X de 2 l\IeV)118, ~OO rads
(neutrones ní.pidos de 14 :MeY, protones de SS ~IeY)1l1·

t:iii y 1.500 rads (rayos X de 250 kY. rayos X de 23
:MeY) 156-150. En el hombre, la dosis de rayos X más
liequeña conocida que haya producido necrosis tisular
tardía es de 1.250 rads; en este caso. la exposición se
produjo por varias puertas de entrada con intervalos
durante un período de 12 horas100. La relación inversa
mente proporcional observada en animales experimen
tales entre el período de latencia del desarrollo de necro
sis tardía, por una parte, y la c\nsis y el volumen
irradiado, por otra101. 162, tiene muchas excepciones en
pacientes que han sido sometidos a irradiación frac
cionada. Pna dosis fraccionada que. en el hombre, ge
neralmente produce necrosis en un período que va de 3
a 12 meses puede, en otros casos, no provocar necrosis
hasta después de un lapso que puede variar entre cinco
y ocho años152. lOS. 164.

91. La necrosis tardía del tejido del encéfalo o de la
médula espinal ocurre a veces en personas que han reci
bido dosis fraccionadas de radiaciones en el tratamiento
de tumores intracraneales o extracraneales o de otras
enfermedades. La dosis fraccionada mínima de rayos X
(tamaño del campo, 100 cm2 ) que puede producir ne
crosis cerebral en adultos se ha estimado, por ejemplo,
en 3.300 rads aplicados en 10 días y 5.200 rads aplica
dos en SO días10". LJa radionecrosis tardía del tallo en
cefálico inferior y de la parte superior de la médula
espinal después de transirradiación de estas partes del
sistema nervioso en el tratamiento de tumores de la
región cervical puede ocurrir, por ejemplo, dentro del
año siguiente a la aplicación de S kilorrads en 17 díaslfw,
16;
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necrosis después (10-20 kilorrads, protones de más de
185 ~IeV)l:l4. La observación de que las hemorragias
diapedéticas del diencéfalo preceden a las alteraciones
de las células nerviosas después de dosis de r~.yos X de
20 kilorrads ~ambién abona la opinión de que el daño
neuronal depende del daño vascular12~. L1 distribución
de las células nerviosas dañadas de la cort('za cerebral
irradiada adquiere a veces una estructura l. minar, que
se ha interpretado como indicio de circulación insufi
ciente para las necesidaGes locales, Esta estructura se ha
observado en la rata después de fracciones de 50 rads
aplicadas una vez por semana hasta un total de 250
rads126.

83. Los efectos de dosis bajas de radiaciones sobre
el ácido ribonucleico (ARN) de las neuronas127 y su
posible relación con la alteraci6n funcional son inte
resantes porque la formación de ARN en las células
nen'iosas puede estar relacioúada con la acth'idad
mentaP2S, 129,

8-1-. Las diversas estructuras subcelulares difieren
en su vulnerabilidad a las radiaciones. Se ha observado
que, en los ganglios espinales, los cariosomas sufren
los efectos primero, y el retículo endoplasnui.tico después
(20 kilorrads. protones de 185 ~reY)lso. Con marca
dores se ha observado que los efectos de la radiaciones
sobre las células interfásicas incluyen una perturbaci6n
notable de la formación del ARX, proceso que depende
del ADN1Sl.133. También se ha relacionado la muerte
de células interfásicas con radiolesiones directas de los
organelos citoplasmátkos. en particular los mitocondrios
(organelos autorreproductivos que participan en el
metabolismo energético de la célula) y los lisosomas,
de los que pueden salir hidrolasas destructh'as una vez
dañada la membrana1S1.

85. Las relaciones entre dosis y supervh'encia de las
células nerviosas son sumamente complejas, como in
clica, por ejemplo, un estudio de las células retinianas
de ratones irradiados a edades que iban de 4 a 90
días134. lS5. A medida que las células visuales maduran,
la función de supervivencia cambia de una curva expo
nencial simple a curvas muy complejas con altos nú
meros de extrapolación (> 1.000) y amplias mesetas
iniciales.

86. Las observaciones con microscopios e:f-ctrónicos
han demostrado que la vulnerabilidad re!' .. :' de los
vasos sanguíneos, en comparación con la L~ tú;; astro
citos, es variable. En un estudio de la c01·+e/:J. cerebral
(criceto), el daño de los capilares se con~ " J hecho
inicial, principalmente teniendo en cuentr h,e la tume
facción edematosa se manifestó en los <l, x~citos antes
que se pudieran advertir cambios en células endoteliales,
lo cual implicaba una deficiencia de permeabilidad vascu
lo-astroglial (dosis de rayos X, 15 kilorrads)l:l6. En
otro estudio de la corteza cerebral (cobayo) se observó
que el endotelio capilar no estaba alterado aunque había
necrosis de células adyacentes (dosis superficial de
partículas alfa, 20 kilorrads) 13;. En un estudio de la
corteza cerebelar (cobayo), los vasos sanguíneos pare
cían intactos, pero las células tisulares estaban grave
mente dañadas (dosis de rayos gamma, 1-2 kilo
rrads) 122.

b) Cambios histológicos y cambios metabólicos cone."Cos

87. Según la calidad de la radiación, la dosis y el
tamaño del campo irradiado, ¡as alteraciones estructu
rales del sistema nervioso pueden aparecer como efectos
agudos horas o días después de la irradiación y pueden



godendrocitos y el aumento de la población celular
pueden contribuir de diversas maneras a producir una
deficiencia metabólica progresiva que puede terminar en
la necrosis tisular1l1s. Por otra parte, la estrecha rela
ci(lll espacial de las lesiones parenquimáticas incipientes
con las alteraciones vasculares se ha interpretado como
indicio de que las perturbaciones circulatorias y vascu
lares tie'len un papel principal en la desintegración tir '
larlOR• ~I('diante observaciones con el microscopio elec
tr6niC'o a largo plazo de la corteza cerebral de conejos
que habían recibido 2.500 roentgen~ de rayos X o gam
ma se han detectado cambios ultraestructurales prác
ticamente en todos los elementos celulares. pero no ne
crosis tisular10o. Esto sugiere que en el caso de la
necrosis interviene algtlr o~ro fact')r. Las perturbaciones
circlIlatorias que llegan a cierta deficiencia límite pueden
ser ese factor.

d) Reparación
<)3. Los estudios sobre la intenh·l,\.; I!e la dosis han

indicado que pueden ocurrir proceSL t'r,,,rativos du
rante el período de irradiación. Los t.. ' Androcitos
(en ratas) sufren alteraciones más grave~ .mndo el
encéfalo recibe dosis de rayos X de 3 kilorraCl a razón
de 600 rads por minuto que cuando las reciben .\ :-azón
de 150 rads por minut017o. Las células granulares del
cerebelo (en ratones y ratas) se vuelven necróticas con
una dosis de un kilorrad cuando ésta se aplica a razón
de un kilorrad por minuto pero no cuando se aplica a
razón de 100 rads por minutol71•

94. Sobre la base de estudios con el microscopio
electrónico de animales sacrificados en serie se infiere
que las células nerviosas pueden se~ objeto de repara
ción poco después de la irradiación. Lesiones neuronales
evidentes en animales sacrificados pocas horas después
de la irradiación pueden no observarse un día después
en otros animales. Esto vale. por ejemplo, para las
células de la corteza cerebral (3,5 kilorrads) 172 Y para
las células hipotalámicas (5 kilorrads) 178. Los e~tudios

bioquímicos también indican que la reparación es posi
hle. Si el daño de las células nerviosas se limita a las
perturhaciones bioquímicas. las células tienen capacidad
de recuperación. En conejos expuestos a dosis de rayos
X que iban de 2 a 3 kilorroentgens, las células nerviosas
sacadas del tallo encefálico y estud~adas in ~,itro pre
s('ntaban aumento de la masa celular. exceso de potasio,
aumento de la cantidad de ARN y actividad de la suc
cinoxidasa174. Al vigésimo quinto día después de la
aplicación de 3 kilorroentgens, la reparación estaba
aparentemente terminada. En un estudio de la médula
espinal de las ratas hecho con timidina tritiada se ob
servó que el proceso de reparación se produce en un
máximo de dos semanas aproximadamente167.

95. La capacidad de reparación varía con las dife
rentes clases de células nerviosas. Después de la irradia
ción, las células de Purkinje del cerehelo incorporan la
leucina tritiada a las proteínas a ritmo acelerado en 24
horas. mientras que las células granulares no la absorben
en absoluto. lo que sugiere que las células de Purkinje,
a diferencia de las células granulares, son capaces de
reparar o compensar el daño molecular inicial aceleran
do la síntesis175.

96. El aumento de la síntesis de ARN y de proteínas
en las neuronas y en la neuroglia puede estar estrecha
mente relacionado con la regeneración de a.."(ones y
dendritas dañados o interrumpidos. En la rata, unas
dos semanas después de la irradiación de la corteza con
dosis capaces de destruir elementos celulares particu-
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lares, crecen axones en gJ:an abundancia en zonas de
agotamiento celular. Estos axones se mielinizan, pero
el papel de las células oligodendrogliales en este proceso
no se ha establecido. Además, se produce regeneración
de la mielina en axones desmielinizados por irradiación
con grandes dosis176.178.

97. En Stljetos humanos cuyas médulas espinales han
sido irradiadas en la radioterapia de tumores de otros
órganos, el daño que se produce a veces en la médula
después de la exposición a dosis superiores a los límites
de "tolerancia" generalmente es irreversible. No obs
tante. ciertas observaciones clínicas1oo. 170 sugieren que
el proceso patológico puede ser reversible. En casos
como los mencionados han aparecido signos y síntomas
neurológicos compatibles con radiolesiones de la médula
espinal, que luego desaparecieron; las perturbaciones
clínicas aparecieiOn después de un intervalo de latencia
medio de cuatro meses tras dosis de radiaciones que
oscilaron entre 2.600 y 4.200 rads aplicadas a la médula
en períodos que variaron entre 46 y 100 días. En dos
casos de esta clase, la autopsia no reveló· alteraciones
histológicas evidentes17o.

98. Cuando el tejido nervioso adulto está en un pro
ceso de proliferación celular reparativa, cabe esperar
una disminución de la resistencia a las radiaciones. Esta
suposición se ha verificado experimentalmente estudian
do la síntesis de ADN en la regeneración del núcleo
hipogloso del conejo después de la destrucción del ner
vio hipoglos0180. Las células endoteliales y las células
neurogliales que sintetizan ADN disminuyen su número
en más del 50% de 24 a' 48 horas después de recibir
100 rads --le rayos X de 200 kV, aunque no se observan
cambios en la reacción retrógrada de las células ne'
viosas ni en los astrocitos.

3. Efectos funcionales

99. En esta sección sólo se consideran los efectos que
o bien se producen en cierto orden durante un período
prolongado o bien entrañan aii.erc1siones permanentes.
que sugieren la posibilidad de que existan procesos com
pensadores o reparativos.

100. En las ratas, los estudios de las pautas electro
encefalográficas después de la irradiación de todo el
cuerpo con rayos X (700 rads) revelan modificaciones
características hasta diez días después de la exposi
ción181. Entre 3 y 12 horas después de la irradiación,
hay una disminución significativa de la actividad eléc
trica de "alta" frecuencia (de 15 a 30 cps) y de "baja"
frecuencia (de 1,5 a 7 cps). En los dos o tres días
siguientes. los registros son casi normales. En el período
siguiente, que oscila entre cuatro y diez días. sólo el
componente de baja frecuencia desciende por debajo del
nivel testigo. El cambio de frecuencia que se observa al
principio parece corresponder en el tiempo a un período
de depresión de los reflejos condicionados observado en
otra investigación después de la irradiación de la cabeza
solamente182. Análogamente, esta última disminución
coincide en el tiempo con la depresión de los reflejos
condicionados que se produce inmediatamente antes de
la radiopatía aguda y durante la misma.

101. La actividad eléctrica de la corteza prepiriforme
del encéfalo de la rata se estudió después de la aplica
ción a todo el cuerpo de dosis de 250-500 rads de rayos
X. Los animales presentaban aumento de la amplivld y
leve disminución de la frecuencia de la actividad eléc
trica espontánea, además de períodos de latencia ,~idS

cortos en los potenciales provocados. Estos cambios se
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produjeron durante todo el experimento (35 días) con
la dosis alta, pero sólo durante los primeros días con
la de 250 radsl83• 11111.

102. En los conejos se observó una disminución de
la frecuencia del componente de onda lenta del electro
encefalograma con aumento concomitante de la amplitud
después de la aplicación de dosis que variaron entre
lOO y 400 radsm . Una dosis d'e 400 rads de rayos
gamma aplicada a te () el cuerpo produjo series de
ondas lentas (de 1 a 4 cps) que parecían tener origen
en el hipocampo y extenderse desde allí a toda la cor
teza, acompañadas a veces de picos200. En algunos
casos se observaron ataques epileptoides después de la
aplicación de dosis de 400 rads o más1811.

103. El hipocampo parece ser la estructura encefá
lica que tiene la reacción electrofisiológica más intensa
a la irradiación de todo el cuerpo o de la cabeza sola
mente186.187. Se ha comprobado actividad crestada es
pontánea del hipocampo durante unas horas por lo
menos, después de recibir 100 rads o más (y posible
mente después de recibir 25 rads) en conejos que no
mostraban actividad crestada antes de la irradiación188.

104. Además de registrar la acti ., el eléctrica con
tinua de la corteza cerebral, se han e::., .do los cambios
eléctricos provocados por la estimuiu;'lón de órganos
sensoriales o de algún punto de las vías ascendentes a
la corteza cerebral. Así, en los conejos, la irradiación
con rayos gamma (400 ó 1.200 roentgens) produce
cambios en la actividad eléctrica del sistema nervioso
visual (retina, cuerpo geniculado lateral, corteza óptica)
que parecen estar relacionados con la dosis180'191.

105. En los monos, la exposición aguda de todo el
cuerpo a 400-800 roentgens de rayos X de 250 kV no
produce cambios significativos en las estructuras electro
encefalográficas hasta que los animales están próximos
a la muerte192. Sin embargo, dosis cefálicas de 4,5-6
kilorrads producen una disminución general de la fre
cuencia de ondas y un aumento de la amplitud en el
primer día después de la exposición, en algunos casos
con picos que recuerdan ataques de gran maP93.. Al
mismo tiempo, aparecían apatía y astenia, seguidas de
mala coordinación, pérdida del reflejo pupilar a la luz
y contracciones mioclónicas y convulsiones.

106. Se hizo un análisis detallado de la actividad
eléctrica cerebral espontánea y de la estimulada con
luz, según habían quedado registradas por el electro
encefalograma en 21 individuos irradiados por razones
médicasl04. Independientemente de que se hubiera irra
diado todo el cuerpo, la cabeza u otras partes del cuerpo,
se registraron cambios inmediatamente tras la irradia
ción y después. En general, se observó depresión de la
actividad espontánea y de la actividad provocada, tanto
después de la primera irradiación como durante sus
repeticiones (150 roentgens '¡os veces por semana o, en
un caso, 200 roentgens por día, hasta un total que
osciló entre 300 y 2.000 roentgens). La persistencia de
las ondas alfa iba acompañada de depresión de la activi
dad eléctrica restante.

107. Los estudios del umbral de inducción de convul
siones por electroshock en ratas irradiadas proporcio
naron más pruebas de que la irradiación modifica los
procesos corticales196.197. El umbral de convulsiones
disminuyó después de unas dosis de rayos X de 450 y
950 rads, tanto administrados a todo el cuerpo como a
la caben sola o al cuerpo únicamente. Esto también se
ha observado después de dosis de 500 ó 10.000 rads de
protones de 50 MeV administradas a la cabeza. Tras
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la exposición a los rayos X, el descenso del umbral
persistió por un período de dos a cuatro semanas (segím
la dosis) en el grupo irradiadQ solamente en el cuerpo,
y seis meses en el grupo irradiado en la cabeza sola
mente o en todo el cuerpo. Dentro del intervalo de
valores investigado, la irradiación con protones produjo
descensos análogos que duraron hasta la muerte de los
~mimales o la terminación de los experimentos (dos
meses en este caso). La duración del clono se redujo de
manera drástica y persistente, después de recibir 5 y 10
krads de protones, mientras que las dosis menores
sólo produjeron modificaciones pequeñas y transitorias.

108. La acción de la irradiación en los reflejos condi
cionados ya establecidos ha sido objeto de multitud de
invl;stigaciones52. 198. Así, la reacción de evitación con
dicionada obtenida en conejos por medio de electro
shocks como estímulo incondicional y de destellos lumi
nosos como estímulo condicional desaparecíalllo por
completo a los 15 ó 20 minutos de la exposición de todo
el cuerpo a 500 roentgens (180 kV, 0,5 mm Cu + 1,0
mm Al, 70 cm). El fenómeno iba acompañado del
debilitamiento pronunciado de la actividad eléctrica que
suele ir asociada al reflejo condicionado. La depresión
del reflejo condicionado duró de tres a siete días, pero
su recuperación no fue completa, ya que las reacciones
de los animales siguieron siendo imprevisibles. Se obtuvo
una reacción análoga por irradiación de la cabeza sola
mente. En perros, la irradiación de todo el cuerpo con
dosis únicas o fraccionadas de 100-190 roentgens causaba
una reducción pasajera de la intensidad de los reflejos
condicionados52. 200.2011.

109. Los informes son contradictorios con respecto
a los resultados obtenidos con dosis muy inferiores a la
gama letal para la irradiación de todo' el cuerpo. Las
perturbaciones más graves, aunque temporarias, se
observan cuando se emplean sucesiones complejas de
reflejos condicionados interactuantes, como los que
requieren diferenciación entre estímulos de tipo diferente
o de fuerza diferente192. Así, en perros, los reflejos
motores condicionados seriales resultan sólo levemente
deprimidos por un período que varía entre cuatro y dos
meses después de dosis de 30-40 rads aplicadas a todo
el cuerpo, para volver luego al estado normal204. Por
otra parte, en perros que han recibido entre 10 y 50 rads
en la región parietal, la intensidad de los reflejos sali
vales condicionados aumenta al mismo tiempo que se
producen perturbaciones de los procesos inhibitorios
internos de la corteza cerebra:1205. En otro estudi0206 no
se observaroQ cambios de los reflejos salivales condicio
nados de perros que habían recibido en todo el cuerpo
dosis semanales del orden de 20 rads durante 37 se
manas. No obstante, en esta investigación sólo se estudia
ron los reflejos condicionados positivos, y los autores
no excluían la posibilidad de que una situación más
complicada que exigiera discriminar estructuras de
estímulos y sus relaciones temporales hubiera revelado
efectos que no se manifestaron con el condicionamiento
simple.

110. Contrariamente a 10 que se observa en los expe
rimentos de condicionamiento, los estudios del apren
dizaje y la discriminación realizados con distintos
métodos no han revelado, en general, efectos, o sólo han
revelado déficit pequeños, después de la irradiación de
animales adultos de experimentación, salvo a dosis por
10 menos próximas a los niveles letales207, 208. En
algunos casos incluso mejora la ejecución de algunas
tareas simples por animales irradiados hasta poco antes
de sobrevenir la muerte.
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111. En la irradiación de adultos, así como en los
individuos irradiados ante del nacimiento, la reacción
de los reflejos condicionados parece ser un instrumento
más sensible para explorar los fectos de la radiación
sobre el sistema nervioso que otras reacciones de com
portamiento; no obstante, también son aplicables a los
adultos consideraciones análogas a las que se han ex
puesto en los párrafos 37 y 38.

112. En los perros se han observado alteraciones de
la actividad refleja de la médula espinal después de
una irradiación de tC'do el cuerpo con rayos X100, y en
los conejos después de irradiar solamente la médula
espinal (500 a 1.000 rads) 101. Dicha actividad refleja
aumenta inicialmente, después disminuye y por tlltimo
vuelve al nivel anterior a la irradiación. La supresión
de los reflejos de la médula espinal alcanza su máximo
cuando hay graves síntomas de radiopatía. En los ani
males que han sobrevivido a la irradiación, las funciones
normales de la médula espinal se restablecen en forma
gradual. Otros estadios han demostrado que el período
de latencia del reflejo del flexor tibial varía despucs de
irradiar todo el cuerpo del conejo con rayos X (10
rads)l62. Al principio el tiempo de reacción es más corto
y el reflejo acusa oscilaciones superiores a las normales.
La irradiación repetida aumenta el período de latencia,
a veces por encima del valor de control.

113. En el hombre, la irradiación local v de todo el
cuerpo (terapéutica o accidental) con dos¡"s de cientos
de rads (hasta 1.000 rads) puede producir cambios de
los reflejos espinales incondicionados que duran años
pero finalmente desaparecen. Estas alteraciones se
descubren sólo mediante investigaciones especiales (elec
tromiografía. reflexometría. miotonometría, cronaxi
metría. etc.) Las alteraciones pueden obsen-arse durante
un período que va de cinco a diez años después de la
irradiación104, 210, 211.

114. Evidentemente el sistema nervioso presenta una
serie de cambios. De los párrafos anteriores puede in
ferirse que, si bien después de la irradiación pueden
observarse cambios de la actividad eléctrica espontánea
o provocada que son generalmente de carácter no per
manente, la significación de estos cambios desde el
punto de vista del comportamiento y de la patología está
todavía por apreciarse.

B. NERVIOS, SINAPSIS y RECEPTORES PERIFÉRICOS

115. Las dosis necesarias para modificar las propie
dades fisiológicas de nervios periféricos aislados son
sumamente altas, llegando por 10 menos a 10 kilorrads
de rayos X. Estas dosis tienen por efecto reducir la
amplitud de los potenciales de acción y disminuir la
yelocidad de conducción de los impulsos nerYiosos212'214.
Las partículas pesadas en dosis análogas paralizan casi
inmediatamente la conducción en el nervio ciático aislado
de la rana211i.

116. En los nervios ciáticos de ratas a las que se
habían aplicado in situ dosis de 3 kilorrads de rayos X
en tres fracciones de 1 kilorrad cada una no se obser
varon cambios electrofisiológicos después de un plazo
de tres a once meses, pero en el 25 % de los animales
<lsí tratados se observaron graves alteraciones morfoló
gicéls dentro de ese lapso. Las lesiones consistían en
necrosis multifocales del nervio ciático asociadas a
cambios degenerativos de vascularización en el mism0216.

117. Los mecanismos ror los que se producen las
modificaciones de la actividad bioeléctrica de los nervios
y de los receptores no se conocen muy bien. Diversos
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experimentos sugieren elocuentemente que el efecto de
la radiación implica por 10 menos dos procesos: a) un
aumento provocado de la permeabilidad iónica pasiva, y
b) un deterioro del mecanismo de transporte de iones
que necesita p.nergía 217-220.

118. En los gatos, la administración local de dosis
de 500 a 600 rads de rayos X en los segmentos sacro
lumbares tiene por efecto inmediato aumentar la am
plitud y duración de los potenciales sinápticos excita
torios de las neuronas motoras cuando se estimulan los
nervios aferentes correspondientes221. Durante la irra
diación local de la médula espinal con rayos X a una
intensidad de dosis de 300 rads por minuto se observó
una modificación de los potenciales registrados en las
raíces anteriores de la médula espinal cuando las raíces
posteriores son sometidas a estímulos eléctricos222. Estas
alteraciones pudieran estar relacionadas con el aumento
de la variabilidad de la reacción monosináptica obser
vada en los gatos después de irradiarles la médula espi
nal (100 a 500 rads) 22S. En ratones, se observaron
alteraciones patológicas de las estructuras sinápticas de
la médula espinal ya un día después de la irradiación
de todo el cuerpo con una dosis de unos 500 rads. Apro
ximadamente cinco semanas después de la irradiación,
algunas de las estructuras sinápticas degeneradas pare
cían desaparecer, mientras que otras aparentemente
volvían al estado normal278.

119. Las alteraciones de la transmisión sináptica
podrían ser un factor importante en la reacción del sis
tema nen'ioso a la irradiación. Para causar una inhibi
ción de la transmisión a través de una conexión neuro
muscular aislada de la rana o la rata se necesitan dosis
de 20 kilorrads224-226. En cambio, dosis mucho menores
actúan sobre la transmisión sináptica cuando la irradia
ción se aplica a todo el cuerpo o a estructuras nerviosas
in situ. En efecto, una dosis de 800 rads aplicada al gan
glio cervical superior del gato facilita la transmision
después de unos 15 ó 20 minutos. Al cabo de una hora
aproximadamente, se observa inhibición227.

120. Los receptores cutáneos y viscerales reaccionan
ante grandes dosis de radiación con alteraciones estructu
rales v también con modificaciones funcionales. Así pues.
incluso durante la primera hora después de la irradiación
local (500 rads) , pueden observarse modificaciones
claras registrando los potenciales bioeléctricos espon
táneos de las ramas del nervio cutáneo. Estos potenciales
presentan una mayor frecuencia poco después de la
irradiación, y muestran largos períodos de aumento de
acth-idad, incluso si no hay estímulos táctiles. También
se intensifican las reacciones del nervio ante esos estí
mulos20o. No se ha determinado si estos cambios reflejan
un efecto directo sobre el receptor mismo o si resultan
afectados principalmente los nervios aferentes del
receptor. Por otra parte, el aumento de la actividad del
nervio esplácnico que ocurre a consecuencia de la
exposición abdominal o de todo el cuerpo de gatos y
ratas probablemente .efleja alteraciones de la función
de los interoceptores228.2so, y el corpúsculo de Pacini
aislado responde a varios cientos de rads con cambios
de la sensibilidad a los estímulos mecánicos231.

121. Las observaciones de perros irradiados y estu
diados durante un año han indicado que sólo cuando
las dosis acumuladas llegan a los 300 rads (150 rads
durante el año, más 150 rads en una sola irradiación, o
225 rads durante el año más 75 rads en una sola
irradiación) se produce algún cambio significativo en
el sentido de orientación espacial del cuerp0204. Los
experimentos con conejos indican que esos efectos
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IV. La radiación como estimulo de los
órganos sensoriales

124. Se ha demostrado que unas breves ráfagas de
radiación ionizante pueden estimular ciertos sistemas
receptores de muchos organismos en la misma forma
que 10 hace el estímulo adecuado o normal al sistema
receptor de que se trate. La activación de los receptores
mediante una radiación en pequeñas dosis parece estar
dentro de la capacidad fisiológica normal de dichos re
ceptores, y no .parece causar ninguna lesión significativa
en el sistema correspondiente. Por 10 tanto, esos fenó
menos deben separase bien de los efectos que se exami
nan en otras secciones de este informe.

dependen de la región del cuerpo irradiada y cambian
con el paso del tiemp02811. Se ha observado daño perma
nente del sistema vestibular con dosis locales únicas
superiores a 1.000 rads aplicadas al laberinto.

122. Es difícil determinar si los efectos en los recep
tores cutáneos y viscerales son resultado directo de la
radiación sobre ellos o efectos secundarios de las altera
ciones de los tejidos circundantes208, 288. Sin embargo,
bien sean primarios o secundarios, estos efectos en
los receptores desempeñan problemente una función
importante cuando se irradia el cuerpo pero no la cabeza
en la generación de reacciones centrales o reflejos
autónomos responsables de las interacciones sistémicas
que se estudian en la sección V.

123. En el hombre, se ha demostrado que disminuye
la sensibilidad táctil y cutánea a las vibraciones después
de irradiación por accidente dentro de la escala de dosis
letales10~, 28~ y en pacientes tratados localmente con
grandes dosis fraccionadas (varios.kilorrads en total) 28ti o

23S. También se ha comunicado inversión de las sensa
ciones280, después de irradiar la región orofaríngea, de
manera que 10 salado se "sentía" amargo y lo amargo
simplemente frío. Tanto la disminución de la sensibilidad
gustativa como la inversión de la sensación de gusto
parecen ser más bien efectos secundarios de un efecto
central que consecuencia primaria de la irradiación. Las
alteraciones del gusto iban en varios casos asociadas a
un aumento del umbral olfatorio, acompañado a veces
de alteraciones tróficas en la mucosa 01fativa2~0.

I lE f. t.i ti

normales, aunque ha sido difícil demostrar si al nivel
de la rhodopsina actúan mecanismos análogos. La ab
sorción de radioenergía por los bastoncitos parece ser
la causa de la reacción electrorretinográfica, como 10
indica el hecho de que no se pudo obtener una respuesta
en el lagarto cornudo (phrynosoma cornutum), animal
que carece de la visión de bastoncitosllliO. Otra prueba
directa es la analogía entre el proceso de adaptación a
los rayos X y la adaptación de la visión de bastonci
tos2liO.

B. Or.FACIóN

128. Se ha demostrado en ratas2lil.2li4, perros2titi,
gatos255 y monos2511 que el sistema olfatorio responde
mucho a la radiación ionizante de poca intensidad (en
los monos, desde 8 milirrads por segundo). Las pruebas
sugieren que la desincronización electroencefalográfica
y las reacciones excitadoras observadas inmediatamente
después del comienzo de la exposición a los rayos X
quizá se deban al estímulo del sistema olfatorio, pues
estas reacciones desaparecen al destruirse los bulbos
0lfatorios2ti1, 252, 257.

129. Se han empleado los registros de microelectro
dos en neuronas aisladas del bulbo olfatorio de varias
especies para identificar el estímulo olfatorio que re
sulta de las radiaciones ionizantes. La irradiación suele
provocar un rápido aumento del ritmo de descarga de
estas neuronas, que corresponde a la duración de la
exposición2tiS, 2ti5. Sin embargo, estas reacciones no son
presumiblemente resultado del efecto de los rayos X en
el propio bulbo olfatorio, pues se puede hacer desapa
recer la reacción lavando la nariz con agua de sal o alco
hoP5s. Algunos experimentos también indican la exis
tencia de un lugar periférico de acción, donde el ozono
del aire disfraza selectivamente la reacción a los rayos
X258. Se ha comprobado después que las reacciones
ocurren en el bulbo olfatorio sólo si la radiación (rayos
beta de una fuente de estroncio-itrio) se limita al epi
telio olfatorio de los conductos nasales250. De estas
observaciones parece razonable deducir que la detección
olfatoria de la radiación ocurre al nivel del receptor y
no en una parte más central de este sistema.

C. SISTEMAS SENSORIALES Y REACCIONES DE

COMPORTAMIENTO

-

A. 'VISIÓN

125. La capacidad de los sujetos adaptados a la oscu
ridad para percibir la radiación ionizante como una
sensación de luz se observó poco después de descubrirse
los rayos X y ahora constituye un hecho establecid0241-24s.
La percepción de los rayos X depende de la capaci
dad de los bastoncitos242. 244. 245, que deben estar adapta
dos a la oscuridad para producir la radiosensación
visual. Algunas personas han dado cuenta de sensa
ciones lumínicas después de recibir tan sólo un milirrad
de rayos X en menos de un segund0245. Las regiones
retinales periféricas donde los bastoncitos abundan más,
son más sensibles que la parte central de la retina246.

126. Las investigaciones electrofisiológicas del ojo
indican que la serie compuesta de potenciales de la retina
debidos al estímulo lumínic024s. 240 puede obtenerse tam
bién irradiando el ojo adaptado a la oscuridad242, 244. 245.
En los seres humanos el umbral de la exposición ."deste
lIante" para tal respuesta es, según algunos informes. de
500 milirrads240 y, según otros, de 1 a 5 milirrads21G.

127. La radiación ionizante puede estimular la retina
de la misma forma que 10 hacen los procesos visuales
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130. Se observan cambios en el electroencefalograma
de conejos un segundo después de ráfagas de radiación
de un rad o menos187. 250,200, los cuales persisten
durante unos minutos solamente. En ratas expuestas
durante un período de actividad mínima o durante el
sueño, intensidades de sólo 0,25 rads por segundo pro
ducen reacciones electroencefalográficas pasajeras a los
pocos i:legundos255. La reacción aumenta con la intensidad
de la dosis. Los cambios electroencefalográficos son para
lelos a la reacción de excitación, que se parece a la que
existe ál estimular los receptores periféricos250, 257. La
reacción puede eliminarse mediante exposiciones repe
tidas, 10 que sugiere que \.111 sistema sensorial se habitúa.
Pueden obtenerse reacciones de excitación irradiando
la cabeza solamente o el cuerpo solamente. La transec
ción espinal (e2-T,;) anterior a la exposición elimina
la reacción en animales en los que sólo el cuerpo ha
sido irradiado, 10 que demuestra que la excitación rest11
tante de la exposición tiene la médula espinal como
estructura mediadora. La exposición de la cabeza sola
en animales transectos sigue provocando la reacción de
excitación20o, 201, 262.

131. El efecto de la radiación en los sistema senso-
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riales puede provocar cambios del comportamiento de
los animales hacia una irradiación ulterior y hacia

'señales asociadas previamente con la exposición. Por
ejemplo, las ratas y ratones evitan permanecer en un
hlgar de un cuarto donde antes sufrieron la irradia
ción:l08, :lOS, o muestran menos preferencia por sustancias
de gusto definido consumidas durante una irradia
ción:l04. 205. Así, en las ratas, el consumo de un líquido
con sabor a sacarina durante una exposición de seis
horas a una radiación gamma de oOCo, a una intensidad
de 5 rads por hora, provoca una aversión a la sacarina,
debida a la radiación, que persiste unas cuatro sema
nas:lOG. Cuando se exponen ratones a rayos gamma de
radio a una intensidad de 20 milirrads por minuto, la
dosis umbral para la ¡¡versión condicionada a la sacarina
en solución salina es de menos de 30 rads. El grado de
evitación parece ser función lineal de la dosis de radia
ción ncumulada2G7'. Se comprueban reacciones similares
en experimentos de consumo a intensidades de dosis algo
más elevadas con gatos208 y monos200, sometidos a com
binaciones de radiación y soluciones de ensayo.

132. No se conocen bien los mecanismos que llevan
al comportamiento condicionado por la radiación.
Este comportamiento no sólo depende de la detección de
pequeñas dosis a intensidades bajas, sino también de la
inducción de un estado motivacional para evitar un
estímulo perjudicial. Las reacciones aversivas a una
misma dosis se producen más a menudo mediante una
exposición del abdomen que mediante una exposición
de la cabeza:l7'o. lo que sugiere que los receptores visce
rales pueden también ser accionados por las radiaciones
penetrantes. La esplacnotomía o una inyección de pro
caína en el peritoneo demoran o eliminan en las ratas
el desarrollo de la reacción consistente en evitar un
lugar271. También se obtuvieron reflejos condicionados
irradiando el vientre261 , 272, lo cual sugiere la activación
de receptores viscerales.

133. No hay aún pruebas bien confirmadas de que se
estimulen los receptores nlediante dosis bajas e intensi
dades pequeñas de radiaciones ionizantes en el hombre,
salvo la percepción visual en los sujetos adaptados a la
oscuridad. Las indicaciones de detección de radiación
y de condicionamiento del comportamiento en otras
especies se basaron en descubrimientos relativamente
recientes, y habrá que realizar muchos más antes de
que puedan determinarse sus consecuencias para el com
portamiento humano. De todas maneras, los efectos
descritos no indican lesión al sistema nervioso ni riesgos
concretos para los seres humanos así expuestos.

V. Efectos sistemáticos

134. lVlientras que todos los sistemas pueden presen
tar una reacción a la radiación interactuando con el
sistema nervioso, la información de que se dispone se
refiere en su mayor parte a los sistemas cardiovascular
y gastrointestinal, que serán los únicos examillados aquí.

A. EFECTOS EN LOS ANIMALES

135. Poco después de la exposición a la radiación
ocurren cambios hemodinámicos, sobre todo con dosis
en la gama letal. Pued,~n tener lugar por intermedio
de mecanismos neurorregulatorios que, según se cree,
funcionan en varios niveles de la reacción aguda a la
radiación.

136. Como resultado de la intervención del sistema
nervioso autónomo, el conejo tiene la singularidad de
presentar una reacción hipotensiva de shock inmediata
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al recibir en todo el cuerpo dosis de 600 rads o más
de rayos XI08, 218. La presión de la sangre disminuye
pocas horas después de la irradiación, y aumenta el
número de pulsaciones214, 27'11. La atropinización o la
yagotomía reducen la intensidad de la reacción, y las
inyeL~iones de adrenalina contrarrestan eficazmente la
hipot~nsión273. Después de dosis de sólo 50 rads se
pueden observar cambios en la presión de la sangre21G.

137. También puede observarse una hipotensión
aguda al cabo de una a'tres horas después de la irradia
ción en ratas277', 218, gatos210, 280 y monos:l81 con dosis
superiores a 1.000 rads, pero no se ha visto en
perros270.282.

138. La presión de la sangre arterial de las ratas
responde en forma diferencial a la irradiación con
rayos X (485 rads) durante las primeras 24 horas
despuéf de la exposición, pues la presión periférica
disminuye mientras que la aórtica no varía. A 970 rads,
también la presión aórtica disminuye y reacciona
débilmente a divel sos estímulos durante los primeros
días después de irradiado todo el cuerp028S.

139. La reacción presora a estímulos eléctricos en
los conejos aumenta el primer día después de una
exposición a 800 roentgens (180 kV, 0,5 mm Cu +
1,0 mm Al), a pesar de la disminución simultánea de
la presión de la sangre284. Se han observado cambios
en la sensibilidad de los mecanismos que controlan la
presión de la sangre en gatos irradiados, en los que el
estímulo periférico de los barorreceptores o quimiorre
ceptores de la carótida provoca reacciones presoras
más débiles que bs normales28o. 285-200.

140. Las interacciones sistémicas en el sistema
cardiovascular resultan eficaces en el control local de
la movilidad y permeabilidad del lecho de capilares. Por
ej emplo, si se secciona el nervio aferente de· una zona
de piel 'en el lomo de un conejo irradiado localmente
(450 rads) se reduce esa mayor permeabilidad291, La
mayor permeabilidad en la rata después de dosis de 750
a 3.000. rads se observa dentro de las 24 horas, y llega
al máximo en tres o cuatro días292. Los antihistamínicos
impiden una mayor permeabilidad hasta un día después
de la irradiación, lo cual sug-iere que la primera reacción
se debe a la intervención de la histamina. En la rata, el
lecho de capilares del apéndice medio acusa una menor
sensibilidad a la adrenalina durante cinco días después
de una dosis de rayos X de 600 rads en todo el cuerpo,
pero reacciona con más fuerza que la normal de 8 a 17
días después de la irradiación. La actividad vasomotora
muestra un comportamiento análogo, y la respuesta se
ha atribuido a los materiales vasoactivos circu1antes293

141. En la mayoría de las especies, después de una
dosis de radiación a la cabeza superior a la letal, la
respiración se interrumpe antes de sobrevenir el síncope
cardíac0275, 270, 282. Con respiración artificial282, la reac
ción presora al estímulo del seno carotídeo desaparece
en los perros irradiados en la cabeza, mientras que 1'1.
presión arterial y el volumen de sangre continúan siendo
normales. Esto sugiere que la falta de reflejos después
de grandes dosis se debe a una lesión del centro vaso
motor medular, pues la reacción presora a los estímulos
eléctricos de este centro disminuye en la misma forma
que el reflejo del seno carotídeo. Esta interpretación
está respaldada por los resultados de la irradiación
directa de los centros medulares294.

142. Parece por lo tanto que la reacción del lecho
vascular periférico a las radiaciones puede implicar
varios niveles. Poco después de la irradiación, es posible



que desempeñen un papel en estas reacciones la alteración
de las concentraciones locales de metabolitos o la secre
ción de sustancias vasoactivas. Las radiaciones también
pueden perturbar la regulaci6n de la acth'idad vascular
por el sistema ner\'Íoso autónomo. Con dosis altas, puede
producirse un efecto directo sobre los centros medulares
y otros centros de control superiores, cuya función
puede a su vez ser modificada por estímulos traídos
por gran número de receptores sensoriales. También
pueden producirse indirectamente alteraciones de los
reflejos respiratorios a consecuencia de alteraciones
cardiovasculares. No obstante, es necesario aclarar más
el papel concreto de los sistemas nen,iosos central y
periférico, lo mismo que los cambios tisulares locales
en dh'ersos momentos después de la irradiaci6n.

143. La radiopatía obsen'ada después de dosis
subletales y letales a todo el cuerpo está asociada ínti
mamente con los trastornos gastrointestinales. En varias
fases de la reacción gastrointestinal, puede haber control
nervioso. central y control aut6nomo.

144. En muchas especies20li , incluidos los primates2011'
20S, la anorexia es un síntoma común )' fider1igno de
radiopatía en la primera semana después de la irra
diación, En los roedores, va acompañada de una reten
ción más prolongada de los alimentos en el estóma
g0200. SOl y puede ser detectada seis horas después de
haberse irradiado todo el cuerpo con dosis de 20 a 25
radss02. sos.

145. En las ratas. la irradiación de las extremidades
posteriores y la cola tmicamente con una dosis de 1.000
rads también puede originar retención gástricasos. Este
efecto es altamente no específico, pues se observa asi
mismo después de inyectar toxinas. La irrac1iación no
produce retención después de una ac1renalectomía:lOt • 304,

pero el efecto se restablece si se administran fuertes
dosis de adrenalina o corticoides a los animales adrena
lectomizados inmediatamente antes de la exposición303.
Por 10 tanto, hay indicios elocuentes de que la retención
gástrica provocada por las radiaciones es un efecto
indirecto que forma parte del mecanismo general de
emergencia.

146. Los experimentos también indican que la cons
tricción o espasmo del píloro no es un mecanismo
esencial de la retención gástrica305. Resulta más probable
que la depresión inicial del tránsito gástrico se relacione
con la reducción de la movilidad gástrica, que puede ser
más sensible al control del gran simpático o de los
humores que a la lesión local directa.

147. La movilidad intestinal y el tono muscular
pueden alterarse con rapidez por efecto de la exposición
a los rayos X306, como 10 indican las preparaciones en
que se conecta el intestino a un aparato registrador
de la movilidad. Aunque no se observan cambios de la
movilidad in vitro del intestino del gato después de
10 kilorrads307, o Gel íleon de un cobayo después de
500 rads30s, el intestino exteriorizado de la rata aumenta
en tono y movilidad aproximadamente un minuto
después de recibir 100 rads309. El efecto persiste más
con dosis mayores. La vagotomía en la rata antes de la
irradiación surte poco efecto, lo que indica que las
fibras preganglionares contribuyen poco a las reac
ciones30o. En cambio, los resultados del bloqueo gan
glionar farmacológico sugieren que los ganglios intesti
nales intrínsecos son los que intervienen en el efecto
de la radiación. El examen in viiro de segmentos
duodenales de la rata de uno a tres días después de la
írradiación de todo el cuerpo con dosis de 500 ó 1.000
rads revela un aumento de la motilidad, con reacción
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normal a la acetilcolina. Sin embargo. la reacción a la
serotonina disminuye, lo que sugiere que el daño
de la mucosa debe desempeñar algún papel en el meca
nismo de las alteraciones de la motilidad en el síndrome
agudo de irradiación:l1O•

14R En muchas especies, el "6mito es la respuesta
común a dosis medianas letales. En los monos, la
irradiaci6n (1,5 a 6 kilorrads) de la cabeza solamente
no induce el vómito, mientras que sí lo induce la irra
diación de todo el cuerpol0S, S11; esta diferencia se ha
observado también en el perro y el gatoS12. Parece ser
que este síntoma no depende de una lesión cerebral, sino
de estímulos viscerales, )' depende del horario de las
comidas antes de la exposicións11, SlS. S14, aunque la
destrucción bilateral de lo.) centros eméticos en la
médula oblonga impide la reacción inmediata en los
perros (800 a 1.200 rads)Slli, S16 o monos (1,2 kilo
rrads )S17. Lu vagotomía también impide el pronto
vómito en el mono, lo que sugiere que la respuesta se
inicia periféricamenteS1s. S10. Por lo tanto. la exposici6n
del vientre puede considerarse esencial para la reaccÍl1n.

149. Se puede sacar la conclusión de que las reac
ciones gastrointestinales a la radiación, tales come' el
vómito o los cambios de movilidad y de retención, guar
dan relación principalmente con elementos neurales
locales que reaccionan a la lesión causada a la mucosa
intestinal sensible a la radiación. En la respuesta inter
"ienen circuitos centrales )' autónomos.

B. EFECTOS EN EL HOMBRE

150. Los resultados de los experimentos con animales
analizados en los párrafos anteriores indican claramente
lo complicado que es determinar si un sistema desempeña
o no un papel fundamental en la reacción de otro
sistema, incluso con dosis de radiación tan grandes
como las que se usaron en la mayoría de los experi
mentos. Aunque el análisis se limitó a las interacciones
entre el sistema nervioso y dos sistemas muy bien
estudiados, hay indicios de que existen interacciones
análogas con los sistemas hematopoyético y endocrino.

151. Las observaciones en el hombre a grandes dosis
agudas se han recogido principalmente en los accidentes
con radiaciones1. 234. Es fácil deducir la participación
de varios sistemas en las diversas formas de radiopatía,
pero la determinación del papel de cada uno de ellos
en las reacciones de los otros es compleja y merece
mayor estudio. No obstante, se ha proporcionado una
inferencia sohre los posibles efectos a largo plazo de
las radiaciones sobre el sistema endocrin0320. Se exami
naron cinco sujetos de Oak Ridge (dosis mixta de
rayos gamma y neutrones, promedios respectivos 226
y 81 rads; exposición bastante uniforme) y un sujeto
de Los Alamas ( dosis mixta de rayos gamma y
neutrones, alrededor de 130 rads; relación gamma
neutrones, 3 aproximadamente; geometría de la exposi
ción no declarada). Durante las primeras dos semanas
después de la exposición se ohtuvo a diario la orina
de 24 horas y, posteriormente, la de seis horas, a inter
valos cada vez más largos. El análisis bioquímico de
las muestras indicó un aumento leve y temporario
de la secreción de adrenalina y secreción marcade. y
prolongada de noradrenalina. El hecho de que la
producción de noradrenalina fuera superior a la de
adrenalina sugiere que, después de la exposición de ese
tipo, los nervios simpáticos entran en juego en mayor
grado que las glándulas suprarrenales. Parece particular
mente importante que todos estos sujetos presentaran
secreción significativa de' neurohormona cuatro y seis
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años después de la exposición. Esto puede constituir
alguna aberración bioquímica o fisiológica prolongada
del sistema nervioso simpático no descrita hasta ahora.

152. Los exámenes clínicos extremadamente minu
ciosos:!21 de radiotrabajadores que habían recibido menos
de 5 rads anuales durante varios años no indicaron
efectos de importancia:!22. Sin embargo. en los traba
jadores que, según se informa, estuvieron expuestos a
dosis por encima de los límites corrientes (es decir, de
70 a 100 rads durante un período de 10 a 15 años), se
describieron síntomas objetivos en varios sistemas que
ocurrían con nuís frecuencia en ellos que en los con
troles. El cálculo de las dosis se basó en las indicaciones
de dosímetros personales y ambientes. y es posible que
la irradiación haya sido sumamente heterogénea.

153. Entre los síntomas observados, la hipotensión
y la bradicardia moderadas eran significath'amente más
frecuentes en ellos que en los controles. La hipotensión
era especialmente marcada en la arteria retiniana y las
investigaciones pletismográficas revelaron ligeros cam
bios del tono vascular en las extremidades:!:!:!. Cuando
estos síntomas eran muy pronunciados, ibhn a veces
acompañados de cambios en el electroencefalograma.
sobre todo en respuesta a la hiperventilación:!24, y por
síntomas electromiográficos de una ligera deficiencia
del control de tono y postura82ü. Todos estos síntomas
desaparecieron progr¿sivamente a lo largo de dos o tres
años después de haber cesado la irradiación excesiva:122•

Estos tipos de cambios parecen ser dignos de mayor
estudio bajo un control estricto de ciertas variables, que
podrían desvirtuar la magnitud o frecuencia de síntomas
objetivos, pero no específicos.

154. De los datos disponibles se puede sacar la
conclusión de que los cambios como los que se notifi::'l .,
después de varios años de exposición a niveles de
radiación unas dos veces más altos que los límites
corrientes para los radiotrabajadores son leves, rever
sibles y suelen compensarse bien. Los males subjetivos
que son comunes entre los adultos acusan una incidencia
mayor, pero ninguno de los síntomas clínicos que se
comunicaron para esos niveles de radiación parece
menoscabar la capacidad de trabajo de los individuos.

VI. Conclusiones

155. La sensibilidad del sistema nervioso a las radia
ciones varía marcadamente con las etapas de su desa
rrollo. Sólo durante el periodo que va del segundo al
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sexto mes de la vida fetal, la irradiación del sistema
U(''"\ ioso implica peligros mayores que los resultantes de
la irradiación de otros tejidos. Incluso en este período)
todavía no está establecido si esta conclusión es válida
cuando se emplean dosis bajas. aunque sobre la base de
los limitados datos disponibles puede sospecharse que
así sea. En otros momentos del desarrollo, la irradiación
del tejido nervioso parece producir principalmente un
aumento de la incidencia de enfermedades malignas)
para las que la sensibilidad del sistema nervioso es del
mismo orden que la de otras tejidos.

156. Cuando el desarrollo está terminado, los grandes
efectos sobre el sistema nervioso aparecen sólo después
de dosis de radiaciones del orden de kilorrads. Con
dosis próximas a l~ dosis letal mediana, el síndrome
agudo de irradiación se caracteriza principalmente por
sintomas que implican a los sistemas hematopoyético y
gastrointestinal, aunque los experimentos con animales
indican que algunos de estos síntomas pueden ser as
pectos secundarios de alteraciones del sistema nervioso.

157. Los cambios estructurales que pueden produ
cirse después de la aplicación de dosis grandes o masivas
consisten en desintegración del tejido encefálico. y es
pinal y daño vascular grave. Después de dosis menores,
puede producirse necrosis celular o reacción progresiva
de las células parenquimáticas y vasculares. Entre las
consecuer¡cias a largo plazo de la irradiación del sistema
nervioso con dosis relativamente grandes están la ne
crosis tisular y diversas reacciones celulares que comien
zan súbitamente meses o años después <;le la exposición.

158. Incluso con dosis menores de 50 rads se aprecia
una participación funcional del sistema nervioso, pero
estos efectos pueden considerarse secundarios. Parecen
ser de carácter transitorio y dan por resultado pertur
baciones mínimas de las actividades funcionales. Su
gravedad no puede compararse con la de los efectos a
largo plazo en otros sistemas. que consisten principal
mente en una mayor incidencia de las afecciones malig
nas. Las relaciones cuantitativas entre la dosis y la
intensidad y frecuencia de las alteraciones funcionales
del sistema nervioso no se han establecido para el ser
humano y deben investigarse.

159. La radiación puede ser detectada por los órga
nos de los sentidos. Por ejemplo, se sabe que incluso
con dosis inferiores a 1 rad puede producirse en el ser
humano la sensación visual de la radiación. No hay
indicios de que esto implique lesiones a la retina.
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CUADRO r. PROPORCIÓN DE CASOS DE RETARDO MENTAL A LOS DIECISIETE AÑOS EN INDIVIDl' OS
QTm SE HALLABAN 111 lItero EN EL MOMENTO DE LOS BOMBARDEOS-

(Adaptado de la referellda05 )

Hirosllima Xagasaki
D,'s/aIlCl'a
en lile/ros Hombres .Uujeres Hombres .\lujeres

<1,500
Examinados .. , ....... 89 80 18 20
Retardados ........... 7 6 (3) 3 (1) 1
Pareentaje ........... 7,9 7,5 16,5 5,0

1.500 a 1.999
Examinados .......... 135 131 36 28
Retardados ........... 2 2(1) O O
Porcentaje ........... 1,5 1,5 O O

3.000 a 4.999
Examinados .......... 221 211 71 61
Retardados ........... 1 (1) 1 O 2 (2)
Pareentaje ........... 0,5 0,5 O 3,3

Fuera de la ciudad
Examinados .......... 201 197 60 54
Retardados ........... 2 (1) 1 1 1
Porcentaje ........... 1,0 0,5 1,7 1,9 • •

TOTAL
Examinados.......... 646 619 185 163
Retardados... . . . . . . . . 12 (2) 10 (4) 4 (1) 4 (2)
Porcentaje. 1,9 1,6 2,2 2,5

-Los números entre paréntesis se refieren a casos, íncluidos en el total, cuya etiologla quizá
pueda "explicarse".
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CUADRO lII. TA\IANO DE LA CABEZA ALOS VEINTE AÑOS, SEGÚN
LA DISTANCIA DEL HIPOCENTRO EN HIROSHIMA65

Distancia Personas Tamallo de la cabeza
(m metros) examinadas de -2 DTo más Retardados

<1.200 ..... 24 11 11·
1.201 a 1.500... , . 71 12 2
1.501 a 1.800..... 68 8 2b
1.801 a 2.200..... 20 O O

aIncluye un individuo con cabeza de menos una desviación
típica (DT).

blncluye un individuo de cráneo normal que padeció de
encefalitis japonesa B durante la infancia.

CUADRO IV. TAMANO UE LA CABEZA ALOS V¡;:'INTE AÑos, SEGÚN
LA EDAD PRENATAL EN EL MOMENTO DE LA EXPLOSION DE

HIROSHIMA67

Selllanas de PersOl,as Personas con cabeza
gestación examinadas de -2 DTo lIIás Retardados

<15 .......... 78 25 .11
16 a 25 .......... 50 3 4a. b
26 a 40 .......... 55 3 O

aIncluye un individuo con cabeza de menos una desviación
típica (DT).

bIncluye un individuo cuya circunferencia cefálica se apartaba
del promedio en menos de 1 DT y que padeció encefalitis japonesa
B durante la infancia.

Nota: De los quince individuos retardados, diez tenían cir
cunferencias cefálicas mínimas de 3 DT por debajo del promedio;
tres las tenían de 2 DT por debajo del promedio; uno, entre 1
y 2 DT, Y otro, no llegaba a 1 DT.

CUADRO V. INCIDENCIA DEL RETARDO MENTAL DE ACUERDO CON LA DOSIS RECIBIDA68

El corto nlímero de sujetos de Nagasaki incluidos en el gmpo qlle recibió entre 1 y 10 rads se debe a
que las personas qlle se hallaban situadas a distancias de 2.000-2.500 metros se excluyeron de la
muestra realizada en 1958.

A: Se incluyen todos los casos de retardo mental.
B: Seexc1uyen los casos de etiología posiblemente "explicada" (se indican entre paréntesis

en las columnas correspondientes a los "retardados").

Hiros/lillla Nagasaki Total
Dosis

en rads Retardados Total Retardados Total Porcentaje de retardados

A B
ADLCa.......... 3 (1) 399 2 114 ,98 ,78
<lb............. 2 (1) 432 2 (2) 137 ,70 ,18
1-10 ............ 3 (1) 155 O 6" 1,86 1,25
11-49 ........... 2 (1) 178 O 36 ,93 ,47
50-99 ........... 3 (1) 44 O 22 4,55 3,08
100-199 ......... 4 (1) 29 O 14 9,30 7,13
200 ............. 5 14 4 (1) 11 36,0 30,0
Desconocidos" .... O 14 O 8

aADLC·= Ausentes de la ciudad en el mor.lento del bombardeo.
b< 1 = Personas situadas a 3.000-5.000 metros respecto de los cuales la dosis efectiva fue de cero.
"Desconocidos = Personas cuya configuración de blindaje era de tal índole que por ahora no se

dispone de ninguna estimación de dosis.

CUADRO VI. EXCESO DE CASOS DE RETARDO MENTAL ENTRE LOS
HIJOS DE Mt[JERES IRRADIADAS DURANTE EL EMBARAZO, Y DE

'LEUCEMIA (1947 A 1958) ENTRE PERSONAS IRRADIADAS
DESPUÉS DE NACER

. ..

I

Distancia en
kilóllletros

Oa 1,5 .
1,5 a 2,0 .

Oa 1,5 .
1,5 a 2,0 .

Relardo lIIenlal
(exceso de casos por

cada cien)

HIROSHIMA
11,0
2,3

NAGASAKI
6,0
0,0

93

Leucemia
(exceso de casos por

cada citll)

0,6
0,04

0,5
0,03
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l. Introducción ticularmente aptas para las e."<igencias de los estu?ios
citológicos (es decir, especies con un número relatIva
mente escaso de cromosomas de gran tamaño) y con
orO'anismos susceptibles de ser empleados en experi
m~ntos de reproducción (véanse los informes del Co
mité1-a de 1958, 1962 Y 1966). Estos trabajos han
brindado y s~guirán brindando a la vez conocimientos
fundamentales sobre el efecto de las radiaciones en los
cromosomas y sobre los riesgos genéticos de la irradia
ción 'en las especies particulares elegidas para el estu¿io.
Sin embargo, la extrapolación de estas especies al hom
bre tropieza con dificultades, especialmente por falta de
toda información comparable sobre la radiosensibilidad
de los cromosomas humanos que pueda servir como
punto de referencia. Por lo tanto, los cálculos cuantita
tivos del riesgo que las radiaciones presentan para los
cromosomas humanos adolecen de ihcertidumbres.

4. A fines del decenio de 1950 se hizo posible efectuar
estudios citogenéticos regulares de cromosomas de mamí
feros gracias al perfeccionamiento de métodos sencillos
y seguros de cultivo de células de mamíferos in vitro y
a la aplicación de técnicas análogas a las que se habían
usado anteriormente en citogenética vegetal. El refina
miento de dichas técnicas4•7 abrió el camino para el
estudio citológico de la reacción de los cromosomas de
mamíferos a la irradiación.

S, En los trabajos originales realizados en los EE.
UU. por Bender8 y otros autores9'11, se estudió el efecto



de los rayos X sobre los cromosomas en poblaciones de
células epiteloides y fibroblásticas humanas cultivadas
in vitro y luego se hicieron comparaciones entre las
reacciones de células humanas y de células cultivadas
procedentes de monos araña y cricetos (hamsters)
chinos12• Aproximadamente al mismo tiempo, Fliedner
y colaboradores11l, informaron que se podían observar
aberraciones cromosómicas en células de muestras de
médula ósea sacadas de algunas personas expuestas por
accidente a un haz mixto de neutrones y rayos gamma.

6. Antes de que se hicieran todas estas observaciones,
existía gran ntlmero de informes en los que se mostraba
que las abet.aciones cromosómicas radioinducidas en
células de mamíferos eran análogas a las aberraciones
inducidas en las células de otros animales y de vegetales.

7. Mientras se producían estas novedades en la radio
citogenética de los mamíferos, empezaba a delinearse
rápidamente el dominio general de la citogenética hu
mana. Los trabajos iniciales en esta disciplina no tar
daron en confirmar que los tipos de aberraciones cromo
sómicas que ya se conocían en plantas y animales, tam
bién se presentaban espontáneamente en el hombre; y
demostraron que en el hombre estas aberraciones eran
cal~"a de algunos caracteres perjudiciales de suma im
portancia (véanse los informes del Comité2' 3 de 1%2
y 1966). Estos avances de la citogenética humana reci
bieron nuevo impulso en 1960 gracias al descubri
miento14 de una técnica simple y segura para obte!.1er
preparaciones de células mitóticas a partir de leucocitos
de sangre periférica cultivados. Como resultado de estos
acontecimientos, han aumentado sin cesar los datos
disponibles sobre la frecuencia espontánea y las con
secuencias generales de las aberraciones cromosómicas
en el ser humano.

8. La aparición de la técnica de cultivo de sangre
periférica brindó la oportunidad de observar, mediante
el empleo de un procedimiento sencillo e indoloro, la
reacción de los cromosomas de personas expuestas a
radiaciones ionizantes. Además, puesto que podían
obtenerse grandes cantidades de células mitóticas de unos
pocos mililitros de sangre, era posible extraer frecuentes
muestras celtilares de un individuo en distintos momen
tos después de la irradiación. Los primeros estudios de
esta clase fueron los del grupo de Edimburgo15, en el
Reino Unido, yen los últimos ocho años se ha obtenido
considerable información sobre las lesiones cromosó
micas y los riesgos potenciales de las radiaciones para
los materiales genéticos del ser humano.

9. Se han hecho observaciones de aberraciones cro
mosómicas inducidas in vivo en personas irradiadas con

. rayos X por razones de diagnóstico, de individuos some
tidos a dosis bajas de irradiación profesional (ya sean
externas o internas o una mezcla de ambas), y de
personas irradiadas con fines terapéuticos o irradiadas
accidentalmente. Además, se tienen también datos sobre
miembros de las poblaciones sobrevivientes de Hiroshi
ma y Nagasaki. Buena parte de la información sobre
pacientes que han recibido dosis terapéuticas procede
de estudios basados en irradiaciones parciales del cuerpo,
y en estos casos los datos son algo difíciles de interpretar
por cuanto es difícil contar con una dosimetría física
exacta, sobre todo en relación con las células escogidas
para la lpuestra. Más recientemente, se han obtenido
algunos datos acerca de unos pocos pacientes sometidos
a dosis bajas de irradiación del cuerpo entero16•

10. Si bien es cierto que, para la aplicación de nues
tros conocimientos, es evidente que interesan más los
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result¡.ldos obtenidos en estudios in vivo, muchas es la
información que puede obtenerse y se obtiene de estudios
in ~'itro. En este tipo de estudios, las células cultivadas
pueden ser sometidas a dosis de radiación observadas
con exactitud y puede obtenerse información precisa
sobre la cinética de la reacción a la dosis, etc. Esos cono··
cimientos representan una base importante para lo~

trabajos in ~Ii'l'o y se ha generalizado el parecer de que
tal vez sea posible extrapolar dire~tamente del estado
in vitro al estado in vivo, siempre que se cumplan ciertos
requisitos.

11. En vista de la evolución ocurrida en esta esfera
durante los ttltimos años, el Comité ~esolvió que era
necesario evaluar el progreso realizado. El momento
parecía particularmente oportuno por dos razones. En
primer lugar, varios laboratorios se habían servido del
estudio del número de aberraciones cromosómicas como
método para calcular la dosis absorbida en individuos
irradiados accidentalmente y se había ido acumulando
una masa considerable de datos sobre la relación entre
la dosis y el número de aberraciones producidas por
irradiación in vivo e in vitro. En segundo lugar, como
consecuencia de la evolución de la citogenética humana,
ha ido aumentando la información disponible sobre la
importancia de ciertas aberraciones como agentes cau
sales de anormalidades congénitas humanas y también
sobre la posible asociación entre ciertas clases de abe
rraciones cromosómicas en las células somáticas y el
desartollo de neoplasias.

12. Puesto que el Comité se ocupa primordialmente
de la evaluación de r:esgos y del examen de los datos
científicos pertinentes, reviste particular importancia
la información sobre las consecuencias genéticas de las
aberraciones cromosómicas en el ser humano y sobre la
posibilidad de utilizar, como medida de la dosis, los
niveles de rendimiento de aberraciones cromosómicas
radioinducidas. Por lo tanto, en el presente informe se
hace hincapié en el daño infligido a las células somáticas
y se concentra la atención sobre la metodología, la posi
ble aplicación a la dosimetría de los rendimientos de
aberraciones. su importancia biológica y su posible
empleo en la evaluación del riesgo.

11. Los tipos de aberraciones producidas,
su estructura y comportamiento

A. MODALIDAD GENERAL DE LA REACCIÓN

13. Las aberraciones cromosómicas inducidas en las
células humanas son idénticas por su estructura y
comportamiento a las aberraciones inducidas en otras
células animales y vegetales que tienen cromosomas
monocéntricos análogamente organizados. En general,
se considera que estas aberraciones son de dos tipos
básicos: la pérdida simple, que puede ser el resultado
de una sola ruptura del filamento cromosómico, y el
canje, que implica un mínimo de dos rupturas y un
cambio recíproco de partes, sea entre cromosomas
distintos (intercambio) o entre distintas partes del
mismo cromosoma (intracambio).

14. No se conocen en detalle los mecanismos de
formación de aberraciones, respecto de los cuales
circulan actualmente dos hipótesis17• La teoría clásica,
de aceptación más general, que fue elaborada principal
mente por Sax18- 20 y luego por Lea y Catcheside21,
supone que las pérdidas simples inducidas por los rayos
X son consecuencia de rupturas únicas en el cromosoma,
producidas por la acción de un solo trayecto electrónico,
en tanto que los canjes obedecen a la reunión aberrante



de rupturas producidas por acción de uno o más (por lo
comlm dos) trnyecto:- electrónicos separados.

15. Conforme a esta teoría clásica, 10:- datos obt.eni
dos en los estudios de dosis, intensidades de dosl~ y
fraccionamiento de dosis se interpretan en el sentido
de que los extremos de los cromosomas rotos quedan
libres para unirse consigo mismos (restaurando, en
consecuencia, la estructura original del cromosoma) o
con otro:- segmentos rotos (produciendo a!lí una aberra
citm de canJ'e) sólo durante un tiempo limitado (tiempo

30 ' 11! 'Jl S'de reunión), que es de u~os !11mutos' - .. '.m
embargo, este tiempo depet;C1e mucho d~ la~ condlclO
nes23. D[ldo que las aberraCIones por canje solo pueden
prodncirse en cas~ de que las do~ .;up'~uras se .hallan
estrechamente asocmdas en el espaCIO-l. -- y en el tIempo,
se deduce, seglm esta teoría, que el l1tl111erO de pérdidas
simples debe aumentar linealmente con el amnento de
la dosis de rayos X, y que los canjes por dos rupturas
deben aumentar aproximadan~ente en fti.nció~ d.e} cua
drado de la dosis, cuando los ttempos de Irradmclon son
COftOS en relación con el tiempo de reuniónli~' 21.

16. Conforme a la hipótesis de canje de RevelP4,
todas las aberraciones (inclttiClas las llamadas pérdidas
cromatídicas simples) son consecuencia del canje, d~

modo que, en virtud de esta hipótesis, es posible que
una parte de las pérdidas simples sea el resultado. de
la interacción de lo~¡ efectos de dos trayectos electrómcos
separados. Se considera que las pérdidas son consecuen
cia de un canje incompleto entre dos regiones de un
cromosoma, de modo que la pérdida está asociada a
una im'ersión o duplicación de un corto segmento del
cromosoma en el punto en que "no se produjo la
reunión", Así, segtm esta hipótec;is, el componente
"cuadrado de la dosis" puede ser despreciable o impor
tante en la tasa de aumento de las pérdidas simples con
el aumento de la dosis de rayos X!5. Conforme a las
dos hipótesis, con radiaciones de alta transferencia
lineal de energía (TLE) todos los tipos de aberración
aumentan linealmente en función del aumento de la
dosisli. 23.

17. En general (aunque hay ciertas excepciones) las
células somáticas proliferantes pasan la mayor parte de
su vida en la interfase y realizan con relativa rapidez
el proceso de división mitótica. La duración de la
interfase puede fluctuar entre la vida entera del indi
viduo, en una célula diferenciada que no se divide, varios
años en una célula mitóticamente inerte, y aproximada
lI'ente un día en el caso de una célula que prolifera
activamente. Sin embargo, en todos los casos la dura
ción de la fase mitótica suele ser, a 10 sumo, de una
hora o dos. lo cual es un breve lapso en relación con la
interfase. De este modo, aunque las :tberraciones
cromosómicas producidas en las células irradiadas sólo
se manifiestan cuando aparecen los cromosomas en la
mitosis (o la meiosis en las gónadas), casi todas las
aberraciones producidas son, por término medio, con
secuencia de daño sufrido en la interfase.

18. Las aberraciones observadas en las células que
se dividen son, por tanto, los p:oductos finales de un
daño ocasionado por las radiaciones en un momento
anterior. En consecuencia, pueden mediar varios proce
sos celulares (enzimáticos) entre la irradiación inicial
y la aparición final de una aberración. Para cierto tipo
de células y para ciertas dosis y calidad de radiación,
etc., el número final de aberraciones puede depender de
factores tanto fisiológicos como físicos. En los informes
presentados por el Comité en 1962 y 19662,3 se examinó

con bastante detenimiento la influencia de eSOS factore:-.

19. Los tipos de ab~rracion~s radioindtlcidas se
dividen en tres grupos segun la mudad donde se pro,fuce
la ruptura o el canje. Las aberraciones que, ~fe~ta~ a
los dos cromátides de tm cromosoma en 10cI Idc,ntt,coS
se designan generalme~lte aberraciones ctOIllOSOllllcas
propiamente dich~~, 111lentras que. ,aquellas cl?nde la
unidad de formaclon de la aberraclon es la mlta~l del
cromosoma () cromátide se denominan aberra~lOnes
aOlllatidicas. I.a tercera c:Jtegoria de aberraclOnes,
conocida como aberracione:- slIbaolllatidicas, parece
implicar la ruptura y canje de subuniclades de un
cromútide.

20. La obsen'ación de uno u otro de los t~es ,tipos
básicos de aberraciones cromosómicas en la mItOSIS (o
meiosis) depende de la e~apa, d~, desarrollo d~ la
célula en el momento de la lrraclmclon. Et; una ce1ula
que se dh'ide mitóticamente, el período de mterfase del
cilla celular puede dh'idirse en tres fases2~: l,a .anterior
a la síntesis del ADK o fase G1 del prmclplo d<:, la
interfase; la fase de síntesis del ADN o fase S,. Yla tase
posterior a la síntesis del Al?N o fase ~2 del final de la
interfase. Con pocas excepCIOnes, las cc1ulas que no se
hallan en un ciclo mitótico activo suelen reposar en la
fase Gl (por ejemplo, el linfocito pequeño de la san~re

periférica en per~0nas sanas normales) y suele deCirse
que esas células se hallan en estado G0 27. No obstante,
hay excepciones a esta regla general, y ciertos tipos de
céÍulas mitóticamente inactivas (por ejemplo, ciertas
células epidérmicas de la oreja del ratón)28 pueden
reposar en la fase G2•

21. La irradiación de todas las células en reposo y
de la mayoría de las células proliferantes en la fase G1

da lugar a !a producción de aberraciones cromosómicas
propia.mente dichas. Al final mismo de la fase G129 , 30

hay una transición de la aberración cromosómica propia
mente dicha a la aberraci6n cromatídica y esta fase de
transición se extiende desde el final de la fase G1 hasta
el principio de la fase S (véasf. la figura 1). De este
modo, la mavoría de las células irradiadas en la fase S
y todas las células irradiadas en la fase G2 pre~entan
aberraciones cromatídicas. Las aberraciones subcroma
tídicas se producen únicamente en células irradiadas al
comienzo de la profase de la mitosis (o mitad de la
profase de la meiosis) y las células irradiadas en la
metafase o en etapas ulteriores de la mitosis presentan
aberraciones cromosómicas propiamente dichas en su
mitosis siguiente (véanse la figura 1 y la referencia 17).

22. Además de las aberraciones que implican cam
bios en la estructura cromosómica, ciertos tipos de
lesiones pueden también dar lugar a alteraciones del
número de cromosomas, originando células aneuploides
o poliploides (párrafos 77-89). Esos cambios en el
número de cromosomas son el resultado de errores
(no disyunción) en la segregación cromosómica o
cromatídica durante la meiosis o la mitosis, y estos
error,es se deben a menudo, aunque no siempre, a la
presencia de cambios cromosámicos estructurales.

23. Conviene subrayar que todos los tipos de cambios
en la estructura del cromosoma y en el número de
cromosomas que se observan en células irradiadas se
presentan también en células expuestas solamente a la
radiación natural ambiente. Como es natural, la fre
cuencia de esas aberraciones espontáneas en las células
no irradiadas procedentes de individuos sanos y nor
males es sumamente baja (cuadro 1), pero las clases
de cambio son exactamente iguales a las inducidas por
irradiación.
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DESARROLLO
Fi¡mrll 1. Esquema de la relación entre el tipo de aberración radioinducida y la etapa

del ciclo celular en el momento de la irradiación
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B. ABERRACIONES CRO~roS()~IICASPROl'IA~1ENTE DICHAS

24. Las aberraciones cromosómicas propiamente
dichas. en las que ambos cromátides de un cromosoma
se rompen o "canjean" en el mismo locus y de manera
idéntica. son las aberraciones que se han estudiado con
más frecuencia en células humanas. Esto se debe a que
la mayoría de las itwestigaciones de tejidos humanos
se han hecho con leucocitos de la sangre periférica
irradiados <iurante la fase de reposo G1 y examinados
en una metafase mitótica después de la estimulación
del desarrollo de estas células en el cultivo.

25. Los esttidios de células somáticas metafásicas
demuestran que pueden distinguirse citológicamente
siete clases de aberraciones cromosómicas propiamente
dichas (figura 2). Los tipos i) a v) de aberración se
producen dentro de un sale cromosoma v se llaman
intracambios, mientras que los tipos vi) y vii) implican
un canje de elementos entre diferentes cromosomas y.
por 10 tanto. son intercambios (véanse los párrs. 26 a
34).

26. i) Pérdidas tenl/ina'es. Fragmentos acéatricos
apareados que parecen resultar de una ruptura trans
versal simple del cromosoma y no parecen asociadas
con una aberración de canje como un anillo o un
intercambio (párrs. 28, 33-34). Algunos autores llaman
a las pérdidas terminales simplemente fragmentos
acéntricos libres.

27. ii) Cromosomas diminutos (pérdidas intl'rs
ticiah's, isodiamétricas o puntuales). Pares de frag
mentos acéntricos. más pequeños que las pérdidas
terminales, que aparecen característicamente como
esferas de cromatina apareadas, por 10 cual reciben el
nombre de pérdidas puntuales l) isodiamétricas. Estas
pérdidas no suelen ser termi'lales sino intercalares y
son consecuencia de dos rupturas transversales estre
chamente yuxtapuestas a 10 ancho del cromosoma.

2R. iii) Anillos acéntricos. Productos de dos rup
turas trans\ersales y de un canje dentro del cromosoma.
La separación lineal entre estas dos rupturas es mayor
que en el caso de los cromosomas diminutos, de manera
que los fragmentos apareados cortados son mayores y
tienen forma de ~nillos. La distinción entre cromosomas
diminutos y anulares es a menudo arbitraria. ya que se
basa puramente en el tamaño de la región intersticial
del cromosoma afectado.

29. iv) Anillos céntricos. Cromosomas anulares
resultantes de un canje por dos rupturas producidas
a cada lado del centrómero. La aberración anular cén
trica se distingue claramente de su contraparte acéntrica
y va acompañada de un fragmento acéntrico (rara vez
dos).

30. v) Im.'crsiolles pericélltricas. Resultado de elos rup
turas, una a cada lado del centrómero, seguidas de
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Figura 2. Aberraciones cromosómicas propiamente dichas que pueden distinguirse
citológicamente en la mitosis
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itlYer:;ión del segmento centromérico y su reincorpo
raci('ll1 al cromosoma. Si las dos rupturas (o puntos de
can,ie) no equi<iistan del centrómero, la itwershin peri
céntrka se caracteriza claramente por la posichin
alterada del centrómero (l-.:ntrn del cromosoma. X o
ohstante, si, como ocurre prohablemente en la mayoría
de los casos. los puntos de canje son aproximadamente
equidistante:; del centrómero, la itwersi6n no puedl'
detectarse en células mitóticas. pero podría detectarse
en células meióticas después del apareamiento de
cromosomas.

31. Las inversiones parac'ltricas, en las que amhos
puntos de canje están del n'jUlO lado del centrómero,
no pueden detectarse citológicamente en células Ulit6
ticas. pero pueden identificarse en la meiosis.

32. En los tipos ii) a v) el canje puede ser, en una
pequeña proporci6n de los casos, incompleto. produ
ci(~ndose la reunian de sólo dos de los cuatro extremos
libres que participan en el canje. De esta manera. una
itlYersión paracéntrica incompleta contará como pérdicta
terminal y un cromosoma anular puede ir acompañado
(le dos fragmentos acéntricos en lugar de uno.

33. vi) Illtercambios simétricos (trallslocaciolles 1":'Cí

Procas). Aberraciones de canje resultantes de una run
tura en cada uno de dos cromosomas seguida de reunión
aherrante por la que las regiones distales de los dos
cromosomas se transfieren (translocan) del uno al otro.
Se dice que las aberraciones son simétricas ya que no
dan lugar a la formación de una estructura dicéntrio
(p1.rr. 34). A veces, si el intercamhio es incompleto,
puede surgir un fragmento acéntrico. Si el intercambio
es igual, es óecir, si se transloca una cantidad igual de
cromatina de un cromosoma a otro, el intercambio
puede detectarse en la meiosis. Sin embargo! dicho
intercambio no podría detectarse en células somáticas
a menos que fuera incompleto, caso en el cual aparecería
como una simple pérdida terminal. A veces se denominan
fusiones céntricas los intercambios simétricos entre
cromosomas acrocéntricos. Estos resultan de la trans
locación de brazos cromosómicos enteros en los que el
canje se produce en la región de los centrómeros de los
cromosomas afectados.

34. vii) Intercambios asimétricos (aberraciolles di
céntricas o rolicéntricas más COII! plejas). Aberraciones
de canje resultantes de una ruptura en cada uno de dos
(o más) cromosomas seguida de reunión aberrante por
la cual quedan unidas las regiones proximales de los
cromosomas. formándose así una estructura dicéntrica
(policéntrica) y de un fragmento acéntrico asociaclo
(rara vez dos fragmentos, es decir, cuando el canje es
incompleto y las dos regiones distales no se unen) .

35. Como ya se dijo más arriba, la reunión incom
pleta, en el canje, tiene por efecto un aumento de la
frecuencia de fragmentos libres asociados con una
aberración. N o obstante, debe subrayarse que el frag
mento asociado con una aberración de canje como un
anillo dicéntrico o céntrico es parte de la aberración
de canje y no se cuenta como un fragmento separado,
es decir, como una pérdida terminal. La presencia de
una estructura anular dicéntrica o céntrica sin fragmento
concomitante es una indicación casi segura de que la
célula aberrante ha sufrido por 10 menos una división
mitótica después de la irradiación y antes de la obser
vación.

36. Se han mencionado las dificultades para detectar
ciertas formas de inversiones pericéntricas (intracambios
etttre brazos) e intercambios simétricos en células

som{lticas. de manera que las siete aherraciones cromo
s(imicas propimnente dichas consideradas no pueden
computarse con In misma eficiencia. Cabe esperar que
las in"ersion~s pericéntricas que no determinan un
cambio de la longitud relath'a de los hrazos de un
cromo~oma constituyan una proporción significativa del
total de dichos tipos de aberracit'm. Ello se dehe a que
como los cromosomas adoptan una dispo:;ición en forma
de V desput-s de la separacitin que tiene lugoar en la
anafase v los movimientos de los cromosomas en la
interfa:;e" se hallan restringidos17• 31, es mucho mayor
la prohabilidad de canje entre puntos equidistantes del
centrómero que entre puntos situados a distancias dife
rentes. Análogamente, en el caso de las aberraciones
simt-tricas de intercambio, los intercambios entre puntos
equidistantes de los centrómeros de los dos cromosomas
participantes serán muy frecuentes. Así, si la dotación
cromos6mica contiene varios cromosomas con brazos
de longitud igual o semejante, como ocurre en la
dotación humana, un canje simétrico muchas veces no
alterará la morfología de los cromosomas o cromosomas
canjeados y la aberración pasará inadvertida.

37. La ineficiencia del recuento de las aherraciones
cromosómicas propiamente dichas de intercambios e
intracambios simétricos e iguales no se encuentra en el
caso de las aherraciones comparables que afectan a los
cromátides. En el nivel cromatídico, en razón del
estrecho apareamiento entre cromátides gemelos, las
aberraciones asimétricas y simétricas pueden contarse
con la misma eficiencia. Los estudios de las aberraciones
cromatídicas en plantas y animales han demostrado
que las variantes simétricas y asimétricas de cualquier
tipo de aberración se produc,en aproximadamente con
la misma frecuencia17• 21, y generalmente se ha supuesto
que esta igualdad aproximada tambié'l dehe darse en
el nh'el crol110sómico propiamente dicho. Esta suposición
se ha confirmado recientemente en estudios de los
cromosomas grandes y morfológicamente bien marcados
de la planta V1·cia. faba. en los que se mostró que la
frecuencia de participación de estos cromosomas en
intercambios cromosómicos simétricos (translocaciones
recíprocas) y asimétricos (dicéntricos) era la misma32.

3R Como cabe esperar que los intercambios asimétri
cos v simétricos ocurran con la misma frecuencia en célu
las humanas irradiadas, es posible estimar a partir de los
datos publicados16, 33-35 que la eficiencia del recuento
de intercambios simétricos en los cromosomas humanos
no es superior al 20%. Esto se debe a que la frecuencia
de las aberraciones dicéntricas más las aberraciones
anulares céntricas debe ser igual a la frecuencia de las
translocaciones recíprocas más las inversiones peri
céntricas, mientras que en los datos disponibles los
cromosomas dicéntricos y anulares son aproximadamente
cinco veces más frecuentes que los cromosomas mono
céntricos anómalos, Análogamente, la frecuencia de las
aberraciones anulares acéntrica:; más las aberraciones
de cromosomas diminutos debe ser igual a la de las
in\'ersiones paracéntricas. Como se observó antes, no
es posible detectar inversiones paracéntricas en células
mitóticas.

39. Además de las dificultades generales con que
se tropieza para descubrir aberraciones simétricas, cahe
hacer notar que la eficiencia de su detección varía de
un observador a otro. El problema no se plantea, empero,
en el caso de las aberraciones asimétricas. Por estas
razones, durante mucho tiempo ha sido costumbre de
los radiodtogenetistas que investigan células vegetales
y animales clasificar las aberraciones crol110sómicas
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propiamente dichas en pérdidas terminales, cromosomas
diminutos, anillos acéntricos, anillos céntricos y dicén
tricos (policéntrkos) , y emplear datos sobre ~stas

aberraciones. pero no datos sobre inversiones peri
ccntricas e intercambios simétricos en los estudios
cuantitath os.

40. Dehe destacarse que las aberraciones descritas
dentr\) de las cinco categorías precedentes constituven l'l
grueso de las alteraciones estructurales obsen·ab1t's. Pue
den contarse con eficiencia y en su obsen'aci6n hay poca
variación debida a diferencias subjetivas entre diferentes
obsen'adores. En el taso del posible uso del número dl'
aberraciones cromosámicas producidas como indicl's de
la dosis absorbida en el hombre. es indudable que la
clasificación de las aberraciones en estas categorías es
esencial. No obstante, es importante obsen'ar que las
aberraciones más simples y menos ambiguas para el
recuento incluyen muchas de las que pueden determinar
la muerte de la célula.

41. Por ejemplo, en la anafase de la mitosis una
proporción de las aberraciones dicéntricas forman
puentes de cromatina que unen a los dos ~rtlpOS

anafásicos y pl"rturban la separación mecánica de las
dos células hijas. Esta perturbación a menudo determina
la muerte de las células. Además, los fragmentos cromo
s0micos que carecen de centrómeros pueden ser exclui
dos de los núcleos hiios producidos como resultado de la
mitosis, y según cuál sea el contenido génico v la canti
dad de material perdido. estos núcleos genéticamente
deficientes pueden no ser viahles. En general, por lo
tanto. una proporción considerahle de las aberraciones
asim':tric<ls constituyen un riesgo a corto plazo en el
sentido de que las células portadoras tienen una suner
vivencia potencialmuv reducida. K o obstante, las células
que logren sobrevivir 'seguirán siendo mutantes y consti
Íllirán un riesgo a largo plazo para el indiYiduo y, si
están presentes en la línea gerlllinativa, para su progenie.

42. Por otra parte, las aberraciones simétricas, que
son consecuencia simplemente de un reordenamiento
del material cromosómico, ya dentro de los cromosomas,
ya entre los cromosomas de la dotación, no dan lugar
a ninguna deficiencia genética al ser inducidas en
células somáticas. Las células portadoras de tales
aherraciones no encontrarán dificultades mecánicas en
la realización del proceso mitótico y pueden ser perfec
tamente viables. Sin embargo, si estos cambios se dan
en la linea germinativa pueden acarrear, él consecuencia
del apareamiento y segregación de los cromosomas en
la meiosis, esterilidad y producción de gametos dese
quilibrados. Por ejemplo, se sabe3 que existen en el
hombre varias translocaciones espontáneas v que en
ciertos casos son causa de una fecundidad disminuida,
en tanto que en otros dan lugar a una progenie viable
con rasgos nocivos, por ejemplo, el síndrome de Down.

43. Por consiguiente se debe volver a destacar aquí
que los criterios para contar las aberraciones no se basan
en la importancia biológica particular de éstas. De este
modo, aunque las aberraciones simétricas que acarrean
poco o ningún c.ambio de la morfología del cromosoma
son difíciles de contar objetivamente, pueden constituir
un riesgo a largo plazo mt!y importante ya que originan
transposiciones y reordenamiento de la cromatina entre
los cromosomas no homólogos así como duplicaciones e
inversiones del material genético. Además, esas aberra
ciones son tan frecuentes como las asimétricas. Actual
mente el recuento de estas aherraciones simétricas en
las células somáticas es a la vez tedioso y extrema
damente ineficiente, pero es muy posible que su detec-
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ción progrese con el advenimiento de la mecanizaci{)n
v del uso de cumputadoras en la investigación cito
genéticaS6•42,

44. El método de clasificación de 1<,s aberraciones
que se ha delineado es el empleado en general por los
radiocitogenetistas y se basa en la estructura de las
aberraciones, Este método de recuento no implica nin
guna suposición con respecto al mecanismc> preciso de
formación de ninguna aberración en particular y no
agrupa las aberraciones que son estructuralmente dife
rentes pero que pueden tener consecuencias mecúnicas
semejantes en la mitosis.

-1-5. Otro sistema posible, que si implica suposiciones
con respecto al mecanismo de formaci6n de las alwrra·
ciones, fue propuesto originalmente por Darlington y
1:. 'pcott4:J en sus primeras itl\'estigaciones de las aberra
ciones cromos6micas en células '-'egetales. Pero este
si"tema fue desplazado por la clasificación descriptiva.
En época más reciente, se introdujoH, 4" otra c1asifica
ci6n mús general. Esta c1asificaci6n hace hincapié en las
células portadoras de las aberraciones y los tipos de
ct~lulas que se definen, como se indica en los párrafos
si!-,'11ientes, sobre la base de los tipos de aberraciones
que contienen.

4(í. Células del tipo A. No revelan ninguna anor
nmlidad cromosómica estructural. Estas células pueden
dh'idirse en "células A modales", que son aparente
mente células c1iploides normales, y "células A no
modales", que son aneuploides. es decir, contienen
menos o mús cromosomas :ue la célula diploide normal.

47. Células del tipo B. La definición original de
estas células A incluía dos clases de células, a saber, las
que contienen intervalos acromáticos en cromátides o
isocromátides (regiones del cromosoma que no se tiñen
y afectan a uno o a ambos cromátides) que no son
discontinuidac1es v no deter!'linan la formación ele
fragmentos acéntricos y las que contienen rupturas
cromatídicas simples (pérelidas terminales del cromá
tide) pero no aberraciones isocromatídicas ni, pre
sun:iblemente, cromÍltides diminutls. En otras palabras,
las células del tipo n, según su definición original,
contienen inten'alos acromÍlticos o uno ele los muchos
tipos Ilosibles de aberraciones cromatídicas, pero,
afortunadamente, 1" expresión "células del tipo n" ha
terminado por significar bs células que contienen
aberraci~mes cromatídicas d~.c;ualquier tipo (véase la
referenCia 33) en contraposlclOn a las células portado
ras ele aberraciones cromosómicas propiamente dichas
(células e1el tipo C).

-1-8. Células del tipo C. Contienen aberraciones cromo
són~icas propia~l1ente.d.ichas. Las células del tipo e se
hablan c)¡stnbtlldo ongll1almente en tres categorías, e/.
C2 , C}4, pero lueg045 se reclasificaron en dos: las
células Cu y las células Cs. Las células Cu son células
que contienen aberraciones asimétricas o aberraciones
simétricas incompletas, es decir, dicéntricos (policéntri
cos), cromosomas anulares o fragmentos. El sufijo 'lI

en Cu denota el hecho de que la célula contiene una
aber;ación "inestable" ("utlstable" en inglés) que
ocasIOna o bien dificultades mecÍlnicas en la mitosis o
bien una pérdida de material cromosómico en la forma
de un fragmento acéntrico. Las célll'las Cs contienen
a?e~ra~iones "estables" ("stable") , esto es, aberraciones
Slmetncas completas (intercambios simétricos o inver
sion.es pericéntricas), que sólo pueden detectarse si los
canjes provocan un cambio de la posición del centróme
ro o de la longitud de los cromosomas que participan
en el reordenamiento (párr. 36).
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49. Ya se ha subrayado que las células Cs s610 pueden
detectarse con muy poca eficiencia y debe señalarse que
ciertos tipos de células Cu (por ejemplo, las que
contienen pérdidas terminales o intercalares pequeñas)
pueden contarse inequivocmnente como células Cu en
la primera mitosis después de la irradiaci(in, pero, si
son viables. sus descendientes pueden contarse como
células A normales o como células Cs en la segunda o
subsiguiente mitosis después de la irradiación.

SO. El uso de la c1asificaci6n f'n es \' Cu puede ser
t.'ttil como sistema abreviado, particularnlente cuando se
considera el destino de las células portadoras de abe
rraciones durante períodos muy largos después de la
irradiación. Y en verdad tal es el caso en que se ha
empleado principalmente este sistema general de cómpu
to. No obstante. es evidente que sólo es posible obtener
la nuíxinm información clasificando las aberraciones
según su estructura detallada. Por lo tanto, el Comité
recomienda firmemente el empleo del sistema de re
cuento detallado, sobre todo cuando se intenta obtener
información sobre la relación entre dosis y reacción.

C. ABERRACIONES CRO:\IATílHC'AS

SI. Se producen aberraciones cromatídicas cuanclo
el daño ocurre ya sea en el momento de la división y
réplica del cromosoma al final de la fase G1 Y en la fase
S del ciclo celular o bien despuésli, :w, 30 (párrs. 19-21).
En el caso de cromosomas que no se han dividido y
que están en la fase (;1. toda radiolesión sufrida se
reproduce cnando la célula pasa a la fase S. de modo
que todo el cromosoma (ambos cromi\tides) queda
afectado por la aherración, que es una aberr~ción cromo
sómica propiamente dicha ya que los dos cromátides se
alteran exactamente del mismo modo v en loei idénticos.
De esta manera, las aberraciones cr0111atidicas se distin
guen por el hecho de que la unidad de ruptura o de
canje es un solo cromátide.

52. Por lo tanto, se inducen aberraciones cromatídicas
en las células irracliadas en las etaprs de síntesis del
ADN (S) Y posterior a la síntesis del ADN (G i ) de la
interfase. Estas aberraciones ocurren también espon
táneamente, tal vez como consecuencia de errores de
réplica. Se pueden inducir fácilmente por tratamiento
de las células ú¡ ~Ih'o o ill ~'itro con una gran "ariedad
de agentes químicos, y se han encontrado en leucocitos
de sangre periférica de individuos' atacados por ciert.ls
infecciones virales y en cultivos de fibroblastos infectados
con virus y otros agentes.

53. Gran parte de los agentes químicos que originan
mutaciones en microorganismos, insectos y plantas
inducen aberraciones cromatídicas en células vegetales4G•

4S y de mamíferos47, 40 irradiadas in ~'h'o o cultivadas
continuamente in vitro. Alg1.l11oS de estos agentes, sobre
todo los que, según se sabe, reaccionan con el ADN
o entorpecen su síntesis (incluso los hidrocarburos
carcinogénicos como el dibenzantraceno) 50, se han
ensayado en células humanas y se ha demostrado que
producen aberraciones cromatídicas en los leucotitos
de sangre periférica y en fibroblastos irradiados in
vitroGl-7o. Asimismo, se han encontrado aberraciones
análogas en leucocitos extraídos de pacientes que, por
presentar ciertos cuadros clínicos, han sido tratados con
potentes mutágenos, por ejemplo mostaza nitrogena
dan-m.

54. Ultimamente ha suscitado gran interés la posi
bilidad de que la droga alucinadora, la dietilamida del
ácido lisérgico (DAL-25) sea un agente l11utagénico

en el homl,re. Cohen y colaboradores76 han presentado
pruebas de que tratando leucocitos de la sangre periférica
en cultivo con DAL se obtenían aberraciones cromo
s6micas; además, en células cl11tivadas de sangre
periférica extraída de un paciente al que se había tratado
extensamente con esa droga a lo largo de cuatro años
se hallú un aumento significativo, aunque pequeño, del
nÍtmero de aberraciones.

55. Estudios más recientes de personas que consumen
DAL (entre las cuales suele haber individuos que toman
otras drogas además de DAL) han arrojado resulLados
contradictorios. Algunos autores77-70 han comunicado
aumentos pequeños pero significativos respecto del
ntunero normal de aberraciones en leucocitos cultivados
de consumidores de DAL mientras que otros no han
hallado indicios de cambio alguno en el nÍtmero de
aherraciones en esas personas80, 81 ni en pacientes trata
dos con DAL81, 82. Los resultados de estudios realizados
en ratonesS3 sugieren un ligero efecto de las dosis
fuertes de DAL en los cromosomas que se encuentran
en la meiosis, Il1ientras que estudios relativos a las
mutaciones en Drosoplzila o bien no han permitido
encontrar efectos perceptibles84 para dosis comparables
a las utilizadas en los trabajos con ratones o hien han
dado aumentos significativos del nÍtmero de letales
recesivos cuando se aplican dosis masivas y muy
tóxicasS:i.

56. El hecho de que algunos ÍIwestigadores86-10s han
d~mostradoque las virosis pueden originar aberraciones
cromatídicas en las células del homhre y otros mamí
feros, así como las posibles consecuencias'de la infecdón
viral en relación con las carcinogénesis (párrafos 286
2R8), han suscitado diversos estudios sobre este aspecto
de la pruducción de aberraciones. Se ha informado que
una g-ran variedad de virus de ADN y ARN son
agentes causales de la producción de aberraciones
cromatídicas ClI leucocitos de la sangn. periférica del
hombre. así como en las células fibroblásticas en cultivo
continuo del hombre y otros mamíferos. Entre los virus
que, según se afirma, inducen aberraciones, figuran el
de SendaiSG, el de la varicela87• el del sarampiónOO,lOO,
102: el de la fiebre amarilIa03, el de la vacuna100; el de la
poliomielitiss8 : la cepa Schmidt-Ruppin del virus del
sarcoma de Rous04. 00, 103: el del herpes simple104, 107, el
citomegalo\'Írus105, el de la hepatitis infecciosas7, 88. 115, 00
Y diversos adenovirtts del hombre y oe los simios10o.

57. Los estudios de células de embriones humanos
expuestas al virus de la enfermedad de Newcastle han
puesto de manifiesto que la infección con el virus viable
da como resultado cambios cromosómicos estructurales
y que tales cambios no se producen después de exponer
a las células a virus inactivados por el calorllO. Además,
se han encontrado aberraciones cromatídicas en fibro
blastos humanos de ct'ltivo infectados con l\Iicoplas
ma111, 112 Y se han comunicado aberraciones análogas113
en moscas Drosoplzila expuestas al virus del sarcoma
de Rous y en otros artrópodos infectados con un
organismo del grupo RickettsialB.

58. Aun cuando existen datos contradictorios sobre
la presencia o ausencia de aberraciones en cultivos de
leucocitos de sangre periférica de pacientes atacados
por diversas infecciones viraleso1, 03, lOS, no hay ninguna
duda de que, en ciertas condiciones, los virus y otros
agentes infecciosos pueden inducir aberraciones croma
tídicas en las células humanas. Muchos de los investi
gadores que trabajan en esta esfera han llegado a la
conclusión general de que los efectos de estos agentes
en los cromosomas se parecen mucho a los de los
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mutágenos químicos que entorpecen la síntesis del ADN.
Esta conclusión es apoyada por las observaciones de
Nichols y colaboradores68 acerca de la a,cción siner
gética de la cepa Schmidt-Ruppin del virus del sarcoma
de Rous y del trifosfato de citidina (un trifosfz.to
nucleósico que induce aberraciones cromatídicas en las
células humanas) en la producción de aberraciones
cromatídicas en leucocitos humanos tratados in mtro.
Además, las aberraciones inducidas tanto por los nucleó
sidos como por agentes virales se localizan en deter
minac:>s cromosomas y regiones cromosómicas67. 68 por
10 que difieren de las aberr&ciones radioinducidas, que
~e distribuyen más al azar.

59. Importa señalar que Stich y Yohn106 han obte
nido recientemente pruebas de que, por 10 menos en
el caso de ciertos tipos de adenovirus, las aberraciones
son producidas únicamente por virus que inician pero
no terminan un ciclo c~mpleto de t :.plica. Además,
corresponde señalar aquí que las aberraciones croma
tídicas observadas en los leucocitos de sangre periférica
de pacientes con infecciones virales aparecen en realidad
cuando las células están en cultivo (las aberraciones
cromatídicas producidas in vivo aparecerían, si las
células fueran viables, ~omo cambios cromosómicos
propiamf nte dichos "derivados" en la primera mitosis
ohservada en el cultivo). En realidad. se ha sugerido115
que los ¡,¡formes contradictorios procedentes de distintos
investigadores y laboratorios tal vez se deban simple
mente a que se obtienen resultados positivos más a
menudo cuando se permite que las células pasen por
más de un ciclo celular en el cultivo antes de la
observación.

60. Es preciso subrayar eSl)ecialmente que en el caso
de los virus. los agentes alquílicos y la mayoría de los
demás mutágenos químicos que se han estudiado. se
han visto solamente cambios estructurales cromatídicos
en la primera mitosis después del tratamiento. Es de
suponer que las aberraciones producidas por estos
agentes aparecen por errores de réplica116. 117, razón
por la cual no hay producción directa de aberraciof'es en
células tratadas durante la fase G1 de la interfase. El
tratamiento· de esas células en fase GI con radiaciones
ionizantes da lugar, en cambio, a típicas aberraciones
cromoc:ómicas propiamente dichas.

61. Todas las clases de aberraciones cromatídicas
producidas por las radiaciones ionizantes en las células
en fases S y G2 y por diversos mutágenos, incluidos los
rayos ultravioletas y los agentes químicos e infecciosos
arriba mencionados, son básicamente similares y se
parecen a las que se presentan espontáneamente en
cultivo. Sin embargo, como el elemento aberrante es el
cromátide, y los cromátides gemelos permanecen estre
chamente apareados durante la mitosis, esas aberra
ciones son más variadas y se detectan con mayor
eficiencia que las correspondientes aberraciones cromo
sómicas propiamente dichas.

62. Varios autores han examinado en detalle la
variedad de las posibles aberraciones cromatídicas17. 118,
razón por la cual no se darán en este informe descrip
ciones detalladas ni ejemplos de estas aberraciones.
Sucintamente, las aberraciones incluyen: pérdidas
terminales, pérdidas intercalares (cromátides diminu
tos), anillos acéntricos, pérdidas isocromatídicas, du
plicaciones, inversiones, intracambios asimétricos entre
brazos (anillos céntricos) , intracambios simétricos
entre brazos (equivalentes a las inversiones pericéntri
cas) e intercambios simétricos (translocaciones recí
procas) y asimétricos (dicéntricos cromatídicos).

EF &L&

63. Además ue estos cambios estructurales cromatí
dicos, las células irradiadas en las fases S o Gs de la
interfase, o sometidas a agentes infecciosos o a ciertos
mutágenos químicos, suelen también contener lesiones
acrom:iticas que por 10 comtm se denominan intervalos
o zonas de erosión. Estos intervalos no representan rup
turas transversales del filamento cromatídico, sino q·.le
se trata simplemente de regiones no coloreadas, an~lo-'
gas en apariencia a las constricciones secundarias nor
males o a las regiones de organización nuc1eolar24. 119.
Los estudios de cromosomas vegetales indica!'. que esos
intervalos son lesiones reparables que no originan cam
bio~ estructurales permanentes del cromosoma120, 121.

64. En estudios de leucocitos de la sangre periférica
se han obtenido datos sobre el rendimiento espontáneo de
aberraciones cromatídicas en células humanas. Aunque
algunos informes (párrafos 65 y 66) han indicado que
la frecuencia de las aberraciones cromatídicas espontá
neas (más particularmente, las pérdidas cromatídicas)
en estas células puede ser algo variable (con un valor
medio de alrededor de 0,05 por célula), no cabe duda
de que esta variabilidad obedece en gran medida a que
se ¡la dejado que la célula pase por más de tm ciclo
celular en el cultivo antes de extraer la muestra. Por lo
tanto, se producen aberraciones en el cultivo (tal vez a
consecuencia de una mala réplica) y las condiciones
de cultivo son de suma importancia, sobre todo porque
ias propias células y sus productos contribuyen a modi
ficar las condi.ciones.

65. Mouriquand y colaboradores122, en un estudio de
1.000 leucocitos sacados de 90 personas y cultivados
durante 72 horas antes de la observación, comunicaron
una frecuencia de aberraciones cromatídicas de 0,057
por célula y una frecuencia de intervalos cromatídicos
de 0,077 por célula. En un estudio algo más amplio
realizado por Court Brown y colaroradores123, la fTe
cuencia de las aberraciones cromatídicas, incluidos los
intervalos, en 12.000 leucocitos cultivados durante 72
horas fue aproximadamente del 1%' Más recientemente,
en un estudio124 en el que se tomó la precaución de ex
traer las muestras de las células cultivadas en su primera
mitosis, se examinaron 1.200 leucocitos de 400 indi
viduos y se encontró que la frecuencia de las aberraciones
cromatídicas en esas células era muy baja (0,033 abe
rraciones por célula) y no variaba con la edad del dador.
Por añadidura, en este último estudio se demostró cla
ramente que la frecuencia de esas aberraciones aumen
taba al prolongarse el período de cultivo de los leuco
citos.

66. Algunos investigadores han observado la presen
cia de aberraciones cromatídicas en leucocitoi,i de sangre
periférica irradiados in vitro durante la fase G1 Y en
células de individuos sometidos a radiaciones ionizantes.
La frecuencia de estos tipos de aberraciones en indivi
duos irradiados es sumamente baja (por ejemplo, al
rededor de 0,02 aberraciones por célula)l25 y suele ser
análoga a la frecuencia de las mismas aberraciones en
células sanguíneas de personas no irradiadas. En reali
2ad, estudios hechos con personas que habían recibido
tratamiento radioterapéutico16, 126, 127. irradiación ac
cidental o profesional125. 127-132 o irradiación causada
por una explosión nuc1ear133-135, no han revelado dife
rencias importantes entre las personas irradiadas y los
testigos en el número de aberraciones cromatídicas pro
ducidas.

67. Por otra parte, se ha sugerido un ligero aumento
del número de aberraciones cromatídicas en personas
irradiadas136 y se han observado dos ·casos de rendi-
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mientos mucho mayores en células irradiadas 1'1, ~'itro,

de las que se tomaron muestras 72 a 96 horas después
de la irradiación187, 188.

68. Dado que no se pueden inducir directamente
aberraciones cromatídicas por irradiación de leucocitos
no estimulados, se admite generalmente que su presencia
en esas células se debe en parte. casi con certeza, a un
posible efecto secundario causante de esas aberraciones
en el cultivo (y esto se aplica especialmente a los expe
rimentos con radiaciones in ~Iitro) y sobre todo a efectos
que aparecen en el cultivo y que pueden no tener rela
ción alguna con la irradiación. Corresponde señalar
asimismo que, cuando se observan rendimientos relativa
mente altos de aberraciones cromatídicas "espontáneas",
se advierten pocas aberraciones por canje, y que vir
tualmente todas las aberraciones son pérdidas simples1811.
Esta bajísima frecuencia de canjes da a entender que
las rupturas cromatíclicas que se observan pueden muy
bien obedecer a las fuerzas mecánicas que actúan du
rante el secado de las células en la preparación citológica.

69. Desde luego, pueden inducirse aberraciones cro
matídicas in vitro si se administra la radiación al final de
la interfasell.140-14G. Además, se inducen esas aberra
ciones si se exponen las células a precursores del ADN
radiactivamente marcados147. 148. Análogamente, se pro
ducen aberraciones de ese tipo in vivo en células que se
hallan en proceso activo de proliferación en el momento
de ser irradiada:::. Sin embargo, estas aberraciones cro
matídicas desaparecen antes de que las células se con
viertan en linfocitos circulantes o, si las aberraciones
son simétricas y, por lo tanto, no plantean dificultades
mecánicas en la reparación df los cromátides en la
anafase, pasan a las células hijas. se duplican y reapare
cen como cambios cromosómicos propiamente dichos
"derivados" en la siguiente mitosis (pá.rrafo 74 y figura
3).

70. Dado que pueden inducirse aberraciones croma
tídicas sólo en células irradiadas durante las fases S o
G2 del ciclo celular, resulta claro que no tienen ninguna
utilidad como indicadores de dosis en células, como los
leucocitos de la sangre periférica del hombre, irradiadas
durante la fase GI . Sin embargo, estas aberraciones pue
den emplearse como indicadores de dosis en poblaciones
celulares que proliferan normalmente, aunque debe seña
larse que el número de aberraciones cromatídicas para
cualquier nivel de dosis depende mucho de la etapa de
desarrollo precisa de la célula en el momento de la irra
diación149.

71. Estudios detallados de células de la planta Vicia
faba,121 han mostrado que el número de aberraciones
cromatídicas inducidas por rayos X en células en mitad
de la fase G2 puede ser tres o cuatro veces mayor que
el número inducido al comienzo de dicha fase. Además,
las células G2 son más sensibles que la células S y tam
bién hay variaciones en la fase S. Se han observado
variaciones análogas en células de mamíferos irradiadas
in vivo o in vitra, Por ejemplo, el número de aberra
ciones cromatídicas en fibroblastos de cricetos chinos
expuestos a dosis de 250 rads de rayos gamma de CaGO
in vitra resultó tres veces más alto en las células ex
puestas en la fase G2 que en las expuestas en la fase
S150. Del mismo modo. de los datos relativos a células
de la médula ósea de cricetos chinos expuestos a 100
rads de rayos Xl5l (240 kV lSmA eSA* = 2mm de

*eSA = capa de semiatenuación (espesor de la capa de de
terminado elemento-en este caso el cobre-necesario para re
ducir a la mitad la cantidad de la radiacíon que la atraviesa).
Traduce HVL = half-val1/e laJler.

Cu) O 100 rads de rayos gamma de GOC0 151 in ~,it'o, se
desprende también que las células son mucho más sensi
bles en la fase G2 que en las anteriores del ciclo.

72. Los pocos estudios que se han realizado con
células humanas sobre el cambio del nt1111erO de aberra
ciones en fttilción de h fase celular coinciden todos con
las observaciones anteriores hechas con células vegetales
v animales, indicando que a los cambios de la fase de
desarrollo corresponden cambio:,; de reacción. La mayo
ría de los estudios sobre aberraciones cromatídicas ra
dioinducidas en células humanas se han efectuado, sea
en muestras observadas en un momento único de fija
ción después dp. la irradiación con rayos X141. 148. 144 o
muchas h0ras después de la irradiación8, o en muestras
fijadas en momentos no especificados después de la
irradiación. Los cuatro estudios de leucocitos de sangre
periférica142, 144. 14G Y de células cultivadas de "tipo
fihroblástico"ll, en los que las muestras se fijaron en
distintos mom~ntos después de la irradiación, indican
que, para determinada irradiación con rayos X, el nú
mero de aberraciones cromatídicas es más alto en las
células G2 que en las células S. Esta diferencia de reac
ción tanto dentro de una misma fase como entre las
fases celulares al nivel cromatídico subraya una de las
dificultades inherentes al empleo de estos tipos espe
ciales de aherración como indicadores de la dosis.

73. La variación intrafásica de la s.:nsibilidad que se
ha ohservadoen el caso de las aberraciones cromatídicas
no aparece en las cromosómicas propiamente dichas.
Hay estudios de células vegetales18• 22. lcS, 154 y leucoci
tos de sangre periférica humana 84, lUi, 1,,5-157 (párrafos
124-137) que indican que el número de aberraciones
cromosómicas propiamente dichas es constante durante
la fase GI . En los estudios de células \'egetales y ani
males antes mencionados se ha encontrado, en general,
que para determinado nivel de dosis, el número de ahe
rraciones cromosómicas propiamente dichas es inferior
al número de aberraciones cromatídicas. Las escasas
comparaciones que se han hecho entre las frecuencias
de esas dos clases ele aherraciones en los leucocitos de
sangre periférica humana sugieren la existencia de una
modalidad similar, con un máximo de sensibilidad para
las células irradiadas durante la fase G:!141, 142, 144.

74. En este punto, es preciso destacar que los intra
cambios cromatídicos simétricos (incluidas las deficien
cias de duplicación y las inversiones pericéntricas) y los
intercambios simétricos, dan todos lugar a un cromo
soma monocéntrico anormal en una (o en las dos, en
caso de intercambio) de las células hijas resultantes de
la mitosis. La duplicación de estos cromosomas anor
males dará por resultado la aparición de aherraciones
cromosómicas propiamente dichas simétricas y "deri
vadas" en la segunda mitosis después de su inducción.
Análogamente, si hay intercambios cromatídicos asimé
tricos y fragmentos cromatídicos en los núcleos de las
células hijas, éstos también darán lugar a aberraciones
"derivadas" de tipo cromosómico propiamente dicho que
aparecerán en la segunda mitosis. Esas aberraciones
cromatídicas asimétricas (por ejemplo un cromátide di
céntrico) tienen una prohahilidad finita (hasta de p =
0.5) de ser transferidas intactas a uno de los núcleos de
las células hijas, con lo que la mitad de ellas inevitable
mente darán lugar a una aberración "derivada" de tipo
cromosómico propiamente dicho (figura 3).

D. ABERRACIONES SUBCROMATÍDICAS

75. Las aberraciones subcromatídicas son canjes
dentro de los cromosomas o entre ellos que parecen afec-
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tar a una subunidad del cromátide17• Estas aberraciones
aparecen espontáneamente en las células en profase
meiótica de gran variedad de especies vegetales y ani
malesl 4, pero hasta la fecha no se han observado en el
hombre. Pueden inducirse por agentes químicos, rayos
ultravioletas y radiaciones ionizantes17. 46, 48, pero sólo
se producen en células irradiadas durante el comienzo
de la profase de la mitosis o la meiosis.

76. La relativa rareza ,'o las aberraciones subcroma
tídicas y el hecho de que no se pueden inducir por irra
diación de leucocitl·" no estimulados de sange periftrica
(células que se hallan al comienzo de la fase G I ) ex
plican que no se tenga información respecto de su fre
cuencia en células humanas irradiadas. Por 10 tanto, no
se las considerará más a fondo en el presente estudio.

E. ANEL'PLOmIA

77. En las preparaciones citológicas de células pro
cedentes de individuos diploides normales, un ptOqueño
porcentaje de células parece carecer de uno o más cro
mosomas (es decir, que son hipodiploides), en tanto
que en porcentaje aún menor puede contener uno o
posiblemente más cromosomas adicionales (es decir,
que son hiperdiploicks). La frecuencia de estas células
aneuploides puede variar entre individuos y también
entre muestras tomadas simultáneamente del mismo in
dividuo. La presencia de cierta proporción de células
aneuploides es sin duda un efectú artificial resultante
de la ruptura :elular durante la preparación citológica.
Sin embargo, hay razones para creer que la aneuploidia
es un fenómeno natural en los leucocitos de la sangre
periférica de individous diploides normales y que su
'frecuencia puede estar relaciunada con la edad y el sexo
del individuo.

78. Los estudios citogenéticos de poblac iones122, 124,
158-164 han demostrado que la aneuploidia es ligeramente
más frecuente en los leucocitos de la sangre periférica
de las mujeres que en los de los hombres. E1 las mu
jeres, esta aneuploidia es en gran parte consecuencia de
la pérdida de un cromosoma de los grupos 6 a 12 (posi-

blemente un cromosoma X, quizá el X inactivo), mien
tras que en los hombres es en gran parte consecuencia
de la pérdida del cromosoma Y. La aneuploidia en los
leucocitos de la sangre del recién nacido puede ser in
ferior al 3?f-, en tanto que en la mujer adulta puede
llegar al 13% y en los hombres al 77('. En éstos, el
aumento con la edad no es claramente patente: ;asta los
65 años, aproximadamente, pero en las mujeres lo es
diez años antes. Kerkis y colahoradores162 han sugerido
que este aumento de la aneuploidia con la edad quizá
sea resultado de diferencias en la reacció~ de las células
al tratamiento hipotónico en cultiyo.

79. Se ha demostrado122 que la incidencia de la aneu
ploidia en cualquier cultivo de células aumenta con el
tiempo de cultivo al experimentar la', células más de
una división mitótica en el cultivo. Ya se ha dicho (1ue
la presencia de cambios estructurales cromosómicos 'en
1m; células lleva con frecuencia a la pérdida de cromo
somas, r esto es de esperar particularmente en las ahe
rraciones que pueden tener por resultado la formación
de puentes en la anafase. Así, la presencia de incluso
una frecuencia haja de aherraciones espontáneas o ra
dioinducidas en la primera división de las células en
cultivo llevará a un incremento de la hipodiploidia en las
células hijas observadas en la segunda mitosis y subsi
guientes.

80. Además de incrementar la frecuencia de la hipo
diploidia con el aumento de la edad, se debe menciomn'
el hecho de que en circunstancias excepcionales ciertJs
individuos pueden contener dos (o más) linajes celu
lares que difieren en el número de cromosomas como
resultado de la pérdida o adición de crOIllosomas ex
perimentada en los comienZüs del desarrollo del indi
viduo. Estos casos particulares de mosaicismo cromo
sómico no encuad!"an cabalmente en el presente contexto,
puesto que l? mayoría de ellos se dan en individuos por
tadores d,:; cm linaje celular que posee uno o más cromo
somas por encima del número diploide normal de cromo
somas, o en mujeres anormales que contienen una
proporción de células carentes de un cromosoma X.

EJEMPLOS UNA ABERRACION
DE ABERRACIONES DE LAS POSIBLES CRDMOSOMICA

CROMOSOMAS CROMATlDICAS CONFIGURACIONES REPLICA EN LA PROPIAMENTE DICHA
NORMALES EN LA la. IANAFASICAS EN LA INTERFASE SIGUIENTE "DERIVADA" EN LA 20.

EN G2 METAFA5E ANAFA5E METAFA5E
(Xl) (Xl) (X2)
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Figura 3. Ejemplos de aberraciones cromosomlcas propiamente dichas "derivadas" en la

segunda mitosis (X.) después de la irradiación"

n Estas aberraciones derivan de aberraciones cromatídicas ocurridas durante la primera mitosis después
de la irradiación. Obsérvese que sólo se muestra un número limitado de las posibles configuraciones anafásicas,
y que en muchos casos se perderá un fragmento acéntrieo, el cual, por ejemplo, podrá no encontrarse asociado
al cromosoma o cromosomas de que deriva.
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81. Varios investigadores han observado una mayor
incidencia de aneuploidia (hipodiploidia) en los leuco
citos de la sangre periférica extraídos de individuos
irradiados44. 128, 120. 165-168, Yse han comunicado aumen
tos similares en estudios in 'vitro186• 188, 16~-172. En efecto,
dos grupos de colaboradores186, 188 han sugerido que sus
datos in 'l'itro indicaban que la incidencia de aneuploidia
aumentaba en forma lineal con el aumento de la dosis de
rayos X, al menos hasta cierto nivel de dosis..Debe
señalarse, no obstante, que en todos estos estudIos se
permitió que las células de la muestra se desarrollaran
en cultivo durante 72 o más horas, de modo que en rnu
chos casos las muestras correspondían a células que se
hallaban en su segunda o tercera división en el cultivo
(párrafos 124-137).

82. El algunos de los estudios iniciales12. 173-174 y en
la mayoría de los más recientesl6, 127. 182, 188, 185 no se
encontraron diferencias entre la incidencia de la aneu
ploidia e~ los l;ucoci!os d~ la Sa!lgr~ de indivi?u~s irr~
diados 111 en ce!ulas Irradiadas W 'lllfro, y su inCIdenCia
en testigos. Buckton y col~~oradores16 <;:itan un va!or
medio de! 3,870 de aneuplOldla en 53 pacIentes tratados
con rayos X por espondilitis anquilosante, y t11: valor
del 3,7% en pacientes testigos no. ir:adiados. Ishlhara y
Kumatori175 observaron valores s1l11l1ares del 3% en sus
padentes inyectados con b~oxido de torio y el". tes~igos,

aunque Visfeldt127 encontro valores bastante s~pen.ores,
del 10% aproximadamente, tanto en personas IrradIadas
como en testigos.

83. Es casi seguro que muchas de esta? células ~ipo

diploides que fueron observadas en estudIOs so~r~ Irra
diación eran o bien células nortadoras de camlllOS es
tructurales cromosómicos, tales como dicéntricos, o
más probablemente células que, aunque habían pr~sen

tado aberraciones, habían experimentado más de una
mitosis en el cultivó y perdido cromosomas aberrant~s

(por ejemplo, anillos céntricos o dicént:ic?s) e~ su pn
mera división. Por consiguiente, la inCIdenCia de la
aneuploidia no puede correlaCionarse simple?;ente con
antecedentes de irradiación y no puede uhltzarse de
manera cuantitativa como índice de la dosis de radiación
absorbida.

84. En términos genéticos, la desaparición, ~e la do
tación cromosómica de un cromosoma genehcamente
activo y normal e:; grave, y si esto no acarrea la.l;nuerte
de la célula, constituye claramente u!la .mutacI<;m..La
pre;;~ncia de células. ~neupl~ldes en ell!naje germlnahvo
llevaría a la formaclOn de cIgotos no VIables, excepto en
el caso de la desaparición de un cromosoma sexual
(como se vio en e! informe del Comité de 19668), o en
casos muy excepcionales de pérdida de un cromosoma
del grupo G176-178.

los demás trabajos iniciales, tanto in 'lJi'l'0128. 120 como
Ül vitro125, no parecía haber asocia;ciót;l ~lguna entre la
irradiación y el incremento de la pohplO1dla.

86. Trabajos más recientes han deinostrado que no
se encuentran sino pocas, células ~olip~oi~;s, <;>, m.uy4;
menudo, ninguna, despues de la Irr~dlaClOn fIl :-'l'l'O •
181. 182 o in 'l';tro115• 188 si los leUCOCItos son cultIvados
durante un período qu; nc ex~eda de 48 a 54 l~oras. S!n
embargo si las células se cultivan durante penodos mas
largos, e:üonces aparecen célul~s l?olipl?ides (incluso en
muestras no irradiadas), y su inCIdenCia se hace mayor
con el aumento del tiempo de cultivo hasta las 68 ho
ras1l5•

87. Se ha ádvertid045 , 182. 18& que una proporción muy
elevada de células poliploi~es co,ntie.nen ab~r~aci?nes
cromosó:nicas, sobre todo atullos centncos y dlcentncos,
por partida doble (es dec~r, que las. aberraciones se ~~8~
duplicado). En los estudIos de Isluhara y Ktl1n~t()n 
sobre la incidencia de la poliploidia en los cultIVOS de
leucocitos irradiados in ~'itro, y muestreados 72 ó 96
horas más tarde (o sea, células en su segunda, tercera o
cuarta mitosis después de la irradiación; párrafosI24-187),
se encontró que las células tetraJ?loides "'! octoploides
contenían sistemáticamente una trecuencla mayor de
aberraciones cromosómicas que las células diploides de
los cultivos, es decir que el número de pares de aberra
ciones idénticas en las células poliploides era mayor qt1t~

el número de aberraciones únicas encontradas en un
número equivalente de células dip1oides.

88. En los cultivos de leucocitos muestreados 96
horas después de una dosis de 350 roentgens de rayos
gamma, los mismos investigadores encontraron qt: e to
das las células poliploides contenían pares de ~ iJerra
ciones (principalmente dicéntricos, tricéntricot; y ani
llos), en tanto que sólo un tercio de las células di~loides

contenían aberraciones de una u otra clase. Este tipo de
observación sugiere la conclusión de que la poliploidia
en estos casos es en gran parte consecuencia de la pre
sencia de aberraciones cromosómicas. Las aberraciones
asimétricas entorpecen la separación de cromátides ge
melos en la mi~()sis, y los cromosomas entrelazados y
los puentes cromosómicos impiden una separación neta
de los grupos anafásicos. Así, puede suceder que e!
núcleo no pueda terminar su· división y pase a la inter
fase en su estado duplicado para reaparect:r como un
núcleo poliploide en la división siguiente.

89. Queda en claro de estas consideraciones que el
grueso de la poliploidia observada es consecuencia pro
bablemente de las .dificultades mecánicas surgidas por
la presencia de aberraciones asimétricas en células a las
que se permite realizar varias divisiones en cultivo. Por
lo tanto, la polipioidia es un fenómeno secundario, y,
puesto que su incidencia varía no sólo con la dosis sino
también con el número de ciclós mitóticos que se hayan
producido in vitro) no puede emplearse como indicador
seguro de la dosis de radiaciones absorbida. Es probable
que la poliploidia en las células somáticas sea de escasa
importancia en función de los riesgos somáticos (por
ejemplo, la poliploidia existe como fenómeno natural en
una proporción de células hepáticas del adulto normal),
aunque no se dispone de información directa sobre este
punto. La poliploidia en las células germinales primiti
vas (meiocitos) acarrea, no obstante, la formación de
gametos desequilibrados.

G. ENDORREDUPLICACIÓN

90. Se ha observado la presencia, en ciertas oca
siones, de célul:as que contienen cromosomas endorre-
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95. El examen hecho de las diversas clases de aberra
cioneS cromosómicas pr<.'ducidas por las radiaciones ioni
zantes (y por otros agentes). ya ha indicado que ciertos
tipos de aberración pue(len ofrecer un índice más tltil
que otros, dentro del contexto de su posible aplicaci6n
como indicadores bioló~icGS de la dosis absorbida. Se ha
demost"ado que las células m,euploides y poliploides
producidas después de la irradiación se originan en g-ran
parte como consecuencia secundaria de la presencia de
cambios cromosómicos estructurales. Además, la pre
sencia de estos tipos celulares anormales depende del
hecho dl' que debl' mediar una diYisi6n celular entre el
momento de In irradiación v el momento de la observa
ción. Estas anomalías particulares son, por tanto, no
s()lo menos frecuentes que los camhios cromos6micos
estructurales que las originan. sino además muv varia
bles en su frecuencia y deben ser consideradas como cri-
terios hiológ-icos muy inferiores en relación con los cam
hios cromos6micos estructurales.

96. Existe abundante información sobre la relación
entre la dosis de radiación y la producci6n de dos clases
de camhios cromosómicos estructurales (o sea. abl'rra
ciones cromost>micas propiamente dichas y cromatídi
cas) en una variedad de células veg-etales y animales.
Se ha dl'mostrado17• 22 que, para radiaciones de deter
minada clase, existe una relarión estricta entre elntUllero
de aberraciones producidas y la dosis absorbida y que,
en el caso de ciertos tipos de aberraciones, dicho ntllllero
depende notablemente de la intensidad de la dosis v de
la etapa de desarrollo celular en el momento de la irra
diación. Estudios detallados. particularmente con sus
tancias vegetales, han demostrado que para un tipo de
célula determinado y para un momento dado de ex
tracción de la muestra después de la irradiación, la va
riaci6n entre individuos es pequeña, y que diferentes
observadores cuentan números similares de aberraciones
cuando las sustancias se irradian en condiciones análo
gas. En efecto, los observadores avezados que utilizan
sustancias tales como microsporas de TradcSCGll tia y
células del ápice de la raíz de Vicia faba pueden, una
vez determinado el número de aberraciont:s. evaluar la
dosis con una aproximación de unos pocos puntos de
porcentaje.

97. La experiencia e información ohtenidas sobre
las lesiones cromosómicas en otras especies fuera del
hombre indican que también debería aplicarse a las célu
las humanas una estricta relación de tipo similar entre
la dosis de radiación y el nttmero de aherraciones cro
mosómicas; y, en realidad, los estudios sohre radiaciones
in ~'itro aportan argumentos sólidos en favor de esa
afirmación. Además, hay huenas razones para esperar
que la diferencia de reacción al nivel cromosómico entre
individuos diferentes sea, en el homhre, de la misma
magnitud que la pequeña variación individual observada
en las plantas; los estudios preliminares indican que así
ocurre en efecto.

98. Se ha insitido en que las radiaciones inducen
aberraciones cromatídicas únicamente cuando las célu
las son irradiadas en los estados S o G2 de la interfase.
Dichas aberraciones son, en consecuencia, de poca utili
dad como indicadores de la dosis en el caso de los leuco
citos de la sangre periférica que normalmente existen
en el estado Gl , pero pueden utilizarse en las células
cuyo estado normal es la proliferación. Sin embargo,
debe hacerse hincapié en que hay que tener mucho cui
dado al utilizar dichas aberraciones puesto que, incluso
dentro de los límites del período G2 (o S), el rendi
miento de cambios cromatídicos se ve notablemente in
fluido por el grado de desarrollo de la célula dentro de
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H. CONcLrsIONEs

duplicados en cultivos de leucocitos de la sangre peri
férica expuestos a rayos XHO, 146, 184. 18:1. Como sucede
en el caso de la poliploidia, a veces en culth'os de lellco
citos no tratados se encuentran céiuias con endorredu
plicación, proceso que se puede facilitar exponiendo las
células a ciertos inhibidores del huso, tal como la colce
mida.

91. No se ha hallado nbg-una relación entre la dosis
de radiación y la frecuencia de endorreduplicacionesHo,
146,18...18:1. Además, es evidente que para que se pro
duzca endorreduplicación hacen falta dos o más ciclos
de réplicas cromosámicas en el cultivo, y, en consecuen
cia, se la obsen'a raramente en 'leucocitos culth'ados
durante 4R horas, mientras que la frecuencia aumenta
al aumentar el tiempo de cultivoHo• 186. El nttmero de
endarreduplicaciones no tiene vaJor real como indicador
de la dosis de radiación absorbida.

92. C01l\'iene examinar las aberraciones que se han
descrito desde dos puntos de vista: el de su importancia
en relación con los riesgos genéticos, particularmente
en las células somáticas, y el de su utilidad como medida
de la dosis recibida. Dichos aspectos, por supuesto, se
examinarán detenidamente en capítulos ulteriores, pero
hay varios puntos generales y concretos que conviene
más plantear ahora.

93. Resulta evidente de la descripción anterior de las
aberraciones que todas ocasionan uno u otro tipo de
cambio genético y que la mayoría provoca deficiencias
g-enéticas. Si las deficiencias son pequeñas pueden tole
rarse; la cantidad de pérdida tolerable depende tanto
de la naturaleza de la información genética perdida
como de la función normal desempeñada por la célula
en el organismo. Las deficiencias genéticas en las células
madres, en general, son de mucha mayor importancia
que las deficiencias análog-as en células que se hallan en
vías de diferenciación.

94. Muchas de las aberraciones asimétricas son le
tales para la célula de modo que sus consecuencias son
más o menos inmediatas. La muerte celular puede ocu
rrir como consecuencia directa de la pérdida de infor
mación genética contenida en fragmentos acéntricos o
incluso cromosomas enteros, etc., o como resultado de
las dificultades mecánicas experimentadas en la mitosis.
Las aberraciones presentes en las células en reposo
pueden no desempeñar papel alguno hasta que se esti
mulan las células para que entren en mitosis. En conse
cuencia, las aberraciones cromosómicas son una causa
contribuyente importante de la merma celular que sigue
muy de cerca a la irradiación únicamente en aquellos
tejidos que contienen normalmente células proliferantes.
Sin embargo, sólo una proporción de las aberraciones
ocasiona la muerte celular precoz, ya que la presencia
de ciertos cambios estructurales, tales como las aberra
ciones simétricas descritas, no lleva a una disminución
rápida de la viabilidad celular. Si se producen aberra
ciones simétricas en los precursores de las células ger
minativas, ello puede ocasionar un desequilibrio genético
en los gametos que llevará a su vez a una letalidad domi
nante en el embrión o a efectos drásticos en el vástago
resultante. Está claro entonces que las aberraciones que
contribuyen a los riesgos a largo plazo tanto en las célu
las somáticas como en las germinativas SO\l esencial
mente las deficiencias pequeñas y los cambios simétricos
no letales para ia célula (duplicaciones, inversiones y
translocaciones recíprocas), aberraciones que son difí
cHes de contar eficientemente.
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un mismo estado determinado de la interfase. Xo se
observa dicha influencia en relación con la~ aherracic .,~s

cromos<>micas propiamente dichas inducidas en las cclu
la~ G1•

99. Además de la '3ensihilidad constante de las célu
las (;1 a la radioinducci6n de aberraciones cromosómicas
propiamente dichas, estos tipos de aberraciones tienen
una ventaja adicional como posibles indicadores de la
dosis de radiación absorbida, puesto que su frecuencia
espontánea es extremadamente baja. \~arios estudios
citogenéticos de poblaciones humanas, en los que se
efectu<> el análisis cromosómico de los leucocito~ de la
sangre periférica extraída de centenares de indi\'iduos,
han demostrado que la presencia de una aberración a~i

mt·trica de tipo cromosómico propiamente dicho es un
fen<ltneno extremadamente raro. Por ejemplo, el análi
si~ de algunos de los datos disponibles (cuadro!) indica
que la aberración dicéntrica se presenta a 10 más una vez
en una muestra de unas 2.000 células, v probablemente
su frecuencia sea incluso inferior a 1 en" 8.000 células.

100. Resulta e\'i<~ente de estas consideraciones que,
por razones citológicas generales, las aberraciones cro
Illosómicas propia'.nente dichas son superiores a otras
formas de aberraciones para los fines de evaluación de
la dosis absorbida. Cabe advertir asimismo que la fuente
111<is sencilla y conveniente de material humano para
estudiar la producción de aberraciones después de una
irradiación ill '<'i'<'o son los leucocitos de la sangre peri
férica, y que las aberraciones que las radiacio'les ioni
¡:antes inducen en dichas células son aberraciones cro
mosómicas propiamente dichas.

101. Ya se ha concluido que el número de aberra
ciones cromatídicas producidas en los leucocitos culti
vados de la sangre periférica puede no tener relación
alguna con la irradiación del indh·iduo. y se ha señalado
que dichas aberraciones pueden ocurrir en el cultivo
espontáneamente o bien deslJt1l~s de un ataque viral o
debido al contacto con ciertas sustancias químicas. Con
viene señalar que las aberraciones que pueden inducirse
por ataque viral no inflt'yen sobre la producción de abe
rraciones cromosómicas propiamente dichas, siempre
que del cultivo se extraiga sólo células que estén en la
primera división. Cabe afirmar esto con relativa certeza,
puesto que la frecuencia de aberraciones cromosómicas
propiamente dichas en las células sanguíneas de indi
viduos que han estado expuestos previamente a una
infección viral no es más elevada que en los individuos
que no lo han estado.

102. El hecho de que (párr. 74) las aberraciones
cromatídicas observadas en la primera mitosis después
de la irradiación puedan tener por resultado alteraciones
"derivadas" de tipo cromosómico propiamente dicho en
la segunda división, reviste importancia si se p~rmite a
las células que permanezcan en e! cultivo durante más
de una división. La importancia relativa de dichos cam
bios "derivados" depende apreciablemente de la dosis y
será pequeña cuando la producción de genuinas abe
rraciones cromosómicas propiamente dichas sea elevada,
pero será grande cuando el número de alteraciones cro
mosómicas propiamente dichas sea bajo.

103. Aunque se pueden superar las posibles compli
caciones introducidas por las aberraciones cromatidicas
y sus contrapartes "derivadas" de tipo cromosómico pro
piamente dicho si se extraen únicamente aquellas células
que están en su primera mitosis después de la irradiación
(párrafos 124-137), debe señalarse que el contacto de
los individuos (en contraposición a las células in vitro)
con ciertos agentes químicos1s 7 puede muy bien tener

por resultado un incremento de la frecuencia de las
aberraciones cromosómicas propiamente dichas en su~

leucocitos de la sangre periférica. Es importante re
cordar con todo que los leucocitos (linfocitos pequeños)
portadores de aberraciones cromosómicas propiamente
dichas pueelen sobrevh'ir en el ()rgani~mo durante lm'
gos períodos (incluso muchos años). Esta complicaciún
ele los efectos ill 7.'i7.'O de los mutilgenl lluímicos pudria
tener importancia tmicamente en relación con individuos
que han sido tratados por ciertas condiciones clínicas
con agentes químicos mutagénicos potcntes71 • 75, por
ejemplo, mostaza nitrogenada.

10..1-. Por último, debe subrayarse que cuando se pro
cura obtener información sobre la dosis absorbida me
diante el recuento de las aberraciones cromosómicas pro
piamente dichas, es de utilidad c1asificar las aberraciones
detalladamente en la forma descrita en los l><irrafos 25
a 34.

IIJ. Materiales y métodos de estudio
A. !:\TRoDrcnó:-;

105. Para el anillish, cromosómico puede utilizarse
cualquier tipo de tejidos que contengan células que
normalmente proliferen o cuya proliferación se pueda
proyocar por diversos medic>s. Se han realizado estudios
cromosómicos en células de mamíferos pertenecientes a
distintos tejidos proliferantes que inc1uyen la pie~, el
l'pitelio intestinal, el epitelio córneo, la médula ósea,
yarios ganglios linfMicos, el bazo, el timo y las gÓl.adas
(particularmente los testículos). Además, en algunas
células pertenecientes a tejidos que normalmente no pro
liferan en el animal adulto se puede proyocar la mitosis,
y los dos tejidos que principalmente se han utilizado en
ese caso han sido el hígado y la sangre. Hay división
mitótica en las células hepáticas al regenerarse el hí
gado después de una hepatotomía parcial, y se puede
inducir por diversos medios a los leucocitos a que en
tren en mitosis en cultiyos in ~'itro de corta duración.

106. Todos los tejidos y células anteriores han sído
utilizados por los distintos investigadores que han rea
lizado estudios sobre las aberraciones cromosómicas ra
dioinducidas. En las investigaciones de laboratorio con
mamíferos, los principales tejidos tl11pleados han sido la
médula ósea, los tejidos linfáticos, e! epitelio córneo, las
células hepáticas, los leucocitos de la sangre periférica y
las gónadas. En el hombre, la gran mayoría de las in
vestigaciones se han realizado con los leucocitos de la
sangre periférica y se han obtenido algunos datos utili
zando la médula ósea y la piel.

107. Se pueden obtener preparaciones cromosómicas
de células que proliferan in vivo sin necesidad de culti
vos in ,<,itro, y las preparaciones directas obtenidas por
este método evitan las complicaciones que se pueden
presentar durante e! cultivo in vitro. Sin embargo, en el
hombre, el único tejido de! que se puede obtener directa
mente, sin recurrir a la cirugía, un número suficiente de
células en división, es la médula ósea. Natura:lmente,
pueden obtenerse células mitóticas de la pie!, pero la
obtención de un número suficiente de células de buenas
características citológicas partiendo de muestras pe
queñas de piel requiere cultivos in vitro.

108. Existen excelentes técnicas1ss, ISO para obtener
directamente preparaciones cromosómicas de células de
la médula ósea; sin embargo, para lograr preparac'iones
de buena calidad se deben someter las células en todos
los casos a ciertos tratamientos de prefijación, inclu
yendo tratamientos con colquicina y solución salina
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hipotónica, por 10 que resulta necesario someter a las
células vivas a cierta manipulación ;" 'l.'itro. En el caso
de la piel humana, la técnica más generalizada100 con
siste en la obtención de cultivos primarios y de prepara
ciones citológicas a partir de los fibroblastos que se han
formado algunos días después de la iniciación del culth'o.

109, rna desventaja importante del procedimiento
de la médula ósea y las células dérmicas en cuanto a su
posible uso en la "dosimetría por aberraciones" reside
en que esos tejidos están constituidos por poblaciones
de células de desarrollo asincrónico. Por consiguiente,
cuando una persona es irradiada. entre las células de la
médula ósea y de la piel irradiadas habrá representantes
de todas las fases de desarrollo del ciclo mitótico. Esto
significa que tanto el tipo como el nt1tllerO de las abe
rraciones cromosómicas producidas cambiará rápida
mente con el tiempo, incluso durante las primeras horas
que sigan a la irradiación.

110. Los datos sobre la sensibilidad de las células
proliferantes del hombre (somáticas y gonádicas) a las
lesiones cromosómicas radioinducidas son de máxima
importancia para evaluar los riesgos. Sin embargo, ex
cepto en circunstancias muy especiales (por ejemplo,
cuando se puede efectuar una serie de punciones medu
lares por aspiración poco tiempo después de la irradia
ción y cuando se conoce exactamente el momento de la
irradiación), resulta evidente que no se puede tomar en
consideración la idea de utilizar las lesiones cromosó
micas que sufren estos sistemas celulares en particular
como procedimiento general para calcular la dosis ab
sorbida.

111. Debido a qae la reacción a la irradiación cambia
de acuerdo con la fase de desarrollo en que se encuentra
la célula, el mejor sistema posible de dosimetría de las
radiaciones desde el punto de vista citológico lo consti
tuyen aquellas células que son irradiadas durante una
fase de reposo y cuya mitosis se provoca posteriormente
en condiciones controladas. Aunque las células hepáticas
en proceso de regeneración pertenecen a esta categoría,
evidentemente hay que descartar su utilización en el caso
de los seres humanos. Sin embargo, el desarrollo de un
método (párrafos 113-123) para obtener cultivos de leu
cocitos de la sangre periférica e ind'lcirlos a la mitosis en
cultivos de corta duración ha proporcionado un sistema
citológico muy adecuado. El método de cultivo de los
leucocitos de la sangre periférica es sencillo y seguro.
Utilizando este método resulta posible obtener rápida
mente y sin molestia alguna grandes cantidades de célu
las mitóticamente activas y, en caso necesario, tomar un
gran número de muestras de cualquier individuo, sin
causarle ninguna lesión física o sufrimiento.

112. Los leucocitos de la sangre periférica de indi
viduos sanos y normales no experimentan mitosis de
ordinario en los vasos sangníneos periféricos y el trata
miento de dichas células con timidina marcada con
tritiolOl.103 demuestra que menos del uno por mil dé las
células sintetizan ADN. Se ha probadolo3.105 que estos
leucocitos permanecen en reposo a principios de la in
terfase, o sea en el estado G1, de modo que después de
la irradiación contendrán aberraciones cromosómicas
propiamente dichas siempre y cuando éstas aparezcan en
la mitosis. Además, debido a que todas estas células se
encuentran en la misma fase de desarrollo, las diferencias
de una célula a otra en su reacción a la irradiación son
mínimas. Puesto que la mayoría de las investigaciones
sobre las lesiones provocadas por irradiación en Ilos cro
mosomas humanos han sido realizadas con estas células
y dado que se han observado ciertas diferencias entre
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los resultados obtenidos por distintos laboratorios, ahora
se procederá a examinar brevemente algunos detalles y
distintas variantes de los métodos empleados.

B. l\hhoDOS DE Cl'LTlVO DE SANGRE PERIFÉRICA

113. En varios artículos recientes100'l07 se dan de
talles sobre los principios básicos de los métodos de
cultivo de leucocitos y se describen las primeras investi
gaciones de Osgood y colaboradoreslos.loo y de N0

we1l2oo.20\ que culminaron con el éxito de la aplicación
de este sistema a la citogenética humana14• 202, Por con
siguiente, en esta breve relación se tratarán tmicamente
los principios generales y ciertas variantes concre!as de
la metodología que se han empleado en los estudIOS de
las lesiones cromosómicas radioinducidas, que se exami
narán en los próximos capítulos.

114. El cultivo de leucocitos de sangre periférica con
siste en introducir los leucocitos, ya sea después de
separarlos de los demás elementos de la sangre. o junto
con la sangre entera heparhizada, en un medio de cul
th'o de tejidos que contenga elementos estimulantes de
la mitosis. Los medios de cultivo de tejidos usad0S e:,tán
constituidos por un medio sintético, definido, uniforme
(tal como el medio Te 199) al que se le han agregado
antibióticos y suero (o plasma), constituyendo este úl
timo del 10% al 407<- del volumen total (generalmente
de unos 6 a 10 mililitros). El suero empleado puede ser
suero humano, autólogo u homólogo (generalmente del
tipo AB), o suero de bovinos adultos, o feta!.

115. El agente inductor de la mitosis (o mitógeno)
que se emplea normalmente es la fitohemaglutinina
(FHA), que es una mucoproteína vegetal y. evidente
mente, las células que bajo la acción inductora de la FHA
se transforman en blastocitos y se dividen mitóticamente
son los pequeños linfocitos1"2. :!O3, 204. Aunque la FHA
es el mitógeno que se ha empleado en casi todas las
investigaciones sobre las radiaciones, el extracto vegetal
de la fitolacácea (Phytolacca americana) también es
eficaz205.

116. El hecho de que el efecto inductor de la FHA
aparentemente se limita a las células inmunológicamente
aptas dio pie, hasta cierto punto, a las investigaciones
que llevaron al descubrimiento de que los pequeños lin
focitos pertenecientes a dadores sensibles a un antígeno
determinado pueden ser inducidos a transformarse en
blastocitos y dividirse en presencia de este antígen0200'
20S. En realidad, la conversión en blastocitos también
ocurre cuando los leucocitos de distintos dadores se mez
clan en cultivos en ausencia de todo mitógeno vege
taI2os.20o.

117. La cantidad de sangre heparinizada que se em
plea en cada cultivo puede ser muy pequeña, del orden
de fracciones de mililitro (aproximadamente 1/4 mI),
cuando se inocula sangre entera en un recipiente de cul
tivo con unos 5 mI de medio de cultivo, obteniéndose así
10 que se llama un microcultivo. Otro método consiste
en separar los leucocitos de muestras de unos 5 a 10
mililitros de sangre entera e inocular unas 107 células
en un frasco de cultivo que contenga de 5 a 10 mI de
medio de cultivo.

118. En los cultivos con FHA que se incuban a 37°e,
se estim~lla a los peq\leños linfocitos para que sinteticen
ARN y proteínas, aumenten de tamaño y entren en una
fase de síntesis de ADN y pasen de ésta a la mitosis.
Las primeras mitosis comienzan después de transcurri
das 36 ó 40 horas de cultivo. A las 48 horas gran número
de células se encuentran en su primera división en cul-
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tivo (párrafos 124-137). Sin embargo, se debe señalar
que la temperatura es naturalmente un factor muy im
portante que influye en el ritmo de desarrollo celular e
incluso fluctuadom:s muy pequeñas, del orden de 1°C.
producen efectos marcados. Además, puede haber otros
factores, atln no detc:'rm~nados, que influyan en el ritmo
de desarrollo celular.

119. Las células que por efecto ¡el estímulo entran
en división mitótica 'Jueden pasar por una serie ~e ciclos
celulares, de maner<~ que el máximo número de células
en división en ei cultivo suele aparecer aproximada
mente 72 horas después de su iniciación. Sin embargo,
los cultives son rigurosamente de corta duración y. no
se puedel:" mantener indefinidamente ya que se registra
una continua disminución en el ntlmero de células mi
tóticas viables después de los primeros días. En una
gran proporción de los laboratorics que realizan estudios
de citogenética humana, se culth'an los leucocitos de
sangre periférica durante 72 horas para obtener el máxi
mo ntlll1ero de dh'isiones y ésta, lamentablemente, tam
bién ha sido la práctica seguida en muchas de las in
\'estigaciones de radiocitogenética.

120. Unas cuatro horas (o más en algunos casos)
antes de terminar un cultivo se le añade pequeña canti
dad de colquicina o diacetilmetilcolquicba ("Colcemid",
alrededor de 0,05 ¡,tgramos/ml de medio) para acopiar
células que se encuentren en la metafase de la mitosis.
Transcurrido el tiempo conveniente. el medio de cultivo
se retira, previa centrifugación (S ó 10 minutos) a unos
25 a 100 g (g = aceleración de la gravedad) y las célu
las se vueh'en a suspender en u',a solución hipotónica
tal como una solución al 1% de citrato de [odi03 o una
solución molar 0.75 de KC1210 durante unos minutos.
antes de fijarlos con una mezcla de akohol y ácido acé
tico. Las sm:~ensiones de las células en alcohol y ácido
acético se colccan por gotas en portaobjetos de micros
copio limpios y se dejan secari . Durante el secado las
células se aplanan. La mayoría de los laboratorios usan
sus propias variantes de las técnicas citológicas generales
que se reseñan en el presente documento, pero el resul
tado final es la obtención a partir de cada cultivo de
cierto número de portaobjetos con veintenas de células
bien extendidas en la metafase. Estas células se suelen
colorear con orceína en solución acética o Giemsa, segun
las preferencias del investigador.

121. Si bien se necesitan preparaciones de excelente
calidad para asegurar la exactitud del recuento, las va
riaciones de detalle que existen entre los procedimientos
citológicos seguidos en los distintos laboratorios después
de la fijación posiblemente no tengan mayor importan
cia desde el punto de vista de la influencia que éstas
puedan ejercer en la frecuencia de las aberraciones cro
mosómicas que finalmente se cuentan en las células me
tafásicas. Sin embargo, se ha sugerid0211,212 que las
variantes de las técnicas de cultivo (por ejemplo, la
cuestión del suero empleado y el uso de sangre entera o
leucocitos separados por sedimentación o centrifuga
ción) pueden ser importantes, ya que se han obtenido
distintos núneros de aberraciones cromosómicas en in
vestigaciones in vitro realizadas por laboratorios que
emplean técnicas ligeramente distintas (párrafos 154
170).

orden de 3.000 r.p.m. en una centrifugadora clínica de
banco, o sea, 1.800 g aproximadamente) y/o por sedi
mentación a baja velocidad «SOO r.p.m., o sea, 25 g
aproximadamente) o por sedimentación por gravedad,
con o sin intervención de un agente aglutinador. Los
leucocitos separados se han utilizado en muchos estudios
in ~Iitro. mientras que en otros trabajos in t'itro se han
empleado pequeñas muestras de sangre entera (-0,3
mi) para preparar microcultivos~13.

123. Todavía no se sabe si ocurre alguna pérdida
selectiva de las células con lesiones radioinducidas
cuando se emplea la centrifugación a alta velocidad. Sin
embargo. utilizando dosis equh·alentes. el número de
aberraciones obtenidas en los laboratorios que utilizan
el método del microcultivo después de la irradiación in
';.'itro de sangre entera, es apreciablemente superior al
encontrado en los laboratorios que utilizan células ob
tenidas después de separar la costra flogística (párrafos
15-1--183). Comparaciones recientes214-211i han indicado
que no existe diferencia alguna en el número de aberra
ciones entre los leucocitos separados por sedimentacion
por gravedad y los culth'ados como parte de un inóculo
de sangre entera. Ciertamente, es preciso efectuar com
paraciones directas entre los métodos utilizados en los
diferentes laboratorios.

C. MOMENTO DEL l\It.'ESTREO DEL CTLTIVO

12-1-. Ya se ha indicado que las aberraciones cromo
sómicas propiamente dichas que se presentan en los
leucocitos de la sangre periférica ofrecen la mejor com
binación citológica para el empleo de las aberraciones
con fines de dosimetría biológica. Por consiguiente, se
deberá examinar ahora la influencia del momento del
muestreo del cultivo sobre el número de esas aberra
ciones. ya que en los últimos años se ha demostrado
claramente que el número de aberraciones cromosómicas
propiamente dichas disminuye con el aumento del tiempo
de cultivo, como es lógicamente de esperar.

125. La mayoría de los datos publicados sobre las
frecuencias de aberración cromosómica propiamente
dicha en leucocitos humanos cultivados in ~'itro han sido
obtenidos de células que se dejaron crecer en cultivo
durante 72 horas antes de la fijación y de su preparación
en un portaobjeto. Sin embargo, como ya se ha dicho,
se sabe desde hace tiempo que cierto número de células
entran en mitosis apenas 36 horas después del comienzo
del cultivo, y que al cabo de -1-8 horas puede observarse
efectivamente unél elevada proporción de las células en
proceso de división. La presencia de células mitóticas
en el cultivo a las 48 horas después de iniciado éste fue
advertida en algunos de los primeros estudios de N0
we1l201 y de Bende.... y Prescott195. Trabajos más recientes
han establecido ahora con toda claridad que, a las 72
horas de iniciado el cultivo, la mayoría de las células
mitóticas pueden encontrarse en Sl~ segunda o tercera
división en cultivo. En realidad, resulta evidente ahora
que el tiempo del ciclo celular que transcurre entre su
cesivas divisiones mifóticas en cultivo es de cerca de 20
a 24 horas62, 115, 216, 21i.

126. A raíz de sus estudios de pacientes irradiados
con rayos X para el tratamiento de la espondilitis an
quilosante, Bllckton y Pike41i, 181 establecieron que la
frecuencia de las aberraciones cromosómicas propia
mente dichas en las células sanguíneas de esos pacientes
variaba según la duración del período en que se dejaba
crecer a las células en cultivo. Se comprobó que las célu
las observadas después de 72 horas contenían menos
aberraciones que ,las células de la misma muestra san-
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g1\inea que se dejaban crecer en cultivo durante 48 horas
solamente. También se verificó la presencia de células
tetraploides en cultivos fijados después de 72 horas. y
que esas células contenían aberraciones duplicadas. Esas
aberraciones duplicadas no se observaban en los períodos
más cortos y las células tetraploides eran raras o falta
ban. por cierto, en los cultivos que se habían dejado
crecer durante sólo 48 horas.

127. Ishihara v Kumatori17:1 comunicaron observa
ciones similares a "!as de Buckton v Pike en sus estudios
sobre células sanguíneas tomadas eie pacientes inyectados
con bióxido de torio v en estudios in 'l'itro de muestras
de sangre irradiadas con rayos X. sacadas de individuos
normales. Estos tlltimos autores obsen'aron que el nú
mero de aberraciones en los estudios in 'd'C'o e in '<'itro
era dos veces mayor en las células rf~cogidas después de
4R horas que \en las dejadas 72 horas en culth'o, yaproxi
madamente cuatro veces mayor que el ntuuero de ahe
rraciones en las mismas poblaciones de células {lespués
de 96 horas en cultivo. Además. sus estudios poste
riores111:! sobre la incidencia de la poliploidia concuerdan
también con las obsen'aciones de Buckton y Pike. ~0

we11218 realizó obsen'aciones similares sobre la reducción
del número de las aberraciones cromos6micas con la
mayor duración del tiempo de cultivo, aunque en sus
estudios los tiempos máximos utilizados en los .:ultivos
fueron de 72 y 120 horas.

128. En resumen, los trabajos efectuados en Edim
burgo, Reino t:nido, y en Chiba, Japón, confirmaron:
a) la reducción del número de aherraciones cromosó
micas, propiamente dichas al aumentar el periodo de cul
tivo de 48 a 72 horas; b) la ausencia virtual de células
poliploides a las 48 horas y. en cambio. su presencia
sumamente frecuente a las i2 y a las 96 horas: y e) 12.
presencia de aberraciones duplicadas en muchas de las
células poliplodeis. Estas obsen'aciones llevaron inelucli
blemente a la conclusión de que una proporción con
siderable de las células observadas en muestras cultiva
das durante 72 y 96 horas eran células que se hallaban
en su segunda división (X2 ) o en divisiones posteriores
(Xa. X 4. etc.) en cultivo. Posteriormente. investigadores
de la rnión Soviética2li confirmaron esta conclusión al
demostrar que muchas de las células observadas en la
metafase después de 72 horas en cultivo a 37°C estaban
en su tercera mitosis.

129. La reducción de la frecuencia de las aberraciones
cromosómicas propiamente dichas con el aumento del
tiempo de cultivo obedece a que la estructura cromosó
mica aberrante puede perderse en la anafase de la mitosis
y. así. una parte de las células que presentan aberra
ciones no pueden participar en ninguna actividad mi
tótica ulterior. Por ejemplo. los ir dgmentos acéntricos
tienden a quedar excluidos de los grupos anafásicos en
la mitosis, de modo que puede resultar dificil distinguir
de las células normales anbas células hijas. si son
viables, cuando se dividen en la segunda división en cul
tivo, sobre todo si los fragmentos eran muy pequeños.

130. En el caso de las aberraciones anulares céntricas
y dicéntricas, una parte de esos cambios estructurales
dan lugar a puentes anafásicos, por lo cual las aberra
ciones y. en la mayoría de los casos, las células por
tadoras. desaparecen de la población celular en división.
Estudios recientes de N orman y sus colegas:J4, 218, sobre
el número de aberraciones en células cultivadas durante
50 y 72 horas, indican que la probabilidad de la pérdida
de una aberración dicéntrica es de 0.5 por división. Al
tiempo que las aberraciones y sus células portadoras
pueden desaparecer, las células no dai'iadas proliferan
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normalmente y, por tanto, comprenden una proporción
cada vez mayor de la poblaci6n celular a medida que
aumenta el tiempo de cultivo.

131. Se ha señalado el hecho de que la gran mayoría
de los imestigadores han utilizado períodos de cultivo
de 72 horas en sus estudios in 7.'i'l'0 e Úl 'l'itro, y en la
mavoría de éstos se citan los datos autorradiográficos de
Bei1der y Prescott1U4 como pruebas de que las células
obsen'aclas en mitosis después de 72 horas en cultivo son
células en su primera mitosis en cultivo. En realidad,
Hender y Prescott afirmaron que "las células se encuen
tran a las 72 horas en su primera dh'isión después de la
marcación". cuando las células fueron expuestas a ti
midina marcada con tritio durante 30 minutos a las 48
horas de haberse iniciado el culth·o. En el experimento
se señalaba claramente que "de 42 a 48 horas después
de iniciarse el cultivo. el número de mitosis acumuladas
(con colquicina) era elevado". y los autor.es menciona
ban que "la primera ola de mitosis" se estaba desarro
l1ando en ese momento. A la vista de los amplios datos
recientemente proporcionados por Sasaki y K orman210

y por Heddle, Evans y ScottU5, parecería poder afir
marse que las primeras mitosis después de'la marcación
eran realmente células que se encontraban en su segunda
mitosis en cultivo y que la mayoría de las células ex
puestas a la marcación estaban en el período de interfase
posterior a la primera mitosis en cultivo.

132. En los estudios de Sasaki y ~orman210, cultivos
de leucocitos separados fueron expuestos a timidina mar
cada con tritio al cabo de distintas horas en cultivo y
luego muestreados en distintos momentos de fijación
para determinar la frecuencia de las configuraciones mi
tóticas marcadas y los tipos de marca en los cromosomas.
Además. también se irradiaron células con rayos X y,
después de tenerlas en cultivo durante 50 ó 72 horas. se
estud}aron las frecuencias de células poliploides y de
células que presentaban juegos duplicados de fragmentos
acéntricos. Los resultados obtenidos con estos cttatro
parámetros diferentes mostraron que. a las 72 horas, del
70?t al 80?t de las células se encontraban en su segunda
mitosis en cultivo, en tanto que no habia indicios de la
presencia de células en segunda división al cabo de 50
horas en cultivo.

133. En los trabajos de Heddle y colahoradores115 ,

se estudiaron el índice mitótico, la incidencia de la poli
ploidia y el número de aberraciones cromosómicas pro
piamente dichas producidas utilizando el método de mi
crocultivo en sangre entera. Estos tres parámetros fueron
examinados en una serie de cultivos quP. se dejaron cre
cer durante períodos de 36 a 100 horas. Los cultivos
fueron terminados con intervalos sucesivos de 4 horas
durante ese tiempo, sometiéndose a las células a un tra
tamiento de 4 horas con colquicina antes de la fijación.
Este método permitió efectuar un muestreo efectiva
mente continuo de todas las células entre el momento
de la primera aparición de la mitosis en cultivo y 64
horas después. rJOS resultados demostraron que al cabo
de 32 horas todavía podían observarse células en pri
mera división, y que hacia las 60 horas aparecía una
pequeña proporción de células en segunda división.
Hacia las 64 horas una parte importante de las células
estaban en su segunda división. y entre las 72 y las 76
horas la gran mayoría de las células se encontrahan en
su segunda o incluso en su tercera división, en tanto que
sólo hahía un pequeño número de células en primera
división.

134. Los datos de Heddle y colaboradorts1l5 con
firman que en cultivos irradiados in 7)itro con rayos X
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(150 rads) y muestreados a las 72 horas, el nttlnero de
aberraciones anulares y dicéntricas era aproximada
mente la mitad del observado en culth'os similares man
tenidos hasta 56 horas. Además, se verificó que este
tiempo de culth'o de 72 horas constituía un punto de
transición entre un máximo de acth'idad mitótica (de
bido a segundas divisiones), que tiene lugar entre las 60
y las 64 horas, y un máximo posterior (debido a terceras
dh'isiones), que se produce a las 76 horas.

135. Una de las razones que indujeron al uso de un
tiempo de cultivo uniforme de 72 horas, fue la posibili
dad de que hubiera retrasos en el recorrido del ciclo
celular por las células irradiadas. Es bien sabido que la
irradiación puede producir un retraso mitótico en las
células en proliferación, pero también que la magnitud
del retraso depende, entre otras cosas, de la fase de
desarrollo de las células en el momento de la irradiación.
Por ejemplo. se ha informad0210 que la irradiación con
rayos X de fibroblastos humanos en un cultivo de tejido
no produce virtualmente ningún retraso en la primera
mitosis posterior a la irradiación de células al principio
de la fase Gl • y sí. en cambio, un gran retraso en el
desarrollo de las células irradiadas al final de Gl , S, o G2 .

Los datos recientes de Sasaki y Norman216 sobre células
sanguíneas irradiadas hl '(litro con dosis de 500 rads de
rayos X, y de Heddle y colaboradoresll5 sobre irradia
ciónill 7'itro de microcultivos con dosis de 150 ó 300
rads de rayos X, han indicado que para estas dosis el
retraso mitótico es pequeño o nulo.

136. Los datos de Evans155, 150 muestran '1ue la
reacción de los leucocitos de la sangre periférica a le
siones cromosómicas inducidas con rayos X no varía
con el desarrollo de las células en cultivo durante la
fase Gl . Pero, estos datos, obtenidos de células tomadas
como muestra en un momento dado de fijación, no ex
cluyen la posibilidad de que pueda haber en el cultivo
más de una población celular con radiosensibilidades
diferentes. No existe mayor información al respecto,
pero los datos de Norman34 y de Heddle y colabora
dores115 demuestran que no hay diferencias en el nú
mero de aberraciones entre las células que experimentan
una temprana transformación en blastocitos y las células
en que esta transformación es tardía. Las observaciones
disponibles sugieren pues que, si bien existe una varia
ción de la tasa media de desarrollo de las células san
guíneas en cultivo entre individuos diferentes-y hay
ciertos indicios de que algunos dadores de sangre son
"reproductores lentos"115-esto no tendrá mayores con
secuencias con tal de que en la muestra utilizada para
el estudio del número de aberraciones se incluyan úni
camente células en primera división.

137. Si se ha dedicado tanto espacio a este aspecto
de los períodos del ciclo celular es porque resulta clara
mente de suma importancia, para comparar datos cuan
titativos sohre el número de aberraciones, asegurarse
de que las frecuencias de aberraciones sean determina
das empleando únicamente células en primera división.
Con la información que se posee actualmente, esto re
queriría el uso de cultivos mantenidos durante t1l1as 48
horas a 37°C. No obstante, debe señalarse que por 10
menos un laboratori045 ha comunicado la presencia de
una proporción de células en su segunda mitosis en cul
tivos expuestos a Colcemid en sus tres últimas horas
e interrumpidos después de períodos que oscilaron entre
44. y 520 horas. Esto ha conducido a otros investiga
dores21o, 219. 221 a exponer a Colcemid a cultivos de SO
horas durante 24 horas antes de la fijación para impedir
que las células pasen a la segunda mitosis en el cultivo.

Por consiguiente, la duración del tratamiento con Col
cemid o colquicina antes de la fijación puede ser otro
factor que debe considerarse, junto con la duración y
otras condiciones del cultivo.

D. CONCLt:SIONES

138. El análisis cromosómico de los seres humanos
se puede realizar con relath'a sencillez en células de tres
procedencias: la piel, la médula ósea y la sangre peri
férica. Para trabajos cualitativos se pueden emplear
células de cualquiera de estos tres orígenes, y de hecho
se han realizado varios estudios de persistencia y pro
liferación de células de la médula ósea y la sangre por
tadoras de aberraciones simétricas. En dichos estudios
se ha observado la presencia de clonas de células deriva
das de una sola célula original portadora de una aberra
ción simétrica radioinducida, en personas examinadas
muchos afios después de haber estado expuestas a ra
diaciones ionizantes134, 222,224. La posible importancia
de la persistencia de dichas aberraciones simétricas
como peligros somáticos a largo plazo se examinará más
adelante.

139. En el plano cuantitativo, es decir si se quieren
emplear las aberraciones producidas en células prolife
rantes para calcular la dosis absorbida, surgen diversos
problemas físicos y biológicos generales. Estos proble
mas se examinarán más adelante, en tanto que en la
presente sección se trataron solamente los méritos cito
lógicos relativos de los distintos sistemas de células
proliferantes. Del examen que antecede resulta evidente
que desde el punto de vista citológico y, desde luego.
por la facilidad y sencillez con que se obtienen muestras
celulares únicas o repetidas, para trahajos cuantitativos
los linfocitos de la sangre periférica son muy superiores
a la médula ósea o a las células de la piel.

140. Estos linfocitos de la sangre periférica existen
en una etapa uniforme de desarrollo, el estado Gl. de
modo que únicamente se producen en ellos aberraciones
cromosómicas propiamente dichas después de la expo
sición a las radiaciones. N o se observan, pues, normal
mente, las aberraciones cromatídicas y subcromatídicas
más complejas que se inducen en una parte de las células
de la piel y de la médula ósea. Sin embargo, en los lin
focitos irradiados se observan algunas aberraciones cro
matídicas, pero se ha demostrado que éstas se originan
durante el desarrollo celular en cultivo y su frecuencia
relativamente baja no da lugar a complicaciones en el
recuento de los cambios cromosómicos propiamente
dichos si únicamente se cuentan las células en su pri
mera mitosis después de la irradiación.

141. A pesar de la aparente simplicidad del sistema
de los leucocitos de la sangre periférica, se han obser
yado ciertas diferencias en las reacciones in 7'itro obteni
das en distintos laboratorios (párrafos 154-183). Al
gunas de estas diferencias son consecuencia del uso de
radiaciones de calidad diferente (párrafos 154-1i7),
pero el examen de los métodos de cultivo de leucoritos
usados en dh'ersos laboratorios demuestra que hay por
lo menos otros dos factores importantes.

142. Primero, es evidente que se observan frecuen
cias de aberración diferentes si se deja que los cultivos
crezcan durante distintos períodos superiores a 54 horas,
y que esto es casi con seguridad consecuencia de segun
das y sucesivas mitosis en cultivo, lo que da lugar a que
aumente la proporción de células ilesas. El habitual
tiempo uniforme de fijación de 72 horas que se emplea
en muchos laboratorios no sólo es demasiado prolongado
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para encontrar muchas células en primera división, sino
que ademils puede encontrarse en la línea divisoria en
tre las series de segunda y tercera mitosis en cultivo,
de modo que cabe esperar que pequeñas diferencias de
tiempo)' en las condiciones de cttlth'o produzcan efectos
desproporcionados sobre la frecuencia de aberraciones.
Los datos sobre el ritmo de disminución del número de
aberraciones con el aumento del tiempo de cultivo su
giere que las estimaciones del ntunero de aberraciones
hechas en esta fase tardía de las 72 horas pueden resultar
demasiado bajas, hasta por un factor que puede llegar
a dos.

143. Segundo, se ha sugerido que las diferencias en
tre los distintos métodos empleados para manipular las
células (y, en general, entre los métodos de culth'o)
quizá contribuyan a las variaciones en el número de
aberraciones obtenidas. Se debe explorar esta sugeren
cia r los laboratorios deben comparar entre sí los diver
sos métodos empleados. Además, daela la falta de cono
cimiento actual sohre las posibles consecuencias sutiles
de ligeras variantes en el método, es extremadamente
importante que los investigadores en esta esfera definan
claramente las condiciones empleadas en los cultivos
incluyendo no sólo las técnicas citológicas, sino también
la temperatura y los métodos de centrifugación.

144. Por último,· nunca se insistirá bastante en que
los laboratorios deben procurar normalizar los métodos
de recuento y presentación de datos suministrando,
cuando ello sea posible, la máxima información sobre
las frecuencias de todos los diversos tipos de aberra
ciones reseñadas en los párrafos 24 a 34.

IV. La relación entre el número
de aberraciones y la dosis

A. I~TRODCCCIÓN

145. Al considerar la relación entre la dosis de ra
diación y el número de aberraciones y el riesgo que
éstas entrañan, importa señalar que se observa un au
mento estadísticamente significativo de aberraciones
cromosómic~s pro¡)iamente dichas en los leucocitos de
la sangre periférica de personas sometidas a dosis muy
hajas por razones de diagnóstico. Por lo tanto, la dota
ción de cromosomas humanos es sensible a la inducción
de aberraciones.

146. Ya se ha mencionado (párrafo 96) la relación
que existe entre la dosis absorbida y el número de aherra
ciones en una gran variedad de organismos y tipos de
células. Asimismo, debe existir una relación definida
análoga entre el número de aberraciones y la dosis en el
caso de las células humanas, relación que, junto con
la sensibilidad relativamente alta de los cromosomas
humanos, constituye la base para el posible uso del
número de aberraciones en dosimetría.

147. El interés por la posible aplicación del número
de aberraciones para calcular la dosis fue estimulado
considerablemente cuando se comenzó a observar que
los leucocitos de la sangre periférica de personas irra
diadas, accidentalmente o por razones terapéuticas, con
tenían aberraciones cromosómicas3 • En general, se su
girió que en el caso de la exposición accidental, la
determinación del número de aberraciones cromosómicas
en un individuo irradiado podía ofrecer un substituto no
sólo simple, sino también mucho más preciso, de las
estimaciones de la dosis basadas en mediciones físicas
y permitir cierta estimación directa de la gravedad de la
lesión biológica sufrida.
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148. En los pilrrafos 326 a 340 se examinan los méri
tos y posibles inconvenientes de la "dosimetría por ahe
rraciones cromosómicas". En este capítulo se prestaril
mils atención a las clases de datos que se han obtenido
en experimentos, tratamientos radioterapéuticos y acci
dentes en los que se determinó la frecuencia de las abe
rraciones en condiciones en que se disponía de cierto
tipo de cillculo físico de la dosis. Los datos disponibles
pueden dividirse en dos categorías: los obtenidos en
experimentos in 'l.'itro, en los que se dispuso de cálculos
físicos exactos de la dosis, y los obtenidos tras exposi
ciones ú¡ 'l.'i'l.'o (de todo el cuerpo o parciales), en los
que los cillculos físicos de la dosis eran, en general, algo
menos exactos.

149. Hay tres razones principales por las que los
estudios ele los efectos de la irradiación in 'l.,jtro son muy
importantes en el contexto de cualquier método biológico
de dosimetría que suponga el uso de aberraciones produ
cidas in '<.'i'<.'o :

a) El daño de los cromosomas de leucocitos Ú¡ 'l.'j'l.'O
sólo puede ser observado fácilmente después de un hreve
cultivo in 'l'itro de las células. Como ya se ha visto, los
estudios de las aberraciones provocadas in 'l.'itro estiln
proporcionando un medio de determinar las condiciones
óptimas para muestrear y definir los tipos de observa
ciones necesarios y las condiciones en que éstas dehen
efectuarse.

b) Puesto que muchos de los aspectos fundamentales
de la inducción de aberraciones, tales como la cinética
de la reacción v la influencia de la calidad de la radia
ción y la duración de la exposición, etc., son semejantes
en diferentes especies y también en las irradiaciones in
'l.'itro e in vivo de organismos no humanos, no se prevé
que la reacción de las células humanas a la irradiación
in 7.'itro difiera de la respuesta a la exposición Ú¡ 7.'i7.'o.

e) Diversos autores1ao, 225 han llegado a la conclu
sión de que las proporciones de aberraciones inducidas
con rayos X en células de mamíferos in vitro son muy
semejantes a las observadas in vivo. Por lo tanto es muy
posible que la sensibilidad in vitro de los leucocitos de
la. sangre periférica sea semejante a su sensibilidad in
7.'17.'0.

150. Bender llegó a esta conclusión después de efec
tuar comparaciones entre la reacción de los cromosomas
de las células de la médula ósea151 y la de las células del
epitelio córne022G del criceto chino y, más particular
mente, entre las irradiaciones in 7.'ivo de células de la
médula ósea del mono araña (Ateles spp.) y la exposi
ción in vitro de células renales en cultivo continuo de la
misma especie12.

151. Cabría esperar que la irradiación in vitro de
sangre entera humana fresca, a diferencia de la irradia
ción de cepas de cultivo estahlecidas de células humanas,
se asemejara mucho a la irradiación de dichas células
mientras circulan en el sistema sanguíneo periférico.
Hasta el momento hay muy poca información directa
sobre este punt0227•

152. Coinciden con esta suposición los recientes es
tudios inéditos, de carácter preliminar, realizados por
Cleminger228 con conejos. En estos trabajos se expuso
sangre extraída de los animales a una dosis total de
rayos gamma de CoGGO de 300 ó 500 rads, tras lo cual se
aplicó una u otra de dichas dosis a los propios animales.
Se observó que para ambas dosis el número de aberra
ciones en las células sanguíneas irradiadas in vitro y en
células sanguíneas muestreadas diez minutos después de
la irradiación corporal total eran muy similares.
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153. En los estudios de irradiación del hombre ill
~Ih'o, se ha reunido una cantidad considerable de datos
sobre el número de aberraciones producidas en laR lin
focitos de la sangre periférica de personas irradiadas,
aunque muchos de estos datos, como sucede C(\" "'''m
parte de los trabajos ill dtro. proceden de culth"".n
tenidos durante 72 horas o más. Dado que las condi
ciones de la irradiación in ~'h'o son tan diversas y que la
información obtenida es tan variada, se examinarán los
estudios ill ~Ih'o por separado conforme al tipo de irra
diación.

B. ESTeOlOS ill ~Iitro

1. Rayos X 'Y rayos galllma

154. Catorce grupos de investigadores han obtenido
datos sobre las reacciones a las dosis en estudios sobre
irradiación ill ~'itro con rayos X de leucocitos de sangre
periférica. Estos datos aparecen en 23 publicaciones dis
tintas34, S5. 12ü, 13¡, 138. 140. 150. 211. 220.238, de las cuales sólo
trece proporcionan datos sobre células cultivadas du
rante menos de 54 horas. Al evaluar estos datos. deben
tenerse en cuenta por lo menos tres diferencias impor
tantes en las condiciones experimentales. a saber: a) el
uso de diferentes tiempos de cultivo, b) la irradiación
de sangre entera antes del culth'o en lugar de la irra
diación de sangre en cultivo, y e) el uso de diferentes
calidades de rayos X.

155. En los datos originales de Bell y Baker140, tanto
las pérdidas terminales como las aberraciones por canje
aumentaban aproximadamente en relación lineal con el
aumento de la dosis de rayos X, y el número de aberra
ciones por canje dependía de la intensidad de la dosis.
Por ejemplo. a 200 roentgens. se registraron 2,1 canjes/
célula cuando la intensidad era de 160 roentgens/min,
pero sólo 1,0 canjes/célula cuando la intensidad era de
1,6 roentgens/min. Sin embargo, en estos experimentos
las células habían sido cultivadas durante 100 horas y,
además. en algunos de los experimentos las células ha
bían sido irradiadas varias veces después de la iniciación
del cultivo. Por consiguiente. no puede sacarse ninguna
conclusión firme sobre la relación entre la reacción y
la dosis sobre la base de estos datos.

156. Los datos de Bender y colaboradores12ü. 229
fueron obtenidos irradiando sangre entera con dosis de
hasta 200 roentgens (rayos X de 250 KV, CSA 2 mm
Cu) y cultivando leucocitos separados empleando la
técnica de la costra flogística. En el laboratorio de Ben
der las células se muestrearon a las 72 horas, de manera
que el número de aberraciones registrado puede sub
estimar la cifra real. Se han dado los coeficientes de pro
ducción de aberraciones expresados en los siguientes
términos: número de aberraciones por célula-roentgen,
para el caso de las pérdidas, y número de ab~rraciones

por célula-roentgen al cuadrado para el caso oe los di
céntricos y anillos. En dos experimentos se obtuvieron
valores de 0,9 y 1,1 X 10-3 pérdidas por célula-roentgen
y de 5.2 y 6,0 x lO-o dicéntricos + anillos por célula
roentgen al cuadrado.

157. Se ha sostenidolüo'211 que los datos de Bender
sobre dicéntricos + anillos encajan mejor en la relación
y = kDl, 4 Y no en Y = kD2, donde y = número de
aberraciones, k = una constante y D = dosis. Un punto
muy importante en estos datos es el hecho de que en el
primer experimento de Bender y Gooch un grupo de
células fue cultivado durante 54 horas además de los
grupos paralelos cultivados durante 72 horas. En el cul
tivo de .54 horas el número de aberraciones fue 50% más

alto que en las células análogamente irradiadas culti
vadas durante 72 horas. Esto concuerda con la expecta
tÍ\'a expresada más arriba en el sentido de que el coefi
ciente de producción de aberraciones obtenido con las
muestras cultivadas durante 72 horas puede ser dema
siado bajo.

158. Kelly y Brown13¡ irradiaron sangre entera (ra
yos X de 200 k'-, CSA 1,5 mm Cu) y cultivaron leuco
citos separados durante períodos que oscilaban entre 70
y 96 horas después de la exposición a dosis de entre 100
y 1.600 roentgens. Los datos fueron analizados según
la ecuación y = kD2, pero los resultados no fueron uni
formes. En toda la gama de dosis el coeficiente corres
pondiente al número de dicéntricos fue de 0,9 X 10-0
por célula-roentgen al cuadrado y considerablemente in
ferior al obtenido por Bender y colaboradores. Sin em
bargo, si se omitían los datos obtenidos con dosis su
penares a 200 roentgens se obtenía un coeficiente de
5,6 X lO-o por célula-roentgen al cuadrado es decir,
similar al obtenido por Bender. Evidentemente, el tiempo
de cultivo desempeñó un papel muy importante en estos
experimentos. y no se puede sacar ninguna conclusión
firme acerca de la relación entre la dosis v el número de
aberraciones sobre la base de estos datos:

159. Los datos originales de :Korman y colabora
dores239 se obtuvieron con linfocitos que fueron irra
diados en sangre entera (rayos X de 100 kV a 1,9
:'1 leV) Yluego culth'ados, después de ser separados por
centrifugación, durante períodos que variaban entre 72
y 90 horas. Se emplearon dosis de hasta 1.200 rads y la
intensidad de la dosis varió entre 10 y 200 rads por
minuto. Ko se observó ningún efecto de la intensidad
de la dosis. y se ol·tuvo un coeficiente de producción de
dicéntricos de 2,7 X 10-6 por célula-roentgen al cua
drado. Los datos sobre dicéntricos encuadraron muy bien
dentro de la ecuación y = kD2 Y los coeficientes ob
tenidos con estos datos son aproximadamente iguales a
la mitad de los 'obtenidos por el grupo de Bender. :Ka se
observaron diferencias significativas entre los efectos de
rayos X de calidad diferente.

160. En las publicaciones más recientes del grupo de
Norman34, 240. se informa sobre experimentos en los que
se hicieron cultivos de células de SO horas de duración
además de los de 72 horas, y se emplearon dosis de hasta
5.000 rads. En estos experimentos se observaron más
aberraciones en las células cultivadas durante SO horas.
y el coeficiente de dicéntricos y anillos en estos cultivos
más cortos fue de 5,7 X 10-6 por célula-roentgen al
cuadrado, o sea casi idéntico al obtenido por Bender y
colaboradores. Estos datos se obtuvieron con rayos X
de un acelerador lineal que proporcionaba una energía
fotónica media de 1,9 MeV, y cabe notar que los datos
de Bender se obtuvieron con radiación X de 240 kVp241,
que es más eficaz.

161. En sus trabajos con células in 'vitro, Visfeldt2012
ha usado sólo tres niveles de dosis de hasta 200 rads de
radiación gamma de C0 60 y obtenido rendimientos de
aberraciones superiores a los obtenidos por Narman y
colaboradores y Bender y colaboradores. En los experi
mentos de Visfeldt, los leucocitos eran separados sin
recurrir a la centrifugación, y se irradiaban cultivos y
no muestras de sangre entera. Las células eran muestrea
das después de 48 horas de cultivo, y es interesante
observar que estos datos de cultivos irradiados con
rayos gamma se acercan a los altos rendimientos
obtenidos irradiando microcultivos de sangre entera
con rayos X. También importa señalar aquí que la EBR
para la producción de aberraciones cromosómicas es de
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antes del muestreo. Las constantes y exponentes de
dosis pa.ra las curvas ajustadas son los siguientes: rayos
X de 1,9 MeV y de 1,5 MeV, y = 8,50 10-6 Dl,94;
rayos gamma de cobalto 60, y = 25.5 lO-o Dl,7R;
rayos X de 200 kV (CSA 1 mm Cu), y = 81,14 10-6

Dl,66; neutrones rápidos de 14,1 MeV T(d,n), y=
1.039 lO-o Dl,24. La relación D2 para los rayos X de
1,9 MeV confirma los estudios hechos antes34, 240 con
radiaciones de esta calidad.

167. Los datos de Sasaki sobre los rayos gamma de
cobalto 60 son muy semejantes, en cuanto a número
absoluto de dicéntricos y en cuanto a cinética de la
dosis, a los datos obtenidos recientemente con estas
radiaciones, y en condiciones de cultivo semejantes, por
Sevankayev y Bochkov237 (figura 6). No obstante,
estas dos series de datos difieren de los de Visfeldt242
y de algunos datos recientes de Scott y colaboradores234.
En estos últimos estudios, las células se muestrearon
después de un período de cultivo que varió entre 48
y S4 horas, pero se irradiaron los propios cultivos
(células estimuladas) y no la sangre entera recién
sacada (células no estimuladas). En este contexto, es
interesante señalar que todos los datos sobre cultivos
irradiados con rayos X o rayos gamma dan exponentes
de dosis inferiores a los que dan los datos sobre sallgre
entera irradiada, y que la diferencia se debe principal
mente a la producción de números superiores de abe
rraciones con dosis bajas en los cultivos irradiados
(figuras 4 y 7).

168. Los datos obtenidos recientemente en cinco
laboratorios sobre número de aberraciones dicéntricas
en células irradiadas en sangre entera antes del cultivo
por un período de hasta S4 horas, con rayos X de
kilovoltaje máximo que iba de 180 kV a 300 kV, dan
resultados congruentes. Estos datos pueden verse en la
figura 8, y la pendiente de la curva ajustada da un

• Se irradió con rayos X sangre entera en clIltivo. Los cultivos se
mantuvieron a 37° e durante periodos de 50 a 5.4 llOras. La curva de
regresión se ajustó a los datos obtenidos a partir de células sanguíneas
irradiadas con rayos X de 180 kV antes del cultivo (figura 8).

0.05 •

Figura 4. Relación dosis-efecto para las aberraciones dicéntricas
(irradiación con rayos X de 180 y 250 kV después de la

estimulación con FH)'
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aproximadamente 0,8 para los rayos gamma de CallO en
relación con los rayos X de 250 kV:'l4S, 244.

162. Mouriquand y colaboradores138 irradiaron con
raylos X (160 kV. 7.5 mA, 100 r/min) leucocitos
separados (sedimentación gravimétrica) en suero au
tólogo antes del cultivo y extrajeron muestras de las
células 72 horas después. El número de aberraciones
dicéntricas obtenido por estos investigadores es superior
(coeficiente de 8.2 lO-o por célula-R2) a los obtenidos
por otros autores que irradiaron sangre entera. Los
datos de Mouriquand y colaboradores138 se obtuvieron,
con toda probabilidad, con una mezcla de células de
primera y segunda división y sus rendimientos, que
se acercan mucho a los obtenidos en microcultivos
irradiados con rayos X y muestreados a las 72 horas11ti,

son alrededor del 2570 inferiores a los obtenidos en
microcultivos muestreados a las 54 horas.

163. EvanstiO, 211, 212 ha publicado datos (cinco ex
perimentos) sobre la irradiación con rayos X (250 kV,
CSA 1,2 mm Cu) de sangre entera antes del cultivo o
durante el mismo. empleando dosis de hasta 460 rads
e intensidades de dosis que oscilaban entre 17,5 y 230,5
rad/min. Estos experimentos difieren de los otros en
que se emplearon microcultivos de sangre entera. Las
células fueron muestreadas a las 54 horas y no se
observaron diferencias entre los cultivos expuestos a
diferentes intensidades de dosis. En estos experimentos
las aberraciones dicéntricas y anulares no aumentan
según el cuadrado de la dosis, pero encajan en la ecua
ción y = kD1,2. En análisis del conjunto de los datos
de todos los experimentos como una relación cuadrática,
es decir que y = k + aD + (3D2 da a = 3,42 X 10-3 y
(3 = 3,5 X 10-6•

164. Bajerska y Liniecki231 : an dado cuenta re
cientemente de experimentos con cultivos irradiados
con rayos X (180 kV con filtración de 1,05 ó 1,8 mm
de Cu) y han obtenido resultados algo semejantes a los
de Evans. En estos experimentos, en que se usó una
gama de dosis de hasta 415 rads aplicados a intensi
dades de dosis de alrededor de 100 rads por minuto,
la ecuación que mejor se ajusta a los números de abe
rraciones' dicéntricas es y = kDl,3, Y los números
totales son parecidos a los comunicados en otras publi
caciones sobre cultivos irradiados con rayos X (figura
4).

165. Hasta hace muy poco los datos sobre irradia
ción con rayos X in vitro parecían muy confusos. Den
tro de cada laboratorio se obtenían resultados
congruentes y repetibl~s, pero había poca uniformidad
entre los diferentes laboratorios en cuanto a la forma
de la relación entre número de aberracio.nes y dosis. Sin
embargo, ciertos datos experimentales obtenidos re
cientemente han mejorado notablemente la situación,
sobre todo si se consideran por separado los datos
obtenidos con técnicas diferentes y radiaciones de cali
dad diferente.

166. Los estudios de varios investigadores han de
mostrado claramente que los rayos X de 2 MeV son
menos eficaces que ,los rayos X de 180-300 kVp, y que
la EBR es de 0,8232, 234·230 cuando se hacen compara
ciones entre muestras sometidas a un mismo trata
miento con respecto a técnica de irradiación y tiempo
de muestreo del cultivo. Los datos de Sasaki234 sobre
la relación entre dosis y reacción en el caso de dicén
tricos + anillos con radiaciones de calidad diferente
pueden verse en la figura 5. Estos datos se obtuvieron
empleando sangre entera cultivada durante 50 horas



n Las células fueron irradiadas antes del cultivo, que se mantuvo
durante SO horas""'.

3.-------------------- Estados L'nidos, otro en el Reino Unido y c.tro en el
Japón, han publicado datos sobre la relación dosis
reacción en leucocitos de la sangre periférica expue<Jtos
a neutrones rúpidos in 'l.'itro.

172. En los Estados Unidos. Gooch y colabora
dores:!:!u irradiaron sangre entera con neutrones rápidos
de 14,1 MeV DT y 2,5 1IeV DD con dosis de hasta
200 rads y los leucocitos separados fueron cultivados
durante 72 horas antes de determinarse el número de
aberraciones provocadas. Con una dosis de neutrones
de 14.1 11eV administrada a razón de 6 rads por
minuto. se encontró que las "rupturas cromosómicas"
(¿ pérdidas terminales + pérdidas intercalares?) au
mentaban con la dosis en proporción ligeramente supe
rior a la primera potencia de la dosis y que los
dicéntricos mús ,los anillos aumentaban aproximada
mente como el cuadrado de la dosis (aparentemente la
mejor aproximación a la ecuación y = kD" para di
céntricos + anillos da un valor24fi de n = 1,42). El
coeficiente de producción de aberraciones fue de 2,0 X
lO-a pérdidas por célula-rad en las pérdidas y de 12,1
X 10-u aberraciones por célula-ratl al cuadrado en los
dicéntricos y anillos.

173. Se ha sostenido1fio, 211 que el carúcter curvilíneo
de estos datos sobre dicéntricos y anillos obtenidos con
neutrones de 14,1 MeV podría haber resultado de mueil
trear predominantemente células de segunda y ter
cera división al aplicar dosis bajas y de la presencia de
una proporción creciente de células de primera divi
sión al aumentar la dosis en virtud de la demora de la
mitosis. No hay información directa sohre esta posi
bilidad. pero los experimentos anteriores en que se
empleó este tipo de radiación para inducir aberraciones
cromosómicas en células vegetales han indicado siempre
que todos los tipos de aberración aumentan aproximada
mente en relación lineal con el aumento de la dosis24o•

249. :l\To obstante, es importante señalar que, en los estu
dios más recientes hechos por Sasaki2a4 en el Japón,
usando neutrones de 14,1 MeV pero con células mues
treadas después de un cultivo de 50 horas, se obtuvo un
exponente de dosis para aberraciones dicéntricas de 1,24.

174. Gooch y colaboradores229 compararon sus datos
obtenidos con neutrones rúpidos de 14 MeV con los co
rrespondientes a rayos X de 250 kV y ohtuvieron para
los neutrones una EDR de 2 aproximadamente. Los
datos preliminares con neutrones de 2,5 MeV DD pro
dujeron una reacción lineal a la dosis en todos los tipos
de aberración y una EBR de 4 a 5 aproximadamente
en el caso de las pérdidas. Es interesante observar aquí
que estos autores calcularon una EDR a partir de la
exposición in vivo de tres hombres a neutrones del
espectro de fisión en un accidente de criticidad. Estas
estimaciones se realizaron después de hacer ciertas
suposiciones, y se obtuvo un valor de la EBR del orden
de 5 (figura 10).

175. Scott y colaboradores245 en el Reino Unido ex
pusieron sangre entera a neutrones rápidos de una
energía media de 0,7 MeV empleando dosis de hasta
150 rads. Las células fueron irradiadas antes o después
de ser introducidas en microcultivos de sangre entera.
Se hicieron irradiaciones continuas durante períodos de
hasta 24 horas. con intensidades de dosis de 6,75 rads
por hora y 3,41 rads por hora y exposiciones breves a
una intensidad de dosis aproximadamente mil veces
superior de 50 rads por minuto. No se encontraron dife
rencias de eficacia entre las exposiciones crónicas y las
agudas y en ambos casos todos los tipos de aberración
aumentaron linealmente con el aumento de la dosis de
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2. Neutrones rapidos

171. Tres grupos de investigadores. uno en los

Figura S. Relación dosis-reacción para dicéntricos más anillos
con radiaciones de diferente calidad'

exponente de dosis de 1,53. Los .números de aberra
ciones de estas cinco series de datos son superiores a
los comunicados por autores que usaron períodos de
cultivo más largos. Para permitir la comparación,
algunos de estos últimos datos se representan en la
figura 9.

169. Por consiguiente, parecería que, en el caso de
la sangre entera irradiada muestreada después de 54
horas en cultivo o menos, las aberraciones de inter
cambio inducidas por rayos X de alta energía son
principalmente consecuencia de la interacción entre
dos lesiones producidas por trayectorias independientes.
No obstante, en la misma gama de número de aberra
ciones (hasta alrededor de dos dicéntricos por célula),
una parte significativa de las aberraciones de canje
producidas por rayos X ordinarios (de 150-300 kVp)
son resultado de la interacción entre dos lesiones
producidas por una sola trayectoria. La importancia de
esta contribución de una sola trayectoria disminuye,
por supuesto, a medida que aumenta el nivel de la
dosis.

170. A pesar de la concordancia excelente que existe
entre las series de datos obtenidas recientemente en
forma independiente en diversos laboratorios, la dife
rencia de reacción, particularmente con dosis bajas,
entre cultivos irradiados y sangre entera irradiada
r~quiere más investigación.
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Fiyura 6. Relación dosis-efecto para las aberraciones dicéntricas (irradiación con rayos gamma de COllO antes cl~ la estimulación
con FHA)'

• Se irradió sangre entera allt"s del cultivo, que se mantuvo durante un período de 50 a 54 horas.

Fiyura 7. Relación dosis-efecto para las aberraciones dicéntricas
(irradiación con rayos gamma de CODO después de la estimulación

con FHA)&

lt Se irradió sangre entera eH- cultivo. Los cultivos se mantt:vicron a
37° e durante un periodo de 48 a 50 horas. La curva de r"gresión se
ajustó a los datos obtenidos a partir de células sanguíneas irradiadas con
rayos gamma de CO"O alltes del cultivo (figura 6).

neutrones. Comparándolos con los datos sobre rayos X
de 250 kV (dosis de hasta 500 rads) se obtiene para
estos neutrones de fisión de 0,7 MeV una EBR de 3
aproximadamente (figura 10) .

176. En dos de los cinco grupos de datos sobre la
reacción a la dosis de neutrones de 0,7 MeV se observa
ron ciertos indicios de saturación en el rendimiento de
aberraciones con dosis de más de 100 rads en los experi
mentos con bajas intensidades de dosis crónicas. En
estos dos experimentos los datos también indicaron un
mayor rendimiento (hasta un m{.ximo de un 10 a un
20% superior) en las células irradiadas mientras se
encontraban en la fase Gl en cultivo (es decir, células
de la sangre estimuladas con FHA) a diferencia de las
irradiadas antes del cultivo (es decir, sangre no estimu
lada) . Ya se ha hablado de la posibilidad de que existan
diferencias en la reacción a la irradiación entre las célu
las estimuladas y las células no estinmladas (párr. 171).

177. Se ha sugerido que el efecto de saturación po
día ser resultado de una pérdida selectiva de células
dañadas debida a la "muerte interfásica" en las condi
ciones de irradiación continua en cultivo. Esta posibili
dad plantea nuevamente la cuestión de la pérdida selec
tiva de células tanto antes del cultivo como durante el
mismo. Es interesante notar aquí que paralelamente a
los mayores rendimientos de aberraciones inducidas con
rayos X observados por Scott y colaboradores en rela
ción con los registrados por Gooch y colaboradores, se
observa una diferencia semejante pero más pronunciada
en la misma dirección con respecto a los datos sobre
neutrones. Naturalmente parte de esta diferencia debe
ser resultado de la diferencia en los períodos de cultivo
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DOSIS DE RADIACION (RADS)

II Se irradió con rayos X sangre entera alltes del cuWvo. que se
mantuvo durante un período de 50 a 54 horas.

Unión Soviética251, 252 se ha obseryado que el número
de aberraciones cromosómicas inducidas con rayos X en
los linfocitos de la sangre periférica irradiados in vitro
puede ser ligeramente más alto en células tomadas de
niños y de ancianos que en células tomadas de otros
adultos sanos. Sin embargo, Migeon y Merz25S habían
comunicado antes que no había diferencias significativas
entre la reacción de los linfocitos de niños y la de los
linfocitos de adultos. Bochkov y colaboradores254, en
un estudio de 59 indi\'iduos, comunicaron que se había
observado una influencia de la edad sobre la frecuencia
de reorganizaciones estructurales espontáneas en estos
individuos. Evidentemente, la posibilidad de que la edad
del dador influya sobre la reacción a las radiaciones
merece más estudio.

181. Los estudios de células vegetales y animales17, 255
han indicado que en una especie determinada la pre
sencia de un cromosoma adicional o de varios cromoso
mas adicionales por encima de la dotación diploide
normal ocasiona un aumento de la frecuencia de aberra
ciones en estas células. Por consiguiente, la frecuencia
de aberraciones inducida con un nivel de dosis determi
nado está estrechamente correlacionada con el número
de cromosomas así como con el tamaño y la morfología
de los cromosomas255.

182. En virtud de la disparidad de tamai'ío entre el
cromosoma X y el cromosoma Y en el hombre256, podría
esperarse que con una dosis determinada la frecuencia
de aberraciones cromosómicas en muieres normales
fuera muy ligeramente superior a la' frecuencia de
aberraciones en varones normales. Esta diferencia,
sumamente pequeña, que cabe prever entre los sexos
todavía no se ha der1.ostrado, pero tres grupos de in
vestigadores14s, 145, 257 han comunicado. en concorrlancia
con esta expectativa, un pequeño aumento del número

o
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O Sharpe y colaboradores

(royos" de 250 kV)
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Figllra 8. Relación dosis-reacción para las aberraciones dicén
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Figura 9. Relación dosis-reacción para dicéntricos más anillos'

y en la calidad de la radiación. La diferencia es tal que
a niveles de dosis equivalentes, el número de dicéntricos
y anillos con neutrones de 0,7 MeV es alrededor de 10
veces superior al obtenido con neutrones de 14,1 MeV
(figura 10). Es necesario sin duda proseguir estas
investigaciones.

11 Se irradiaron las células con rayos X de diversas clases alltes del
cultivo. que se mantuvo a 37· e durante 72 horas.

I



Figura 10. Reacción a dosis de irradiación c, n neutrones rápidos ill dlro2
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citos de la sangre periférica de individuos después de
su exposición a rayos X con fines diagnósticos. Aunque
hasta la fecha todas las observaciones se han hecho en
cultivos de 72 horas o más (y por lo tanto algunas de
las aherraciones cromosómicas propiamente dichas ob
servadas podrian haber derivado de la duplicación de
aberraciones cromatídicas producidas en el cultivo;
párrafos 67 y 93), los datos de testigos, en los casos en
que existen, también se obtuvieron con cultivos de
duración semejante. Por lo tanto, los aumentos deben
ser realmente consecuencia de la irradiación.

186. Stewart y Sanderson2¡¡S fueron los primeros en
observar un posible efecto de los rayos X aplicados COI:

fines diagnósticos en la inducción de aberraciones cuan·
do comunicaron la presencia de dos células que con
tenían un dicéntrico, de un total de 31 células contada.s
en un p(lciente que presentaba el síndrome de Kline
felter. Este paciente había sido sometido a un estudio
del esqueleto que había incluido una dosis cutánea de
menos de 2 rads de rayos X de 60 kV y se le habían
sacado muestras de sangre 8 horas después de la irra
diación. Observaciones inéditas259.260 respecto del nú
mero de aberraciones espontáneas en pacientes con el
síndrome de Klinefelter a quienes no se han aplicado
rayos X con fines diagnósticos poco antes del estudio,
han indicado que el número de aberraciones espon
táneas en estos individuos no es superior al que se
registra en individuos normales (cuadro 1).

187. Observaciones semejantes a las de Stewart
hicieron Conen y colaboradores261.262, quienes encon
traron dos aberraciones dicéntricas en 121 células san
gníneas de un niño pequeño examinado una semana
después de una serie de exposiciones con fines diag
nósticos a los rayos X, que totalizaron una dosis de 0,8
rads. Bloom y Tji0263 no detectaron ninguna aberra
ción dicéntrica en ·Ias células sanguíneas de seis pa
cientes a quienes se habían hecho radiografías torácicas
con exposiciones que oscilaban entre 20 y 80 milirroent
gens, pero se observaron 4 aberraciones dicéntricas
en 300 células procedentes de cinco pacientes que
habían sido objeto de un examen fluoroscópico del
tracto gastrointestinal. Estos cinco pacientes fueron
expuestos a dosis que oscilaban entre 12 y 35 roentgens
y las muestras de sangre se tomaron en todos los casos
30 minutos después de la irradiación.

188. Otros indicios de lo que parece ser un aumento
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de aberraciones en los leucocitos irradiados con rayos X
in 'Z!itro procedentes de individuos con trisomía del
cromosoma 21 ~síndrome de Down) en comparación
con los de individuos normales.

183. La constancia entre individuos y en un mismo
individuo, durante un período de varios años, en la
reacción de sus células sanguíneas a la irradiación in
'Z!itro es alentadora. No obstante, debe destacarse especial
mente que el número de los dadores que se han com
parado hasta la fecha es extremadamente pequeño.
Teniendo en cuenta la influencia de la edad y del sexo
en la aneuploidia (párrafo 78), se necesita evidente
mente más información procedente de un número mayor
de dadores de ambos sexos que abarquen una amplia
gama de edades. Estos estudios se están realizando
actualmente en varíos laboratorios.

1. Irradiación con fines médicos

185. Se ha registrado cierto número de casos en que
se ha observado un aumento de la frecuencia de aberra
ciones cromosómicas propiamente dichas en los leuco-

C. ESTUDIOS in vivo

184. En los estudios de carácter cuantitativo sobre
las aberraciones inducidas in vivo se hace frente a varias
dificultades adicionales, además de las que se examinan
en relación con los trabajos in 7.litro. Dichas dificultades
se examinarán en detalle en la presente sección, así
como en los párrafos 341 a 343. No obstante, no puede
iniciarse un examen de los datos relativos a la irradia
ción in v"vo sin subrayar que todos los trabajos in 'l'i7.'o
entrañan necesariamente dificultades relacionadas con
la dosimetría física y el muestreo biológico. Por ejem
plo, muchos estudios se han hecho con irradiación
corporal parcial, y se han empleado diversas calidades
de radiación. En tales casos, puede suceder que los
cálculos de la dosis absorbida no sean de gran valor y,
de hecho, aun en el caso de la llamada "irradiación
corporal total uniforme" se presentan dificultades por
causa de la falta de uniformidad de la dosis absorbida.
La distribución, la duración de la vida y la movilidad
del linfocito pequeño en el organismo plantean ;i1'oble
mas de muestreo. Por lo tanto, es preciso tener ¡;fI':'Jentes
estas dificultades durante la consideración de los pá
rrafos que siguen.



significativo del nt'tmero de aberraciones se encuentran
en los datos de Comt Brown204 sobre pacientes con
espondilitis anquilosante que habían recibido rayos X
con fines diagnósticos (columnas b y e del cuadro 1).
Además, Sasaki y colaboradores205 han comunicado
que en t111 examen de más de 7.000 células tomadas de
un total de 11 individuos, sólo se encontraron dicén
tricos en t111 hombre que había sido objeto de varios
ex¿imenes radiológicos de la región lumbar de la
columna vertebral unos cinco años antes.

189. Estas observacion.:-s sugieren que la irradiación
de parte del cuerpo con una dosis muy baja de rayos X
de kilovoltaje bajo (diagnóstico) es capaz de inducir
una frecuencia detectable de aberraciones cromosómicas
propiamente dichas. El hecho de que puedan detectarse
los efectos de dosis tan pequeñas de rayos X es conse
cuencia, primero, de la sensibilidad relativamente alta
de los leucocitos de la sangre periférica humana a la
radioinducción de daño cromosómico y, segundo, de la
frecuencia sumamente baja de las aberraciones cromosó
micas propiamente dichas en indh'iduos no expuestos a
radiaciones ionizantes.

190. Más recientemente se ha recibido información
sobre pacientes tratados con Tltorotrast, una suspensión
coloidal estabilizada de bióxido de torio 232. El Tltoro
trast es absorbido por las células reticuloendoteliales y
se deposita en el hígado y el bazo y, en menor grado, en
médula ósea y los ganglios linfáticos. Sólo se excretan
cantidades muy pequeñas, de manera que estos tejidos
quedan sometidos a una irradiación continua, gran parte
de la cual procede de partículas alfa densamente ioni
zantes.

191. Ishihara y Kumatori182.200 comunicaron que
podía observarse un número de aberraciones significa
tivo en los leucocitos de la sangre de personas que habían
recibido invecciones de T/lOrotrast unos 25 años antes
de la observación. Se calcularon be; cargas corporales
residuales de estas personas mediante un recuento de
todo el organismo. pero no se encontró ninguna correla
ción definida entre la carga corporal y el número de
aberraciones207. Análogamente Buckton y colabora
dores224, en un estudio citogenético de 36 pacientes que
habian recibido inyecciones intraarteriales de Tltorotrast
entre 11 y 31 años antes del estudio, comunicaron un
aumento marcado del número de aberraciones en los leu
cocitos de estos pacientes en comparación con los de
testigos. En este último estudio, las células se cultivaron
durante períodos que oscilaron entre 48 y 52 horas, y
se comprobó que el 9,27c de las células contenían abe
rraciones inestables (asimétricas) y el 5,7% aberra
ciones estables (simétricas). Es interesante observar
que en este trabajo se encontró una frecuencia muy alta
de aberraciones tricéntricas (3,8 por cada 100 células)
y que muchas células contenían más de una aberración.
Esta alta frecuencia de aberracioiles en células dañadas
es tipica del daño indwido por radiaciones de alta TLE.
como las partículas alfa del torio.

192. Los altos rendimientos de aberraciones obteni
dos por Buckton y colaboradores224 en sus pacientes
tratados con Tltorotrast son considerablemente supe
riores a los rendimientos obtenidos por estos autores10
con pacientes expuestos a una dosis corporal total de 50
rads de rayos X o a una dosis corporal parcial de 300
rads. Sin embargo, en la investigación de los pacientes
tratados con Tltorotrast, aunque se conocían el volumen
de Tltorotrast administrado y el intervalo transcurrido
entre el tratamiento y la observación, no pudo demos
trarse ninguna relación entre estos parámetros y el
número de aberraciones.

129

193. Fischer y colaboradores17o• 208 examinaron célu
las sanguíneas procedentes de 20 individuos qm' habían
recibido Tltorofrast entre 19 y 27 años antes del muestreo,
y estimaron la carga corporal residual en estos pacien
tes mediante recuentos en todo el cuerpo. Diecinueve de
estos casos presentaban un aumento significativo de las
frecuencias de aberraciones por encima del nivel ge
neral; el único caso que no lo presentaba había recibido
una pielografía retrógrada y retenido así poca radiactivi
dad, como 10 confirmaba la carga corporal extremada
mente baja registrada por el contador en todo el cuerpo.

194. En esta investigación se observó que a medida
que aumentaba la cantidad de T/lOrofrast (estimada a
partir del recuento de rayos gamma en todo en cuerpo),
aumentaba la cantidad de daño cromosómico y había
una correlación lineal significativa entre estos paráme.
tras cuando los datos se ponderaban según el intervalo
transcurrido entre la administración y la observación.
~o obstante, debe señalarse que hay varias dificultades
para evaluar estas relaciones dosis-reacción, ya que existe
considerable variación en la distribución del T/lOro
trast dentro del sistema reticuloendotelia}224 y las esti
maciones de la dosis procedente del torio y de los pro
ductos de su desintegración basadas en mediciones de
rayos gamma exigen tener en cuenta la autoabsorción
de los rayos alfa, lo cual es particularmente importante
si el torio no está distribuido uniformemente. En vista
de estas dificultades de la dosimetría física, y como en
la ilwestigación de Fischer y colaboradores179 los leu
cocitos se cultivaron durante 72 horas. es difícil obtener
coeficientes significativos de pr )ducción de aberraciones.

195. Desde la publicación del trabajo original de
Tough y colaboradoresli¡. qUlenes comunicaron la exis
tencia de grandes lesione', cromosómicas en células
procedentes de cultivos d(; sangre de dos pacientes de
espondilitis anquilosante que habían sido tratados con
rayos X, han aparecido varias publicaciones relativas
a las aberraciones inducidas en pacientes sometidos a
radioterapia. La mayor parte de esta labor se ha ocu
pado de aspectos de la inducción de aberraciones (tales
como la cuestión de la longevidad del linfocito pequeño;
párrafos 252-263) distintos de la correlaci6n cuantita
tiva entre el daño cromosómico inducido y la dosis
absorbida. No obstante, se ha obtenido 1111 número limi
tado de datos sobre la reacción a la dosis in ~.ivo y cabe
esperar que estos datos aumenten en el futuro próximo.

196. Norman y colaboradores239 obtuvieron una can
tidad limitada de datos con dos pacientes que recibieron
dosis de 300 rads de rayos X de 250 kV empleando
muestra:; de sangre tomadas inmediatamente después de
la irradiación. No se dieron detalles sobre el método de
exposición y la media geométrica de los rendimientos
de aberraciones de las dos muestras, que eran bastante
diferentes, fue casi idéntica al rendimiento obtenido en
sangre normal irradiada ú¡ vitro con una dosis de 300
rads. En estos casos todos los cultivos fueron de 72
horas.

197. En un trabajo más reciente34 en que se usaron
cultivos de 50 y 72 horas, se comunican datos sobre el
número de aberraciones en seis pacientes de enferme
dades malignas tratados con radioterapia (¿ corporal
parcial?), pero no se da ninguna estimación de la dosis.
Al considerar tales irradiaciones corporales parciales se
plantea la cuestión, naturalmente, de la significación
que cabe atribuir a una dosis corporal parcial si se co
munica la magnitud de tal dosis.

198. El número de aberraciones que se observe en
leucocitos de sangre periférica muestreados después de
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una irradiación corporal ln\rcial dependt."á d(' dh'crsas
variables, incluidas las que siguen: las características
físicas de la radiación: la región del organismo y el Yolu~

men de los tejidos expuestos: la dosis absorbida por esc
volumen y la duración de la irradiacitlll: la proporción
del total de linfocitos del organismo que se t'lwontrasc
en dicho yolumen durante la irradiacil>n: la propordtlll
de linfocitos de la sangre que haya pasado a trm't's de
esa región durante la irradiacit>n: la medida dd inter
cambio de linfocitos entre los tejidos Iinfútico" ." la
sangre perift\rica, y el momento del muestreo tlespués
de la irradiacit>n.

199. La cuestión de la dosimetría en casos de ex
posicit>n parcial del cuerpo es. pues, muy compleja y será
considerada con algún detalle más adelante (p,irraios
264-2i:)). Sin embargo, es pertinente mel1cionar aqui
los estudios recientes de \\'inkelstein y colaboradores:!:!i
sobre aberraciones cromosómicas en "leucocitos de tres
pacit>ntes cuya sangre fue expuesta a irradiacitlll extra
corporal (lEC) antes dc efectuar un trasplante de
riih'lIl.

200 En esta investigación la sangre fue pasada por
llIl conducto de teflón fuera del cuerpo. con una deriya
ción Quinton-Scrihner estÍlndar, y sometida a lEC con
fuentes de Sroo e yoo emisoras de rayos beta. Se em
plearon tiempos de exposición que oscila1::l11 entre 4 y
8 horas \' se determinó la frecuencia de aberraciones
dicéntricás en leucocitos cultivados con FHA inmedia
tamente después del período de lEC. Además, también
se determinó la frecuencia de aherraciones dicéntricas
en los estudios in vifro de sangre phsada por el aplicador
de radiación una sola vez.

201. En estos estudios sobre la lEC. las estimaciones
de las dosis físicas recibidas por las células sanguíneas
se hicieron sobre la base del volumen de sangre del pa
ciente, la velocidad de flujo por el aplicador y la dura
ción de la irradiación. Aunque no se dieron datos deta
llados sobre el número de aberraciones producidas, se
examinó la relación entre las dosis físicas calculadas
(integradas para el volumen total de sangre) y las dosis
estimadas sobre la base del número de aherraciones
dicéntricas en leucocitos sanguíneos muestreados. La
dosis se estimó a partir del número de aberraciones em
pleando la constante rle proporcionalidad para dicéntri
cos (párrafo 160) de 5,7 ± 0,5 X lO-f' por célula-rad al
cuadrado. determinada en anteriores estudios il! 7.'i

tr034 , 240 de este grupo. Se observó una correspondencia
muy estrecha entre la dosis estimada físicamente y la
dosis estimada biológicamente (cuadro TI), siempre que
las muestras se tomaran después de una lEC d«:; no l11á~

de 4 a 8 horas, de manera que los leucocitos de la sangre
no fueran reemplazados por poblaciones de leucocitos
procedentes de tejidos linfoides no irradiados.

202. En un estudio de la lEC efectuado por Sharpe
y colaboradores243 con un paciente de sarcoma de los
reticulocitos, el examen de la relación entre las estima
ciones de las dosis basadas en la velocidad de flujo de
la sangre y el volumen total de sangre de un paciente, y
las basadas en el rendimiento de aberraciones dicéntricas
reveló una discrepancia de un factor de 2,7. Los datos
obtenidos indicaban que en un tratamiento de tres horas
y media de duración varias células pasaban muchas
veces por el irradiador y que había un intercambio has
tante rápido entre los leucocitos de la sangre periférica
y los de los depósitos mucho mayores de zonas extra
vasculares.

203. Sharpe y sus colaboradores26o informaron re
cientemente respecto de algunos nuevos estudios de la
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lEC realj¡mdos con un paciente que padecía la cnfer
medad de IIodg'ldns. Estos trabajos han confirmado y
ampliado conshl~rahlemente las conclusiones anterion's
dl'l mismo grupo. y los resultados discrepan l'n cil'rta
medida con las condusiones de \\'inkelstein " colahora
dOI'l's:!2i. En este estudio recientl,2t10 se compi'ohú, l'omo
hahían hecho otros antes:!2i, que l'l ntllllero de ahcrra
dOlll'S dicl'ntrkas (0.83 por c~hlla) ('11 una mt1l'~tra de
sallgre del paciente l'xtraída antes dd tratamiento con
T1':(' Y e'qlllesta in 'l'ifro a una dosis de 300 rad:-; de
n1\'OS X de 2 l\fe\', era muv similar al número de dkl'n
tri"cos (O.8i por c~lula) ohtenido en sangre <]ue se hahía
lwcho recorn'r una "e7. ('1 serp('ntin dt' radiaci<>n (320
ra<1s dt' una fuente de Cs1:lj), exponit\n<1ola así a cuatro
segundos de irradiacitlll. Sin emhargo, en muestras de
sangn' ('"traídas del paciente dl'spurs d(' 1,5, 3 Y 24
horas el tratamiento continuo con TEC produjo menos
de 0,09 <1iet'ntricos por célula.

20.J.. Sobre la base de estos datos \' de estudios de
la distribucitl11 de las aherraciones eiltre las cl'lulas,
Slmrpe y colaboradores:!UlI llegaron a la conduslc'ln de
que hahía un nipido intl'rcamhio entre los linfocitos dl'
la sangre y los linfocitos del fondo extravascular. Se
ca1cul() <]ue la sangre perifrrica contenía tres gramos de
linfocitos. en tanto que el fondo extravascular contenía
entre 800 y 1.070 gramos. Dos cálculos independientes
del tiempo medio de residencia de los linfocitos en la
sangre arrojaron resultados de 4.7 y 7.5 minutos.

205. Los resultados de los estudios de la lEC he
chos por estos dos grupos de im'estigadores, aunque
algo contradictorios, son muy interesantes, y las nuev~.s

itn-estigaciones en este terreno serún particularmente
"aliosas tanto desde el punto de vista de la información
sohre la estructura y los movimientos de la población
de leucocitos como desde el punto de vista de la infor
mación aplicahle al posible uso de las aberraciones cro
mos6micas en dosimetría.

206. Continuando sus estudios originales!1i sobre abe
rraciones inducidas con rayos X en pacientes de espon
dilitis, el grupo de Edimburgo recientemente ha comu
nicado16 datos sobre la relación entre el número de
aberraciones y la dosis de radiación en estos pacientes
y en pacientes con enfermedades neoplásticas. Los pa
cientes de espondilitis fueron (;:xpuestos a dosis corpo
rales parciales que oscilaban entre 100 y 700 rads (rayos
X de 250 k\', CSA = 2,7 m111. de Cu) y las células se
cultivaron durante 42-50 horas. Las muestras de sangre,
con todas las dosis. se tomaron 24 horas después de la
irradiación, pero en algunos casos también se tomaron
muestras antes y después de ese lapso. Los datos indi
can que el número de aherraciones que se obtiene en
células cultivadas inmediatamente después de la irradia
ción es ligeramente superior al que se produce en célu
las muestreadas 24 horas más tarde. En el cuadro III
se resumen los datos obtenidos.

207. Aunque no pueden definirse las dosis absorbidas
en los casos sohre los que se dan da((l~ en el cuadro lIT,
hay evidentemente una relación da entre la dosis
cutánea y el número de aberraciones. Los datos son
algo variables; en el :aso de las aberraciones dicéntri
cas y anulares las aberraciones parecen aumentar en
proporción .a la potencia 1,5-2,4 de la dosis, por lo
menos en los casos de dosis de hasta 300 rads. Si se
incluyen en el análisis cinético los datos procedentes de
un paciente que recibió una dosis corporal parcial de
700 rads, el rendimiento de esta alta dosis reduce con
siderablemente el componente cuadrático. Extrapolando
a partir de los datos del cuadro III se observa que estos
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rendimientos son superiores a los obtenidos por Mi
lIard1:!1l con pacientes expuestos a radiación en parte del
cuerpo (hipogastrio) después de una orquidectomía.
En los datos de MilIard (rayos X de Van der Graff de
2 !'oleV) , el 20% de las células presentaban aberraciones
después de dosis que oscilaron entre 925 y 1.550 rads,
y el 32~'c después de dosis de 3.100 a 4.330 rads. Sin
embargo, estos itltimos datos se obtuvieron con células
de sangre periférica cultivadas durante 72 horas y. ade
nuís, la irradiación se distribuyó a 10 largo de un perío
do que osciló entre 36 y 74 días.

20R Dubrova:!'ill realizó observaciones análogas a
las de Millard en dos enfermos de mieloma sometidos
a radioterapia. En estos trabajos se aplicó a los pa
cientes una irradiación corporal parcial que alcanzó en
total a 9.000 roentgens, y se obsen'ó que hasta el 427c
de los leucocitos cultivados durante 4H horas presenta
ban aberraciones cromosómicas. Igualmente, se regis
tral'On el~vados niulleros de aberraciones en c{'lulas
sanguíneas de otro paciente con la misma afección,
muestreadas 32 meses después de terminado un trata
miento anÍtlogo.

209. También se e"puso a pacientes de espondilitis
a diez fracciones de dosis de 150 rads de irradiación
corporal parcial con rayos X durante nn peril)do de 12 a
14 días111; las muestras de sangre se tomaron inme
diatamente después de cada tratamiento. De nuevo hubo
una clara relación entre la dosis de radiación y el
número de aben-aciones. y los datos se ajustaban muy
bien a una relación lineal (figura 11). En estos datos
cada fracción de 150 rads (dosis corporal parcial) dio
un rendimiento medio de 3,6 dicéntricos y anillos por
cada 100 células analizadas.

210. Buckton 'J colaboradores111 también comuni
caron datos prelin;inares. que se resumen en el cuadro
IV, sobre el número de aberraciones observado en
siete individuos con carcinoma bronquial que fueron
expuestos a dosis bajas (25 a 50 rads) de irradiación
corporal total con rayos X (Van der Graff 2 MeV).
A diferencia de los datos obtenidos con pacientes ex
puestos a irradiación corporal parcial (cuadro IU), no
se encontraron discrepancias en el número de aberra
ciones entre las muestras de sangre tomadas inmediata
mente después de la exposición y 24 horas más tarde
(no obstante, véase el párrafo 211). Además. la reacción
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Figura 11. Rendimiento de fragmentos y dicéntricos más anillos
en pacientes de espondilitis anquilosante irradiados con dosis
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a la c1nsis en función de los dicéntricos y anillos pro
ducidos después de la irradiación corporal total fue
lineal (en la eCllación y =c + aD", n igual a 0,92
con limites de confianza del 90% de 0,5 a 1,4). Los
datos presentados parecerían indicar que el número
de aberraciones obtenido en los pacientes de cÍtncer
después de una exposici()n corporal total de 50 rads
('ra equivalente al rendimiento obtenido en pacientes de
espondilitis anquilo:;ante con una irradiación corporal
parcial de 250 rads.

211. El grupo de Edimht1rgo amplió recien~emente

sus estudios de la irradiación corporal total de pacientes
de carcinoma bronquial y ha comunicado:!71 datos ob·
tenidos ('on otros nueve pacientes expuestos a dosis
que oscilaban entre 17 y 50 rads. En el cuadro V se
resumen los datos obtenidos respecto de las frecuencias
de las aberraciones dicéntricas y anulares en cultivos
de 53 horas de células sanguíneas muestreadas imne
diatamente después de la irradiación y 24 horas más
tarde, para cada uno de los 16 pacientes.

212. Estos datos revelan, en el caso de pacientes
que recibieron dosis de 50 rads. un apreciable incre
mento en el número de aberraciones en la sangre
muestreada 24 horas después del tratamiento. en rela
ción con sangre muestreada inmediatamente después
de la irradiacicín. Esta conclusión coincide perfecta
mente con las observaciones realizadas' 'antes por el
mismo grupo de investigadores con pacientes de espon
diliti::, anquilosante expuestos a irradiación corporal
parcial (pÍtrrafos 206 y 210).

213. El análisis de los datos obtenidos en estas irra
diaciones corporales totales reveló que el rendimiento
de aberraciones dicéntricas y anulares en la sangre
muestreada inmediatamente después de la irradiación
aumentaba como la potencia 1,13 de la dosis (n = 1,13
con limites de confianza del 957c de 0,52 a 1,7,4), en
tanto que en la sangre muestreada 24 horas más tarde
el rendimiento aumentaba como la potencia 1,88 de la
dosis (n = 1,88 con limites de confianza del 95% de
1,24 a 2.50). Estas dos series de datos aparecen en
las figuras 12 y 13.

214. Es interesante comparar los datos sobre la
irradiación corporal total con 25 y 50 rads con los
datos obtenidos por otros autores empleando dosis
semejantes (aunque con radiación de diversas cali
dades) administradas in 'vitro. Tales comparaciones se
exponen en el cuadro VI. en que puede observarse que
los rendimientos obtenidos con aplicaciones in vivo
quedan comprendidos entre los rendimientos mínimos
y máximos obtenidos con las mismas dosis absorbidas
en estudios in ~'itro. Resulta desalentador advertir que
en el único trabajo in vitro en que se empleó una
radiación de calidad semejante a la que se usó en los
estudios in ~lhIO, y en que las células se cultivaron du
rante 50 horas, el número de aberraciones con una dosis
de 50 rads haya sido cuatro veces inferior al que se
registró en los estudios in vivo. Sin embargo. cabe
advertir <J.ue las observaciones se realizaron en labora
torios diferentes cuyas técnicas no eran absolutamente
comparables.

215. Además de los datos sobre expOSlClOn tera
péutica a fuentes externas de radiaciones hay cierta
información sobre rendimientos de aberraciones en
pacientes expuestos a emisores internos. Boyd y
colaboradores:!'i2 comunicaron inicialmente que en las
células sanguíneas de pacientes tratados con iodo ra
diactivo podían observarse tipos de daño cromosómico



2. Irradiacióll profesional

216. Algunos investigadores han comunicado la
presencia de aberraciones cromosómicas propiamente
dichas en personas expuestas crónicamente a bajas
dosis procedentes de fuentes externas127, 132, 136, 165, ltl8,
:!311, 263, 265, :!08, :!76.280. Norman y sus colaboradores205 ob
servaron 7 dicéntricos en 5.138 células de 10 personas
que trabajaban con radiaciones en hospitales y que
habían recibido el equivalente de dosis de hasta 88 rems,
acumuladas a razón, por término medio, de 1 a 3 rems
por año, en tanto que en 4.219 células de 10 individuos
testigos no se observaron dicéntricos. Posteriormente
se llevaron a cabo otros estudios165 de 36 personas que
trabajaban con radiaciones y que hauían recibido dosis
acumulativas ....e 10 a 98 rads con una mediana de in
tensidad de dosis anual de 1,45 rads. En este último
trabajo se observaron 14 dicéntricos en 14.839 células,
mientras que en 5.784 células de 23 individuos testigos
no se observó ninguna. Recientemente, Lisco y Lisc0277
y Gorizontova278 han hecho observaciones similares.

217. Court Brown y colaboradores27o y Buckton y
ceo1aboradores132 han comunicado resultados algo seme
jantes a los de Norman y colaboradores. Aquellos au
tores estudiaron a sesenta y siete varones adultos que
trabajaban en establecimientos de energía atómica y
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Figura 13. Relación entre el rendimiento de dicéntrkús más
anillos por célula e irradiación uniforme de todo el cuerpo en

pacientes expuestos a rayos X de 2 MeV 271"

• Datos de muestras de sangre tomadas 24 horas después de la
irradiación. Los plintos proceden de los datos del cuadro V; I..s curvas
rcpresentan los límites de la zona de confianza del 95% de la recta de
regresión.

di\'idieron su muestra en cinco grupos: (/) un gmpo
testigo que había recibido una dosis acumulada de
menos de un rad: b) un gmpo que había recibido una
dosis acumulada media de 3,8 rads, con una amplitud
de variación que iba de 1 a 10 rads; e) un grupo que
había recibido l' 1111. dosis acmlll\lada media de 27 rads,
con una amjl:i.ud de \'ariación que iba de 23 a 34 rads;
d) un gmpo que había recibido una dosis acumulada
media de 24 rads, con una amplitud de \'ariación que
iba de 15 a 37 rads: (') 1111 gmpo con una dosis acunm
lada media de 84 rads, con mm amplitud de \'ariacií>l1
que iba de 75 a 98 rads. Los grupos irradiados diferían
no slllo en cuanto a las dosis recibidas sino también en
cuanto al tiempo durante el cual habían ocurrido las
exposiciones, El grupo testigo no difería citológicamente
de una población testigo tomada de fuera de estahleci
mientos de energía atómica, pero todos los gmpos
irradiados presentaban aumentos altamente significativos
del nlttllero de aberraciones. Aunque se obscrvaroll
nÍlmeros de aberraciones dicéntricas y anulares de hasta
8 por cada 1,000 células, no se pudo ad\'ertir correlación
alguna entre dosis )' nlttllero,

218. Visfeldt1:!7 ha estudiado el ntttllero de aben'a
ciones en las células de la sangre periférica de ID em
pleados del Instituto del Radio de Copenhagne que
estu\'ieron expuestos durante 10 afios a dosis aCtllllU
lati\'as que fluctuaban entre 1 y 116 rads, También en
este caso se obser\'ó un aumento e\'idente del nÍlmero
de aberraciones en el personal irradiado (13 dicétltricos
más anillos en 950 células) en comparacií>l1 con el
grupo testigo (O dicéntricos más anillos en 300 células),
pero una \'ez más los datos son demasiado escasos para
mostrar correlación alguna con la dosis recibida.

219. EI-Alfi )' colaboradores:!7\! analizaron células
sanguíneas de 12 personas que trabajaban con radia
ciones y que habían recibido durante períodos de hasta
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Figura 12. Relación entre el rendimiento de dicéntricos más
anillos por célula e irradiación uniforme de todo el cuerpo en

pacien~es expuestos a rayos X de 2 MeV 271"

semejantes a los encontrados por Tough y colabora
dores15. Se sugirió que en términos cuantitativos los
efectos de 100 milicurios de radioiodo eran semejantes
a los efectos de una dosis corporal parcial de 250 rads
de rayos X y que una dosis de 10 milicurios de 1'11.

dioiodo probablemente era suficiente para producir
lesiones cromosómicas perceptibles. Otros au
tores17:!, :!7:1·:!75 también comunicaron resultados seme
jantes con iodo radiactivo y en un informe:!74 se observó
un rendimiento de aberraciones significati\'o 14 afios
después de la terminación del tratamiento.
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cuatro aiios el equh'alente a una dosis acumll1ath'a de
hasta 1.110 mrems dt' rayos X, gamma o beta o hasta
()'¡22 mrems de neutrones. Xo se suministraron de
tallt.'s sobrt, la calidad dl' la radiaciún ni lo:. tipos de
l'xposkit)n, pero se obsen'aron aumentos apreciables
l'n el número de aberradones en los seis indh'iduos
eXpllt'stos a neutront'S, en relad('l1l con 1ll1e\"e indi\"iduos
tl'stigos.

220. lIace poco \ \'ald y l'olaboradores
'
:ltl han descrito

comprobaciones algo similares a las de Visfeldt. Estos
autort's estudiaron el ntUllero de aberraciones en ó
trahajadores de la industria nuclear que habían recihido
dosis corporales externas de .2S a SS rt'ms con una tasa
dl' aClulHl1aciún ml'dia de 4,3 rems por aiio. Se obser\'()
un aumento significati\"o en la frecuencia de aberra
ciOlll'S estahles e inestables en el personal irradiado en
comparación con el personal testip;o, pero no se pudo
detl'rminar una relaci<Ín con los diferentes ni\"eles de
dosis y no se proporcionan datos citogl'nl,ticos dl,tallados.

221. Se han efectuado varios estudios en personas
qUl' han trahajado en la industria de artefactos fos
forescentes y que til'\1('n cont'entraciones altas de Ra:!:!ll
en el organismo. Estos estudios han dl'mostrado asi
mismo un aumento significati\"o de aberraciones esta
bles e inestables en los inclidduos irradiados en contra
posici<Ín a los indh'iduos no irradiados. aún en los
inclidduos que tenían cargas corporales muy inferiores
al limite múximo permisiblellli • :!Hl. Con respecto a estos
emisores intl'rt1os existen indicios de un gradiente
sistemútko de la frecuencia creciente de las aherra
ciones con el auml'nto de las cargas corporales de ra
dio:!H:!. En los datos de Bm'd v colahoradores:!H:! sobre
indi\"iduos que habían acunlula<lo cargas de 0,10 a 0.:;6
microcurios de Ra:!:!ll en el organismo 18 ai"tos antes del
estudio. se vio que un 3,.2('( aproximadamente de las
cl'lulas se clasificaban como "inest:lbles" v contenían
aberraciones asiml'tricas. En estos trahaj()s. la dosis
profesional total de rayos gamma externos tenía un
valor medio de aproximadamente 90 mrems. X o se
obsen'<Í ninguna relación entre estas irradiaciones ex
ternas de bajo ni\"el y el número de aherradones.

222. Todos estos datos procedentes de indh'iduos
irradiados en su trabajo demuestran claramente un
aumento significati\"o en el número de aberraciones en
casos de irradiación con dosis muy bajas. Esto. desde
luego, está de acuerdo con obsen'aciones anteriores
sobre los efectos de las dosis bajas de irradiación para
fines diagnósticos. Además. cabe subrayar que, respecto
de los casos en que se ha llevado a cabo una dosimetría
física exacta, puede afirmarse que se han obser\"ado
apreciables rendimientos de aberraciones en individuos
irradiados con dosis inferiores a los niveles permisibles.

3. Irradiación accidC'lltal

223. Hender y GOOCh1:!H. l:!lI estudiaron la producción
de aberraciones en las células sanguíneas periféricas de
ocho hombres expuestos accidentalmente a radiaciones
mixtas compuestas de rayos gamma y neutrones rápidos.
Se calcula ql1~ las dosis iban desde 23 rads hasta 365
rads, correspondiendo a los neutrones un 26% de la
dosis total. No se observaron aberraciones cromo
sómicas propiamente dichas en cinco individuos testigos
(458 células en total), pero en los cinco indh'iduos
irradiados con dosis calculadas en más de 200 rads había
dicéntricos y anillos. Se extrajeron muestras de sangre
29 meses después de la irradiación original y luego un
año y medio más tarde. Existían aberraciones en todos

los indh'iduos excepto en la persona que habia recibido
ia dosis nuís baja. En un indh'iduo que había recibido
una dosis calculada en 339 rads, la frecuencia de
aherraciones dicéntricas )' anulares era de 0,166 1)01'
célula (cuadro VII). En estos casos, todos los culth'os
Sl' mantl1\'ieron durante i Z horas. Goh:!R:l pr,lsigui() estas
oh:il'1"\'aciones, examinando células de muestras de
sangre, {'ulth'adas durante iZ horas, extraidas de seis
de dichos individuos siete años después del accidente
original. También se muestrearon células de la médula
(·lsl'a. Se ohsl'n'aron aherraciones tanto en las células de
la médula como en las células de la sangre periférica,
pl'ro no se encontraron aberraciones dicéntricas en las
Ct~lulas medulares. Si bien las frecuencias globales de
las alll'rraciones en la$ Gélulas de la sangre periférica
habían ido disminuyendo a medida que aumentaba el
ti('mpo transcurrido desde la irradiación, se observaron
apreciahles números ele aherraciones dicéntricas yanula
res l'n cada una de las tres oportunidades en que se
l'xtrajeron muestras. Los datos puhlicados respecto de
las aherraciones dicéntricas v anulares observadas en
estos estudios se resumen en 'e1 cuadro "JI.

22+. Posteriormente, en un accidente de criticida(¡t:ll.
~:!ll trl'S homhres recibieron dosis de 12, 22,5 v 47 rads
de radiaciones mixtas (rayos gamma y neutrones de
fisit)n), correspondiendo a los neutrones, en los distintos
indh·iduos, de un 25('( a un 50% de la dosis total. En
estos casos se extrajeron muestras de sangre desde 4
horas hasta 2 años después de la irradiación, v los culti
vos se mantuvieron durante 72 horas. Se óhservaron
aberraciones dicéntricas en los tres individuos, v su fre
cuencia presentaba un aumento evidente con ei amnen
to de la dosis. Se obsen'ó :ma correlación razonahle
entre la dosis física calculada v el ntlmero de aberra
ciones: con la dosis más alta hahían resultado afectadas
un 3 r:( de las células. Basándose en estos datos, informa
ción previa ;'1 7'itro y ciertas presunciones. se sugirió
que la EBR para los neutrones del espectro de fisión
era. en comparación con los ravos gamma, del orden de
5:1. . .

22S. Biola v Le GO~84 han descrito estudios de mues
tras sanguíneas extraídas de un indidduo cuatro días
después de una exposición muy irregular a una radia
ción mixta compuesta de rayos gamma y neutrones en
un incidente ocurrido en :Mol, Bélgica. Las estimaciones
físicas de la dosis permitían suponer que el individuo
hahía reciHdo una irradiación de aproximadamente 500
rads a lo largo del plano de simetría del organismo. En
forma paralela a los estudios de la muestra de sangre
del individuo irradiado. se estudiaron también células
sanguíneas extraídas de un indivichlO normal y expues
tas luego a rayos gamma de COllO en dosis de 400 y 600
rads. Todos los cultivos se cosecharon a las 72 ó 96
horas, a fin de poder compararlos con los datos de Gooch
y Bender:!:!lI, si bien era evidente que a las 72 horas un
1O~, por lo menos. de las células se hallaban en su
segunda mitosis en cultivo. Por lo tanto, resultaba claro
que la producción de aberraciones observada constituía
una subestimación del verdadero rendimiento: no obs
tante, dado que los cultivos de la sangre del individuo
irradiado v de las células irradiadas ill ~'itro se habían
tratado eX'actamente igual, podían efectuarse compara
ciones válidas. Los rendimientos efectivos observados in
'I.'itro eran semejm:tes a los que obtuvieron Gooch y
Bender:!:!lI con las dosis más bajas y a los que lograron
Kellv v Brown1:l i con las dosis más altas. El rendimiento
ill ~'¡tl:0 con una dosis de 450 rads era equivalente al
rendimiento ohtel~ido en los cultivos del individuo irra
diado, de manera que existía una correlación firme entre
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las dosis estimadas físicamente y las dosis estimadas
biológicamente,

226, Hace menos tiempo Huckton y colaboradoresl:12
estmliaron las células de dos hombres irradiados acci
dentalmentt' en todo el organismo con dosis de 17 y Hl
rads; ~os indh'idnos habían acumulado ademús 10 y 9
rads, req)ccth'amente, debido a la irradiación profesio
nal recibida dmante "arios años de empleo. En las células
sann'uíneas lle ambos homhres había aberraciones dicén-

. ~ l' I •. 1 3<" ,tncas \. anulares msta llI\'e es maxnl10S ( e un, (, segun
que la' sang-re hubiera sido extraída 4R horas, uno o tres
meses deSl)ués de la irradiación, Uno de los dos testig?s,
que había recibido irradiaciones 'por .raz01~es profesIO
nales de tillOS 2 a 3 roentgens, habla endencmdo una fre
cuencia de aberraciones dicéntricas v anulares de apro
ximadamente 1<'; en dos de las tres 'ocasiones en que se
le había extraído sangre. Aquí los datos son muy escasos
para sacar conclusiones sobre la relación con la dosis,

227. Sugahara y colaboradores2A:I han com~mica~lo

datos obtenidos con dos hombres expuestos a Irradm
ción externa de rayos X de 250 kV Y rayos gamma de
C061\ con irradiaciones estimadas en 66 roentgens y 40
roentgens, respectivamente, estudiados diez y doce
meses después de la irradiación. Ademús, se obtuvieron
datos de otros tres hombres que inhalaron fluormo de
uranilo y a quienes se extrajeron células sanguíneas cua
renta días después del accidente. Las cantidades de
fluoruro de uranilo absorbidas (calculadas sobre la base
de la excreción en la orina) iban de 2,2 mg a 3,9 mg,
correspondiendo a una inhalación de entre 2,6 y 4,6 X
10~~ l1lic:-ocurios.

228. Se observaron apreciables incrementos en el
nÍlmero de aberraciones en células sanguíneas tomadas
de los cinco hombres a que se refiere este estudi0285, en
relación con células extraídas de individuos testigos, y
se encontraron aberraciones dicéntricas y anulares en
los cultivos de todos los individuos salvo uno. Los au
tores señalan que la frecuencia de las aberraciones en. los
individuos irradiados con rayos X y gamma alcanzo al
nivc1 que cabía esperar sobre la base de observaciones
anteriores de otros investigadores128, 181 pero que en dos
de los tres hombres que inhalaron uranio (uranio en
riquecido al 3,2%) se obtuvieron rendimientos casi
iguales. El equivalente de las dosis acumuladas de la
irradiación profesional externa ele estos hombres era
bajo, oscilando entre 128 y 936 milirrems. Las observa
ciones efectuadas en estos tres hombres eran compara
bles con las que comunicaron Boyd y colaboradores282

respecto de los pintores ele cuadrantes luminosos (pá
rrafo 219).

229. vVald y colaboradoresl,~6 efectuaron estudios ~i

toO"enéticos en un grupo de siete trabajadores que 111

haiaron accidentalmente yodo1:!5 y cuyas cargas corpo
rales se midieron con métodos de recuento directo. Se
determinaron cargas corporales que iban de 1,2 a 111
microcurios. Estos trabajadores habían acumulado el
equivalente de dosis externas de 1 a 18,8 rems a ra.z~n,

por término medio, de 1,4.rems por año. No. se, SUmll1lS
traron detalles de las cahdades de las radmclOnes ex
ternas. Los datos muestran claramente 1111 aumento sig
nificativo en la frecuencia de las células portadoras de
aberraciones inestables sobre los testigos, pero no se
proporciona una subdivisión de los datos.

230. Lejeune y sus colaboradores286 .efectu~ron ?b
sen'aciones semejantes a las que se descnben mas arnba
en cuatro individuos. uno de los cuales había recibido
una dosis máxima de 33 rads de neutrones y rayos gam-
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ma (a raíz de una exposlclon accidental a tm haz de
protones). Los otros habían recibido cantidades desco
nocidas de rayos gamma, si bie~l en un caso la dosis se
calculaba entre 35 " 50 rads, Se obsen'aron aumentos
apreciables.. en relación con los t~stigos, ~n el l1l:~mero
de aberraCIOnes en muestras extrmdas a dIversos mter
"alos hasta un año después de la irradiación, Entre
las aberraciones había dicéntricos y anillos así como
también ,'arios cambios simétricos, y las células se
culth'aron durante 72 horas antes de la preparación,
En los individuos para los que se disponía de esti
maciones físicas de la dosis, se comprobó que los ren
dimientos de aberraciones obsen'ados eran aceptable
mente compatibles con lo previsto sobre la base del
coeficiente de rendimiento de aberraciones citado por
Hender v Gooch221l (párrafo 156). Sin embargo, los
autores ttl\"ieron el cuidado de señalar que los datos
no bastaban para extraer conclusiones firmes respecto
de la relación entre el nlllnero de aberraciones y la dosis
en dichos indh'iduos,

231, Lisco y Lisco:!Ri examinaron recientemente leu
coc'itos de sangre periférica (cultivos de 48 horas y 72
horas) de dos trabajadores cuyas manos derechas habían
sufrido una irradiación mixta de rayos gamma y beta
procedentes de una fuente de iridio111:!. La irradiación
había durado 10 minutos y la dosis a las manos, física
mente calculada, había sido de 3.000 rads, debiéndose el
1OC:~ a los rayos gamma. Once días después de la irra
diación el 1111mero de aberraciones dicéntricas y anu
lares en las células de ambas personas era de alrededor
de 0.05 por célula (equivalente al observado con una
dosis de SO rads de rayos X al cuerpo entero) y se han
observado altos llt1merOS de aberraciones en cada uno
de los estudios complementarios efectuados a intervalos
de hasta tres años después del accidente. No se ob
servaron aberraciones en las células de la médula ósea.

232. Los datos relativamente escasos procedentes de
accidentes-afortunadamente raros-subrayan la an
terior afirmación de que una de las complicaciones de la
irradiación accidental es la dificultad de obtener buenos
cálculos físicos de la dosis. especialmente en los casos
de exposición a radiaciones mixtas. En general, los
datos citológicos que se han obtenido, aunque conse
cuentes. son demasiado escasos para llegar a conclu
siones definitivas sobre la utilidad del número de abe
rraciones para los fines de la dosimetría biológica en
estos casos determinados.

4. Explosiol/es llucleares

233. Se han efectuado varios estudios188.185, 168. 175,
182. 221 en los sobrevivientes de Hiroshima y N agasaki
que estu\"Íeron expuestos a la ra~liaci.ón ~e la eXl?lo_sió}~
nuclear de 1945. Los datos de Islllhan y KtlIllaton13." 1<a

obtenidos con ~élulas sanguíneas de personas que se
hallaban a una distancia de 500 a 2.000 metros del
hipocentro y que fueron estudiadas 19 años más tarde,
indican un aumento significativo en el nÍlmero de
aberraciones asimétricas y simétricas en comparación
con los testigos.

234. En el trabajo de Bloom y colaboradores188. 134,
288. 2811 se hicieron dos estudios de sobrevivientes de
distintos grupos de edad. En el primer estudio133,
realizado con 94 individuos irradiados y 94 testigos
equiparados, todos los individuos de los que se tomaron
muestras tenían menos de 30 años en el momento de
los bombardeos de 1945. Se hallaron aberraciones cro
mosómicas en el 0,6% de los leucocitos de sangre
periférica de los individuos irradiados, mientras que
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en los testigos. sólo el 0.017(' de las células contenía
aberraciones. En las 8.H-I-7 cl'lulas de los testigos exa
minadas no se observaron aberraciones dicéntricas. pero
se encontraron 9 aberraciones de ese tipo en las H.2H3
células de la población muestreada 20 años después de
la irradiaci()n.

235. En el segundo estudio de Bloom y colabora
doresl:l~ se hicieron obsen'aciones en 77 sobredvientes
gravemente irradiados (dosis estimadas superiores a
200 rads de radiaci<Ín mixta compuesta de rayos gamma
y neutrones) y 80 testigos. todos los cuales tenían más
de 30 años de edad en el momento de los bombardeos.
Se encontró que el 61 ~( de los sobre\'ivientes grave
mente irradiados y el 16% de los testigos contenían
aberraciones con una frecuencia del 1.5~ en las células
de los individuos expuestos contra 0.3% en los testigos.
Se detectó una aberración dicéntrica en las 7.1R8 células
tomadas de los testigos; la célula portadora de la
aberración procedía de un hombre de HO años de edad.
En las 6.778 células estudiadas de individuos irradiados
se encontraron 8 aberraciones dicéntricas.

236. Las frecuencias relativas de las aberraciones
asimétricas dicéntricas, anulares y fragmentarias en los
sobrevivientes de los dos grupos de edades distintos
eran muy similares. Sin embargo, se encontró que las
translocaciones simétricas y las inversiones eran más
frecuentes entre los sobrevivientes irradiados de más
edad que en los jóvenes. Paralelamente a esta observa
ción. se advírtió que las aberraciones simétricas eran
también más frccuentes en las personas mayores de
los dos grupos de testigos. Estas observaciones plan
tean una vez más la cuesti<Ín de si la sensibilidad a la
inducción de aberraciones por irradiación puede rela
cionarse con la edad. problema que e.xige urgente aten
ción.

237. Bloom y colaboradoresl:l~ observaron que el
tipo más frecuente de aberraciones en los sobrevivientes
irradiados de más edad eran las translocaciones. que
aparecieron en 72 de las 6.778 células contadas. Sin
embargo, se observó que 20 de estas células portadoras
de una translocación se habían detectado en cuatro indi
viduos y representaban cinco tipos diferentes de trans
locación o cinco posibles clonas celulares.

238. Las estimaciones de las dosis recibidas por los
sobrevivientes irradiados de más edad oscilaban entre
204 y 991 rads de una mezcla de rayos gamma y neu
trones. Un intento preliminar de relacionar la frecuen
cia de las aberraciones con la dosis físicamente estimada
sugirió que las aberraciones aumentaban en función
aproximadamente lineal para la gama de dosis estudiada;
la frecuencia general de las aberraciones. que era de
cerca de 1% para dosis de 200 rads, aumentaba aproxi
madamente a razón de 0,5% por cada incremento de
100 rads. Sin embargo, debe señalarse que en este tra
bajo los leucocitos se cultivaron de 66 a 70 horas y.
naturalmente, las muestras se estudiaron 20 años
después de la irradiación origina!.

239. Los investigadores de la Comisión de Bajas
Causadas por la Bomba Atómica:!811 han analizado los
cariotipos de 128 individuos que habían nacido después
que uno, por lo menos, de sus padres había recibido
una dosis mínima de 100 rads a consecuencia de los
bombardeos atómicos de Hiroshima y Nagasaki. Se
efectuaron estudios de control en 57 hermanos de estos
individuos nacidos antes del bombardeo. Se prestó
especial atención a los 103 individuos que habían
nacido en los primeros cinco años después de la irradia
ción de sus padres, pero no pudo detectarse un aumento
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significativo del número de indi\'iduos con cromosomas
anormales. No obstante. cn estudio detallado de 38
sobrevh'ientes que habían sido expuestos in IIfl'ro:!H8,
cuvas madres habían recibido más de 100 rads (am
pli"tud de variaci<'lll estimada entre 10-1- Y -1-77 rads) en
el momento del bombardeo. reve1<i un aumento pequeño
pero significativo de la frecuencia de linfocitos con
complejos reordenamientos de los cromosomas (0.52~~)

en relación con los testigos igualados (0.0-1-%).
2..W. Sasaki y Miyata:!:!l examinaron nue\'amente la

cuestión de la relacit'lll entre el número de aberraciones
y la dosis física estimada en los sobrcvivientes de la
bomba atómica. y presentaron un considerable volumen
de datos detallados. obtenidos mediante el recuento de
Imi.s de 80.000 células de indidduos expuestos y testi
gos. Se analizaron cromosomas de 51 sobrevidentes de
Hiroshima y 11 testigos 22 años después de la irradia
ción original. Se tuvo ti cuidado de contar exclusiva
mente las células que se dividían por primera vez en
cultÍ\'o, y los cultivos se terminaron a las 50 horas.
Las aberraciones se clasificaron como se indica en los
púrrafos 24 a 3-1-, y se comprobó que la ('antidad media
de dicéntricos y anillos en los individuos irradiados
(201 en 73.996 células) llegaba a 0,0024 por célula,
en comparación con 0.0002 por célula (2 en 9.510
células) en los testigos. Asimismo, se demostró que la
frecuencia de las células portadoras de reordenamientos
simétricos estables (principalmente, translocaciones re
cíprocas) llegaba a OA07o en individuos expuestos, en
comparación con 0,07% en los testigos.

2-1-1. Se observó un apreciable rendimiento de abe
rraciones en 19 sobrevivientes que se hallaban a más
de 2,4 kilómetros del hipocentro en el momento de la
explosión y que, según se calculó sobre la base de
consideraciones físicas. habían recibido una dosis del
orden de 1 rad. Once de estos individuos entraron a la
zona bombardeada dentro de los tres días siguientes a
la explosión. y la frecuencia de los dicéntricos y anillos
en dichos individuos era de 0,0013 por célula, en com
paración con una frecuencia de 0,0006 por célula en los
ocho individuos que no entraron en la zona bombar
deada.

242. Se dividió a los individuos irradiados en cuatro
grupos sobre la base de la distancia a que se hallaban
del hipocentro en el momento de la explosión y de la
circunstancia de encontrarse directamente expuestos
a la misma o protegidos por madera u hormigón. El
número de células con aberraciones resultó ser pro
porcionalmente mayor en los sobrevivientes que se
hallaban a la menor distancia del hipocentro y a una
distancia dada, el número de aberraciones era mayor
en los individuos que se hallaban expuestos directa
mente, intermedio en los que se encontraban protegidos
por madera y más bajo en los que estaban escudados
por hormigón.

2-1-3. Puesto que las observuciones se efectuaron 22
años después de la irradiación original, Sasaki y 1\íi
yata:!:!l emplearon dos métodos diferentes para estimar
las dosis. Los estudios de otros investigadores3a, 44, :!1I0
han revelado que la proporción de linfocitos de sangre
periférica portadores de reordenamientos estables de
los cromosomas (células C.) que se observa muchos
años después de una irradiación es igual a la proporción
que se observa poco después de la irradiación. Por con
siguiente, la relación entre las células C. y las células
normales podría utilizarse como criterio en estos sobre
vivientes de Hiroshima, y en la figura 9 se indica la
relación entre este criterio y la distancia al hipocentro.



244. Naturalmente, en los 22 años transcurridos
desde la irradiación se ha eliminado la mayor parte de
las aberraciones asimétricas, de manera que las frecuen
cias totales de las aberraciones dicéntricas y anulares en
individuos que se hallaban a diferentes distancias del
hipocentro no ofrecería un método eficaz para relacionar
el número de aberraciones con la dosis absorbida. No
obstante, la distribución de aberraciones cromosómicas
en células X¡Cn que no se habían dividido después de
la irradiación debería ser la misma que existía inmedia
tamente después de la irradiación. En la figura 15 apa
rece el número de aberraciones dicéntricas y anulares
en células Cn en relación con la distancia del hipocentro.

245. Empleando la relación entre las células Cs y las
células normales y el número de aberraciones dicéntricas
más anulares en células Cn, Sasaki y Miyata221 obtu
vieron estimaciones de la dosis absorbida con sólo re
lacionar los valores que se asignan en las figuras 14 y 15
con los rendimientos equivalentes obtenidos con dosis
medidas de rayos X de 2 MeV en estudios in vitro. En
la figura 16 aparecen las dosis estimadas obtenidas en
esta forma (sin que se haya intentado corregirlas para
tener en cuenta la protección o la calidad de la radiación,
etc.) representadas en relación con la distancia al hipo
centro. La línea de trazos en dicha figura representa una
reciente291 estimación física indirecta de la dosis aérea
a efectos de la comparación con la dosis calculada por
métodos biológicos.

246. En comparación con las estimaciones físic:\s
(figura 16), las estimaciones basadas en los rendimien
tos de aberraciones cromosómicas son bajas en los sobre
vivientes que se hallaban cerca del hipocentro y altas en
personas irradiadas a gran distancia. Los autores221
sugieren que estas diferencias tal vez reflejen una mor
talidad selectiva durante el período de 22 años en la
población expuesta cerca del hipocentro, y que los indi
viduos que se hallaban a más de 2,4 kilómetros de dis
tancia pueden haber recibido radiaciones de fuentes dis
tintas a los rayos primarios.

247. Hay tres trabajos que describen los estudios de
los cromosol11as de la sangre periférica de individuos
expuestos accidentalmente a la precipitación radiactiva
atmosférica ocasionada por la explosión de un disposi
tivo termonuclear en Bikini en 1954.

248. Ishihara y KumatorP35, 292, 293 estudiaron célu
las extraídas de 18 de los 22 pescadores que habían
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Figura. 14. Frecuencia de las células Cs entre todas las células
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recibido dosis externas con valores que iban, según se
calcula, de 220 a 660 rads y una cantidad desconocida de
radiación "interna". Se extrajeron muestras por primera
vez 10 años después de la irradiación, y luego se ha se
guido sacando muestras periódicamente. En el estudio
original135 se observó que el número de aberraciones de
los individuos irradiados era significativamente superior
al de los testigos y que había aberraciones dicéntricas,
pero no se pudo correlacionar el número de aberraciones
con la dosis estimada físicamente. No obstante, cuando
los individuos se dividían en tres grupos según el grado
de daño indic::.Jo por los niveles mínimos de neutrófilos
alcanzados poco dl:spués de la exposición, se observaba
que las frecuencias medias de células con aberraciones
en estos tres grupos estaban correladonadas con el grado
de daño indicado por los resultados hematológicos ori
ginales. Los estudios complementarios indicaron que
tres individuos poseían clonas de células con anomalías
cromosómicas en su médula ósea, y se señaló que estas
tres personas estaban, efectivamente, en el grupo que
había tenido el nivel más bajo de neutrófilos poco des
pués de la exposidón.

249. Lisco y Conard294 han estudiado hace poco célu
las sanguíneas extraídas de 51 naturales de las islas
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• Las líneas verticales que atraviesan los puntos rtpresentan los límites de confianza del 50%; 1", Iíne:l. de
rayas, T66D, da la dosis aérea calculada sobre la base de consideraciones físicas. Los símbolos blancos
representan las dosis absorbidas calculadas a partir de los datos sobre células C. (figura 14); los símbolos
negros, cálculos basados en aberraciones dicéntricas y anulares en células X, Cu (figura 15). Los triángulos,
circulas y cuadrados representan sobrevivientes directamente expuestos, sobrevivientes protegidos por casas de
madera y sobrevivientes protegidos por casas de hormigón, respectivamente. El subíndice e indica los sobre·
vivientes que padecieron epilación.

Marshall, 30 de los cuales habían recibido una dosis de
rayos gamma en todo el organismo calculada en 175
rads, 13 habían recibido apro.ximadamellte 70 rads, y 8
no habían sido irradiados y sirvieron como testigos. Los
resultados son curiosos ya que se encontraron más frag
mentos acéntricos en los testigos que en los individuos
irradiados. Sin embargo, si se consideran sólo las abe
rraciones dicéntricas y anulares, se observa una diferen
cia entre los individuos irradiados y los no irradiados.
En las 400 células analizadas de los testigos no se en
contraron aberraciones de canje asimétricas, pero sí se
encontraron 3 dicéntricos y anillos en 650 células del
grupo expuesto a 70 rads y 6 en 1.500 células del grupo
expuesto a 175 rads. Se encontró una diferencia similar
entre los testigos y los individuos irradiados para las
aberraciones de canje simétricas.

250. Todos estos datos relativos a individuos irra
diados a raíz de una explosión nuclear revelan un apre
ciable número de aberraciones en los sobrevivientes estu
diados. Además, las observaciones confirman estudios
anteriores que demuestran que es posible detectar abe
rraciones cromosómicas radioinducidas en leucocitos de
individuos irradiados con fines médicos hasta 22 años
antes de la observación. En su mayoría, esos estud:os
anteriores no permitían llegar a conclusiones de orden
cuantitativo respecto de la relación entre el número de
aberraciones y la dosis absorbida, pero los amplios datos
obtenidos más recientemente con los sobreviv:",ulcs de
Hiroshima, y el análisis de los mismos, indican que
existe una medida razonable de compatibilidad entre las
estimaciones de dosis basadas en el número de aberra
ciones cromosómicas y las estimaciones indirectas de
dosis aéreas calculadas empleando métodos físicos.

251. De los dato¡; examinados hasta el momento se
desprende claramente que el ~úmero de aberraciones
debe declinar a medida que aumenta el tiempo transcu-
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rrido entre la irradiación y la extracción de la muestra de
sangre, por lo cual conviene considerar ahora la influen
cia del factor tiempo sobre la producción de aberraciones.

5. Tiempo transcurrido entre la irradiación y la
extracción de la muestra

252. Desde las primeras publicaciones44, 128 que de
mostraban que se podía observar un número significativo
de aberraciones en las células sanguíneas de individuos
irradiados muchos años antes, virtualmente todas las
publicaciones sobre la irradiación in vivo contienen datos
que confirman estas observaciones.

253. En el trabajo original de Buckton y colabora
dores44, se demostró que la frecuencia de células porta
doras de aberraciones asimétricas (células "inestables"
en) presentaba una declinación aproximadamente ex
ponencial con el aumento del tiempo transcurrido des
pués de la irradiación, en tanto que la frecuencia de
células con cambios simétricos (células "estables" es)
se mantenía más bien constante con el tiempo (párrafo
243) . Las comprobaciones citológicas señalaban que
muchas de estas células aberrantes con cambios asimétri
cos se hallaban, en el momento de extraerse la muestra,
en su primera mitosis después de la irradiación, de
manera que los datos proporcionaban un medio para
determinar la vida media. in vivo de los leucocitos la
tentes no proliferantes (linfocitos pequeños). Estudios
ulteriores efectuados por Buckton y colaboradores33, 295

y por Narman y colaboradores29o• 421 han ampliado y
refinado el análisis y se ha concluido que la vida media
de esta c~lula es de 500 a 1.500 días. Esa conclusión está
de acuerdo con los datos obtenidos acerca de estas células
por Little y colaboradores193 mediante timidina marcada
con tritio.

254. Goh283 ha sugerido que no todas las aberraciones



obsen'adas en leucor;tos de sangre periférica muchos
años después de la irradiación corresponden a aberra
ciones inducidas en el momento de la irradiación. Las
pruebas en apoyo de esta hipótesis son escasas y, adenuls,
susceptibles de interpretarse en otra forma. No obstante,
se sabe296 que pueden inducirse aberraciones cromatídi
cas en fibroblastos humanos mediante el contacto con
extractos de linfocitos alógenos, y Goh presenta prue
bas297 de que el plasma humano irradiado surte efectos
limitados, aunque significatiYos, en cuanto a inducir
aberraciones en leucocitos de sangre periférica, obser
vación apoyada por los trabajos independientes de Hol
lowell y Littlefield298. En los experimentos de Goh, los
cultivos se incubaron durante 72 horas y, de conformidad
con las cifras de la descripción publicadas, es eyidente
que la mayoría de las aberraciones observadas eran
cambios cromatídicos con algunos fragmentos cromo
sómicos propiamente dichos "derivados" (párrafo 74) ;
no se encontraron dicéntricos ni anillos cromosómicos
propiamente dichos, Hollowell y Littlefield298 emplearon
plasma de pacientes irradiados con dosis de hasta 4.500
rads de rayos X de 2 MeV y observaro!l cambios cro
matídicos cromosómicos propiamente dichos en células
sanguíneas de individuos normales cultivadas en presen
cia de dicho plasma. Se observaron cinco dicéntricos y
anillos en 476 células, pero estas aberraciones eran pro
bablemente de típo "derivado". En los estudios inéditos
de otros observadores299.801 se registraron escasos in
crementos en los rendimientos de aberraciones cromatí
dicas en las primeras divisiones de células cultivadas en
contacto con plasma írradiado, o bien no se observó
ningún efecto discernible.

255. Es de interés tomar nota aquí de informes802, 808
según los cuales la prolongada persistencia de linfocitos
con lesiones cromosómicas, claramente comprobada en
el hombre y el mono Rhesus, tal vez no ocurra en otros
mamíferos. Los' estudios con célu'- s sanguíneas de mo
nos, ratas, cobayos y cerdos, estiLllladas con FHA, han
demostrado que no se observan aberraciones cromosó
micas inestables durante más de unas pocas horas des
pués de la irradiación, salvo en el caso de los monos, en
que se observaron células el durante todo el período en
que se mantuvo en observación a los animales (siete
meses). La rápida pérdida de células Cn en los animales
mencionados es de particular interés, pues con el empleo
de timidina marcada con tritio en estudios in viV0804• 805,
por lo menos en las ratas, se ha comprobado claramente
la presencia de linfocitos de larga vida en animales no
irradiados.

256. Para los fines de la dosimetría biológica es poco
probable que interesen las muestras extraídas muchos
años después de haber sido irradiados los individuos. Sin
embargo, los estudios complementarios serán de indu
dable importancia con respecto a los posibles riesgos so
máticos que vayan asociados a la presencia de aberra
ciones, y en este sentido los estudios cromosómicos de
células de la médula 'ósea pueden revestir sumo interés
en relación con los riesgos de leucemia. En el caso del
leucocito de sangre periférica (linfocito pequeño), la
composición de esta población celular en la sangre peri
férica (y por cierto, en las zonas extravasculares) va
cambiando con el tiempo, simpbmente debido al papel
que esta célula desempeña en la reacción inmunoló
gica306. En efecto, el trabajo de Nowe1l218, 802 señala
que el número de aberraciones observadas en leucocitos
muchas semanas, meses o años después de la irradiación
depende del número y tipo de estímulos antigénicos
recibidos por el individuo entre el momento de la irra
diación y el momento de la extracción de la muestra.
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257. Aunque estos lini'·)citos pequeños interdenen en
las reacciones inmunológicas, normalmente no se di
Yiden, de manera que no debería haber, en el caso del
hombre, una pérdida selectiya de las células portadoras
de lesiones cromosómicas en las muestras extraídas mu
chas horas, días o incluso semanas después de la irra
diación, siempre que las células no participen en una
respuesta inmunológica. Los estudios in 'Zlitro de Scott y
colaboradores245 y de Kozlov807, quienes han comparado
los rendimientos de aberraciones en leucocitos de sangre
periférica colocados en un medio de cultivo con FHA
inmediatamente después de· la irradiación, con células
mantenidas en un medio de cultivo sin FHA durante
períodos de 24 horas o menos después de la irradiación,
corroboran este concepto. En ambos estudios, en que se
emplearon neutrones rápidos245 (párrafos 176 y 177) Y
rayos gamma de C0 60, 807 se llegó a la conclusión general
de que el transcurso de más tiempo entre la irradiación
y la estimulación mitótica tenía poca o ninguna influen
cia en la producción de aberraciones.

258. Cabe señalar, sin embargo, que se dispone de
pocos datos tanto sobre la yariación de la vida del lin
focito pequeño como sobre la multiplicidad de las po
blaciones presentes en el cuerpo. No obstante, según la
información de que se dispone, parecería que, dentro de
cualquier subpoblación definida, el número de aberra
ciones debería permanecer constante hasta que esa po
blación participase en una reacción inmunológica. Natu
ralmente, se tropieza con la dificultad de definir una sub
población o cohorte de una población mixta compuesta
por células morfológicamente idénticas pero funcional
mente distintas que migran por todo el organismo.

259. Desde el punto de vista de la dosimetría bioló
gica, la ubicación, distribución y densidad de población
de los linfocitos en el organismo es un problema sin im
portancia si un individuo recibe una dosis uniforme en
todo el organismo de un tipo de radiación de gran poder
penetrante. Sin embargo, podrí~ ser de gran importan
cia en el caso de un individuo que reciba una irradiación
parcial del organismo o que sea sometido a una radiación
de bajo poder penetrante o de calidad mixta. Desde
luego, el problema puede reducirse al mínimo si hay
suficiente mezcla de las células dentro de la población
durante el tiempo transcurrido entre la irradiación y la
extracción de la mUestra.

260. Cuando la sangre se extrae imltcdiatmncntc des
pués de una exposición aguda a la radiación, la única
población de la muestra será probablemente la de los
linfocitos que estaban en los vasos sanguíneos periféricos
en el momento de la irradiación. Sin embargo, de demo
rarse la extracción de la muestra durante un tiempo
suficiente, pero desconocido, los linfocitos que estaban
en los diferentes centros linfopoyéticos en el momento
de la irradiación podrían h.aberse incorporado al torrente
sanguíneo. Los datos obtenidos en estuuios extracor
porales227, 248, 244 permiten suponer que este intervalo no
puede ser de más de 8 horas y que, en realidad, puede
ser del orden de unos pocos minutos (párrafos 199-204).
Si la extracción de la muestra se efectúa más tarde aún,
algunos de los linfocitos observados en la sangre peri
férica no habrán estado expuestos directamente a la
irradiación, sino que derivarán de células madres irra
diadas.

261. Hasta el momento, no se dispone de mucha in
formación sobre la variación del número de aberraciones
en las muestras de sangre sacadas a intervalos frecuentes
durante los dos o tres primeros días consecutivos a la
irradiación. En los datos de llender y GOOCh181 obteni-



dos con tres hombres que recibieron en ttl1 accidente de
criticidad dosis de hasta 47 rads de radiaciones mixtas
de rayos gamma y neutrones, había al parecer escasa
diferencia en el número de aberraciones entre las mues
tras tomadas -l- horas, 2 semanas y 4 semanas después de
la irradiación.

262. En un trabajo más rt'ciente de Buckton y co
laboradores1G relacionado con la irradiación parcial del
organismo de pacientes de espondilitis anquilosante con
diferentes dosis de rayos X, se observó que se obtenía
un mayor número de aberraciones en las muestras san
guíneas extraídas 24 horas después de la irradiación, que
en las extraídas inmediatamente después de la irradia
c~·;n (cuadro IJI). Posteriormente, estos autores efectua
ron estudios más detallados en pacientes que habían
recibido una irradiación parcial del organismo de 300
roentgens. En este estudio se extrajeron muestras a las
O, 3, 6, 12, 24 y 48 horas después de la irradiación. El
número de aberraciones aumentaba al aumentar el tiem
po de extracción de la muestra hasta las 24 horas para
disminuir luego a las 48 horas. A las O y 48 horas la
frecuencia de células "inestables" era aproximadamente
la mitad de la frecuencia máxima observada en las
muestras extraídas a las 24 horas. No se advirtió ninguna
diferencia significativa entre los valores observados en
las muestras extraídas a las 6, 1'2 Y 24 horas.

263. Los escasísimos datos sobre irradiación corporal
total en los accidentes de criticidad, en que la exposición
suele ser muy irregular, no bastan para formular con
clusiones sobre el cambio de! número de aberraciones en
las primeras horas después de la irradiación. Los pocos
datos que existen no contradicen la suposición de que el
número de aberraciones no cambia en función del mo
mento del muestreo. Sin embargo, los recientes estu
dios~il de irradiaciones corporales totales con rayos X
corroboran las observaciones efectuadas anteriormente
en trabajos con irradiaciones corporales parciales· con
rayos X (párrafo 212 y cuadro V). En las irradiaciones
parciales del organismo y extracorporales de la sangre
hay pruebas claras de que el número de aberraciones
se modifica con el tiempo, incluso en las primeras 24
horas después de la irradiación. Es muv escasa la in
formación acerca de la magnitud y la tasa del cambio
y no se sabe si en estos parámetros influyen el nivel de
la dosis, el lugar de la irradiación, y la edad y la salud
de la persona Irradiada.

D. CONCLl;SIONES

264. De los estudios llevados a cabo con pacientes
sometidos a dosis bajas de rayos X por razones de diag
nóstico y con individuos expuestos a dosis bajas cróni
cas como consecuencia de su ocupación, se desprende
claramente que las dosis del orden de unos pocos rads
de rayos X o gamma provocan un aumento significativo
del número de aberraciones en los leucocitos sanguíneos.
Este aumento resulta particularmente notable si se con
sideran las aberraciones dicéntricas y anulares, que son
sumamente raras en las células sanguíneas de personas no
irradiadas. Por consiguiente, en cuanto a su posible uso
en dosimetría biológica, es evidente que este sistema
particular es muy sensible.

265. El conocimiento de la forma de la relación entre
el número de aberraciones y la dosis de radiaciones es
indispensable en todo intento de extrapolar del primero
a la segunda. Hasta hace muy poco, los resultados in
~'itro disponibles parecían un poco decepcionantes, ya
que era evidente que había diferencias considerables
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entre los datos obtenidos en diferentes laboratorios. No
obstante, dentro de cada laboratorio, cuando se emplea
ban las mismas técnicas, los resultados eran congruentes
y muy repetibles (párrafos 178-179). Los datos que se
han obtenido en fecha más reciente sobre la reacción a
radiaciones de calidad diferente revelan un alto grado de
congruencia entre los laboratorios cuando se usan con
diciones semejantes de irradiación y de duración de los
cultivos.

266. Los principales factores que contribuyen a pro
ducir las diferencias entre los laboratorios son: a) el
uso de diferentes tiempos de cultivo: b) la irradiación
de sangre entera antes del cultivo en lugar de la irra
diación de sangre en cultivo, y e) el uso de radiaciones
de calidad diferente. Es evidente que los números de
aberraciones obtenidos en cultivos cuya duración va de
48 a 54 horas son en general superiores a los que se
obtienen con células irradiadas y cultivadas en las mis
mas condiciones pero muestreadas a las 72 horas. Tam
bién se han obtenido números de aberraciones más altos,
sobre todo con niveles de dosis inferiores a 150 rads,
aproximadamente, de rayos X o gamma, irradiando las
células sanguíneas después del cultivo y no en sangre
entera antes del cultivo. A consecuencia de esto, los
exponentes de dosis obtenidos en experimentos con culti
vos irradiados son algo inferiores a los obtenidos en
experimentos con células irradiadas antes de! cultivo.
La razón de estas diferencias no es clara, y sin duda es
necesario hacer más investigaciones sobre este punto.
Se observan grandes diferencias entre las reacciones a
radiaLiones de calidad diferente, y la EBR de los rayos
X de 2 MeV en comparación con los de 250 kVp es de
0,8.

267. En estudios sobre e! número de aberraciones
dicéntricas en sangre entera irradiada con rayos X de
2 MeV, rayos gamma de cobalto 60 o rayos X de 150
300 kVp, y cultivada por un período que oscilaba entre
48 y 54 horas, se observó que el exponente de dosis, n,
en la ecuación y = kDn, tiene un valor que va de 1,9 a
2, de 1,7 a 1,8 y de 1,5 a 1,6, respectivamente. En las
células sanguíneas irradiadas en cultivo con rayos X de
180-250 kVp y con rayos gamma de cobalto 60, los expo
nentes de dosis descienden a una cifra que varía entre
1,2 y 1,3, aproximadamente. Estos datos indican que
las aberraciones de canje inducidas in vitro por rayos
X de 2 MeV son principalmente consecuencia de los
efectos de dos trayectorias separadas. Sin embargo, con
rayos X ordinarios (150-300 kVp), hasta niveles ele dosis
que producen menos de dos dicéntricos por célula, una
proporción considerable de las aberraciones de canje es
consecuencia de fenómenos de una sola trayectoria. Los
estudios con neutrones DD de 2-5 MeV y con neutrones
de fisión de 0,7 MeV (energía media) indican que con
estas radiaciones hay una relación lineal entre dosis y
número de ~berraciones en una amplia gama de dosis.
En el caso de los neutrones de 14,1 MeV, la relación no
es lineal, y el exponente de dosis está entre 1,2 y 1.4. Se
necesita más información sobre los efectos de los neutro
nes rápidos, particnlarmente en relación con la influencia
de las condicionefJ y técnicas de irradiación y de cultivo.

268. En los estudios in vivo de la relación entre el
número de aberraciones y la dosis, muchos de los datos
se han obtenido con inclividuos expuestos a dosis corpo
rales parciales. Esto plantea muchas complicaciones, ya
que, en general, los datos indican que e! número de abe
rraciones obtenido cambia con el tiempo transcurrido
después de la irradiación dentro del primer día aproxi
madamente. Estos cambios corresponden a alteraciones
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en el ni'tmero, In distribución y In mOVmd¡h~ \~.: los distin
tos leucocitos dentro de las regiones imll1indas )' no
irradiadas del cuerpo y entre ellas, en el momento de In
irradiación, y nI grado tle mezcla que ocurre entre el mo
mento de la irradiacióu ~. el momento del muestreo de
la sangre periférica. EVidentemente, en estas circuns
tancias es dificil obtener una l'nedida de la c1m;is absor
bida.

269. En vista de las complicaciones antedichas, re
s\llta claro que no puede existir una relación simple
dosis-reacción para el número de aberraciones en los
casos de irradiación parcial del cuerpo. En los casos en
que regiones definidas del cuerpo han sido irradiadas
con fines terapéuticos, v se han tomado mue~tras de
sangre a intervalos cortós definidos después de la irra
diación, se ha notado un aumento del ni'unero de aberra
ciones en función del aumento de la dosis cutánea. En
estos casos la relación e:1tre el mtmero de aberraciones
dicéntricas y anulares y la "dosis cutánea" puede ser
casi lineal (S =kDt.2) o r.proximarse a una relación
cuadrática con respecto a la dosis (y =kD2).

270. En los estudios de irradiación corporal total en
que se expuso a pacientes a dosis de 17 a SO rads de
ravos X de 2 ~IeV, el número de aberraciones dicéntd
cas y anulares aumentó en forma aproximadamente lineal
con la dosis en muestras de sangre extraídas inmediata
mente después de la irradiación (jo = kDl,13), pero
aumentó en forma aproximadamente proporcional al
cuadrado de la dosis en muestras extraídas 24 horas
más tarde (y = kD1,88). La elevación del exponente de
la dosis en las muestras extraídas más tarde fue conse
cuencia de apreciables incrementos en la producción de
aberraciones en dos de los pacientes irradiados can una
dosis de SO rads.

271. Varios laboratorios estudian actualmente la pro
ducción de aberraciones en paciente~ sometidos a irra
diación corporal total uniforme, de modo que es de espe
rar que en el futuro próximo se disponga de más datos
sobre la relación entre la producción de aberraciones y la
dosis de radiación así como la calidad de ésta.

272. En el.caso de accidentes de crit:eidad en que los
individuos reciben de modo no uniforme una irradiación
mixta de rayos gamma y neutrones (párrafo 225) es
naturalmente difícil evaluar los datos dehido a complica
ciones en cuanto a la distribm:ión, campos', '(m de la
radiación y la EBR. t\o obstante, en el h,,,' ;·h1O que
recibió una dosis físicamente estimada en 41" raes (de la
cual. se calculó que el 47% se debía a ray'" g,;1l1ma), el
número de aberraciones dicéntricas y ~V' \, ... era de
0,033 por célula en las células muestread? .'lltre 4 horas
y 4 semanas después de la irradiación y -.tíltivadas du
rante 72 horas. Este rendimiento es algo más bajo que el
de 0,056 aberraciones dicéntricas y anulares por célula
observado tras 48 horas de cultivo de sangre de indivi
duos expuestos a SO rads de rayos X de 2 MeV en todo
el cuerpo (párrafos 210-213 y cuadro V).

273. Los escasos datos sobre irradiación del cuerpo
entero sirven para mostrar que en tales casos el 11ttmero
de aberraciones puede ser útil en dosimetría, pero es
indudable que hacen falta más datos. A este respecto, se
ha señalado que los resultados de muestras tomadas
poco después (en las primeras horas o días) de una irra
diación uniforme de cuerpo entero tal vez no sean influi
dos por la distribución, etc., de los leucocitos en el mo
mento de la irradiación o del muestreo. Pero en el caso
de estudios complementarios, o cuando las primeras
muestras se toman muchas semanas o meses después de
la primera irradiación, las aberraciones se estudiarán en
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una población seleccionada de célttlas de larga vida. Sin
embargo, el número de aberraciones primarias en las
células de larga vida lesionadas que sobrevivan ser¡Í,
reflejo de In dosis recibida en la irradiación inicial (véan
se los datos de Hiroshima y Nagasald a que se hace
reft'rencia en los párrafos 240 a 246), y quiz{ls aún sea
po¡:;ible estimar la dvsis absorbida sobre la base de tales
células. No obstante, hace falta mucho más trabajo en
esta esfera, y se prt:Cisa un volumen mucho mayor de
información respecto de la tasa de declinación de la fre
cuencia de las aberraciones con el tieml)o )' tal vez, en
dh'ersas condiciones, en los meses o años siguientes a la
irradiación.

V. Posible significado biológico de las aberradones

A. INTROntTCClóN

274. El posible significado biológico de las aberra
ciones cromosómicas, particularmente en relación con
su presencia en las células germinath·as. ha sido objeto
de continuo examen por el Comite:!' s. Xo hay datos di
rectos sobre las cnnsecuencias genéticas de las aberra
ciones cromosómicas radioinducidas en las células
germinativas del ser hUP1tlno, aunque se tiene informa
ción sobre las consecuelleia¡:; genéticas de las anomalías
cromos(ltnicas radiodifundidas en mamíferos de labora
torio V sobre las anomalías cromosómicas constituciona
les ell el ser humano. Recientemente, en el informe de
1966:1, se hizo un examen detallado de esta il'iormación,
de modo que ahora sólo se intentará un breve análisis del
escaso material nuevo de que se dispone.

275. El significado de las aberraciones cromosómicas
en las células somáticas ha sido objecto de muchas espe
culaciones. Se ha pensado que las aberraciones pueden
~cr agentes causales de ciertas enfermedades somtÍticas
del ser humano desde que Boveri:IOR su!{irió por primera
vez que las anormalidades estructurales de los cromoso
mas podían ser importantes factores causales en la neopla
sia. El hecho de que puedan inducirse neoplasmas por
radiaciones ultravioletas, ionizantes y por carcinógenos
químicos, que estos agentes induzcan aberraciones cro
mosómicas y que tales aberraciones sean observadas en
muchos tumores, ha brindado, naturalmente, un gran
incentivo para examinar las posibJes relaciones implíci
tas. A ello han contribuido también los estudios más re
cientes sobre la neoplasia inducida por virus en Imlmí
feros y las aberraciones cromosómicas viroinducidas y,
asimismo, el descubrimiento de un cambio cromosómico
específico en las células de la médula ósea de personas
afectadas por determinada forma de leucemia.

276. Por lo tanto, en esta sección se examinará la
importancia mutacional de las aberraciones cromosó
micas en relación con los efectos metabólicos, la muerte
celular, el acortamiento de la vida, la neoplasia y la
deficiencia inmunológica, efectos todos que se han atri
buido, por lo menos en parte, a desequilibrios genéticos.

B. ABERRACIONES EN LAS CÉLlJLAS GERMINATIVAS

277. Las variedades y la incidencia de la aneuploidia
constitucional en el ser humano se examinaron en de
talle en el informe de 196611 del Comité, y hay poca in
formación nueva que interese a los efectos del presente
estudio. En ese informe se hacía referencia a dos sín
dromes bien definidos que guardan relación causal con
1[, pérdida de material autosómico, el síndrome "cri du
chat" (una deficiencia en el brazo corto del cromosoma
S) 1100 Y una anomalía congénita resultante ele una defi-
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ciencia en el brazo largo del cromosoma 18 (18q _)310.311.
Se comprobó que otro síndrome ocasionado por una
pérdida de material, comunicado por primera vez por
Lejeune y colaboradores en 1964:112, se relacionaba con
una pérdida de material del cromosoma 21 (de lo que
re8ultaba una monosomía parcial) ; muchas de las carac
terísticas de este síndrome parecían constituir el reverso
de las del síndrome de Down. Desde entonces, se ~. '1.n
comunicado "arios casos de un síndrome:l13 en que los
individuos afectados son completamente monosómicos
en un cromosoma del grupo GliO.liS (considerado gene
ralmente el 21). Por lo tanto, se están acumulando nue
vas observaciones según las cuales determinadas deficien
cias en ciertos cromosomas. y aun la pérdida de un cro
mosoma del grupo G ~presumiblemente el cromosoma
21). tal vez no sean incompatibles con la vida. si bien
todas parecen vincul:trse con graves al''''lrmalidades físi
cas y mentales.

27R En el informe de 19663 se consideró asimismo
la incidencia de las anomalías crc-l11osómicas en el aborto
espont¿íneo y el nacimiento de niños muertos, y se hizo
referencia expresa al trabajo de Carr314.3Ui. En este
trabajo se había mostrado que los cigotos '¡'SX se dan
en el hombre con una frecuencia aproximada de 8.3 por
1.000 concepciones; la mayoría de esas concepciones XO
terminan en aborto:!10; su efecto: según cierto cálculo.
s610 uno de cada cuarenta llega a término. En el ratón,
los individuos XO son hembras fecundas viables y la
incidencia media de esta anomalía en el ratón es aproxi
madamente de 7 por 1.000 nacimientos:!18. 310 (véase el
cuadro '>r del anexo C del informe de 19663). Por lo
tanto, la incidencia probable de la condición XO en el
momento de la concepción en el ser humano y en el
ratón puede ser muy similar e interesa señalar que se
ha comprobado que en el ratón, según la etapa de desa
rrollo de las células germinativas en el momento de la
irradiación. la incidencia de descendientes XO puede
multiplicarse por tres o cuatro veces tras una exposi
ción a 100 roentgens de rayos X318.321.

279. Durante los tres últimos años han despertado
mucho interés las personas con una estructura cromosó
mica del tipo XYY, por cuanto se ha comunicado que
aparece con frecuencia relativamente alta en pacientes
con "propensiones peligrosas, violentas y criminales" en
los hospitales estatales322 y en las poblaciones carcela
rias:!2:!.32-1. Jacobs y colaboradores322 comunicaron que,
de 314 pacientes de un hospital estatal escocés para defi
cientes mentales, el 3% tenían una estructura cromosó
mica XYY y que la altura media de esos pacientes su
peraba notablemente la altura media de otros pacientes
cuya estructura cromosómica era del tipo XV. Previa
mente, se había informad0325 que los individuos XYY
eran fecundos.

2RO. La posible significación de un cromosoma adicio
nal Yen los varones XYY por lo que respecta a la con
ducta criminal no se ha aclarado, pues han aparecido
varios informes contradictorios320.327, desde que por
primera vez se sugirió esa vinculación322. Sólo reciente
mente se ha empezado a disponer de buenos cálculos de
la incidencia de varones XYY en poblaciones "norma··
les". Se informa328 que sólo se encontró un varón XYY
en un estudio de más de 2.000 varones de Edimburgo
examinados antes de realizar encuestas en hospitales y
prisiones. Recientes estudios hechos en Canadá820 indi
can una frecuencia de varones XYY entre los recién
nacidos de 2 por cada 1.000, y una investigación hecha
en Francia330 sugiere que hay una frecuencia que oscila
entre 1 y 2 por 1.000 en la población general.

281. Se ha comunicado que cinco pacientes sexual
mente anormales31S.S10 contienen juegos de cromoeomas
con lo que parece ser un cromosoma y dicéntrico y se
ha sugeridoS31l que algunos isocromosomas con respecto
al brazo largc) del cromosoma X son dicéntricos. Esto
se menciona aquí sólo para señalar que en los raros casos
en que los dos centrómeros de tl11 cromosoma dicéntrico
están muy claramente yuxtapuestos, el dicéntrico puede
comportarse en forma funcionalmente análoga a un cro
mosoma monocéntrico normal en la anafase de la mitosis
y. en consecuencia, transmitirse a todas ¡as células des
cendientes.

282. En el informe de 19663se llegaba a la conclusión
de que se observan anomalías cromosómicas en las célu
las somáticas de 10 de cada 1.000 niños nacidos vivos,
aproximadal11f'll1te, y que la mitad de esas anomalías son
causadas por translocaciones. Este cálculo de S indivi
duos con translocaciones por cada 1.000 nacidos vivos
representa, sin duda, un mínimo y no se podrá afinar el
cálculo mientras no se realicen muchos más trahajos
con células meióticas. Por esta razón, se considera perti
nente examinar aquí algunos nuevos datosS31 obtenidos
de una población muy seleccionada. formada por SO va
rones que asistían a una clínica para casos de fecundidad
insuficiente.

283. Estos individuos fueron escogidos debido a que
tenían reacción negativa a la cromatina y su recuento de
espermatozoides era de menos de 20 por lOO por mililitro;
algunos de ellos eran azoospérmicos. La observación de
interés en este caso es que, por medio de estudios meió
ticos, se determinó que cuatro de esos hombres eran
portadorts heterocigóticos de translocaciones. pero en
sólo dos de ellos pudieron discernirse las translocaciOl~

en células somáticas durante la mitosis. Este resultado
permite subrayar la ineficacia de la detección de translo
caciones en las células somáticas (obsérvese que anterior
mente, en el párrafo 38, se llegó a la conclusión de que
sólo puede detectarse aproximadamente un 20% de las
translocaciones radioinducidas en las células somáticas)
y señala una incidencia muy alta de heterocigotismo
para translocaciones en los hombres subfecundos. Esta
observación importa por sí misma ya que suele suponerse
que la semiesterilidad observada en insectos o mamí
feros de laboratorio que son portadores heterocigóticos
de translocaciones será de poca importancia para el hom
bre debido a que el número de descendientes es de todos
modos muy inferior al que permitiría la fecundidad de
la especie.

284. Hace poco se comunicó un estudioS38 de la inci
dencia de las anormalidades cromosómicas constitucio
nales en hijos de madres que habían sido sometidas a
irradaciones abdominales con fines diagnósticos (con una
dosis gonadal máxima estimada en ? rads) antes de la
concepción. y según la interpretación de los autores, los
resultados revelan un mayor riesgo en tales hijos. En el
mismo estudio, sin embargo. se observó que la frecuen
cia de hijos trisómicos en madres no irradiadas que ser
vían de testigos pareados era inesperadamente baja. y
que, además, la incidencia de niños nacidos muertos en
este grupo testigo era apreciablemente superior a la del
grupo irradiado. El Comité reexamina continuamente
este problema, pero los nuevos datos mencionados no
modifican sus opiniones expuestas en los informes de
1962 y 19662. 3, es decir, que la exposición a radiadones
ionizantes quizá ocasione un aumento de la incidencia
de malformaciones congénitas del desarrollo, pero '-iue
por ahora no pueden hacerse estimaciones cuanHtativas.
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C. ABERRACIONES EN CÉLULAS SOl\l.\:l'ICAS

285. Ha habido muchas especulaciones acerca de las
posibles relaciones entre las aberraciones cromosómicas
radioinducidas en las células somáticas y distintos esta
dos patológicos del ser humano. Sin embargo. hasta la
fecha, casi no se han obtenido datos que permitan relacio
nar con precisión determ; lada aberración cromosómica
con determinada lesión, o un rendimiento dado de aberra
ciones radioinducidas con una incidencia previsible de
una enfermedad específica en el ser humano o en otros
mamíferos. Con todo, las relaciones postuladas entre los
cambios cromosómicos y desórdenes tales como la neo
plasia. la autoinmunización y el envejecimiento no espe
cífico merecen estudio aunque sea para estimular nuevos
trabajos.

1. Mutación somática}' efectos metabólicos

286. Se ha formulado una hipótesis general según la
cual las aberraciones cromosómicas radioinducidas pue
den ser un importante mecanismo de mutación que oca
siona la alteración o merma celular en los órganos de los
mamíferos con el aumento de la edad, lo que conduce a
la enfermedad o a la muerte, pero se dispone de pocos
datos confirmatorios330, 340. No se ha establecido relación
directa entre los cambios metabólicos deletéreos en las
células parenquimales de mamíferos que han sobrevivido
al daño causado por la irradación y los cambios cromo
sómicos inducidos. Posiblemente haya material para esos
estudios en las clonas de las células con aberraciones
cromosómicas que repueblan la sangre periférica y los
tejidos hematopoyéticos de los seres humanos y los roe
dores que sobreviven a dosis grandes de radiacio
nes131, 135, 222, 341.344, pero hasta la fecha las alteracion~s

de la capacidad funcional específica de la actividad enzi
mática de esas células cromosómicamente anormales no
se han comparado con las de poblaciones no irradiadas
aunque, al menos superficialmente, dichas células pare
cen funcionar normalmente.

287. En la leucemia granulocítica crónica humana,
incluidos los casos que se suponen radioinducidos, los
niveles de fosfatasa alcalina disminuyen sistemáticamente
en los leucocitos leucémicos, que también son portadores
de un cromosoma No. 21 anormal (el cromosoma de
Filadelfia) 345. No se sabe si esta deficiencia enzimática
tiene algún efecto deletéreo en las células afectadas.

288. Se dispone de datos muy fragmentarios acerca
de los cambios enzimáticos ligados a las anormalidades
cromosómicas constitucionales del ser humano (estas
condiciones fueron examinadas por el Comité en su in
forme de 1966)3. La trisomía del 21 (síndrome de Down,
o mongolismo) está ligada al aumento del nivel de varias
enzimas leucocíticas346.348, así como a alteraciones del
metabolismo del triptófano340, pero esto puede obedecer
a una aIteraC:0n general de lo~ 'l1ecanismos de control
del ARN o de la síntesis proteínica, antes que a la in
tervención de loci estructurales concretos350. Se han
comunicado anormalidades en la síntesis de hemoglobina
y haptoglobina en anomalías constitucionales relaciona
das con los cromosomas del grupo D (Nos. 13-15), pero
tampoco en este caso se sabe con certeza si se trata de
genes estructurales o de mecanismos regnladores351.353.
En las anormalidades del cromosoma X del ser humano,
no se han reconocido alteraciones metabólicas específicas
en las células afectadas; al parecer, el cromosoma X
anormal es siempre genéticamente inactivo en esas célu
las354. En consecuencia, los efectos metabólicos de anor
malidades cromosómicas específicas en las células hu
manas siguen siendo casi totalm'ente desconocidos.
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2. Mutación somática)1 ml/erte edl/lar

289. Con respecto a la relación entre las aberraciones
cromosómicas radioinducidas y la muerte celular, se
dispone de datos más amplios. Estos dafos se refieren
principalmente a la muerte "reproductiva" ú¡ 'l.'¡'tro de
las células (es decir, a la incapacidad subsiguiente para
completar con ~xito una mitosis o proliferar 10 suficiente
para producir una clona viable), en contraposición a la
muerte en interfase (es decir, la muerte de células que
no están en vías de reproducción), y esto puede tener
importancia al considerar la pertin~ncia de esos estudios
en cuanto a los efectos de las radiaciones en el cuerpo
humano. En general, las curvas de la reacción a la dosis
de rayos X han resultado análogas tanto para la super
vivencia "reproductiva" de las células como para la pro
ducción de anomalías cromosómicas en varios sistemas
celularesHo, 355; Y hay indicios elocuentes de que ciertos
tipos de aberraciones cromosómicas pueden dar lugar
a la muerte celular (párrafos 24-50 B).

290. Sin embargo, se han observado discrepancias en
algunos experimentos, tanto en la forma de las curvas,
con las consiguientes consideraciones relativas a meca
nismo de recuperación y reparación, como en el efecto
de los factores modificantes. En efecto, parace ser que en
algunos casos, mecanismos ajenos a las aberraciones
cromosómicas pueden ocasionar la muerte celular repro
ductiva a consecuencia del daño causado por irradia
ciónHo, 107. Tanto la mutación somática como la muerte
celular pueden acompañar a diversos efectos somáticos
de las radiaciones ionizantes en los mamíferos y la lesión
cromosómica puede ser la prueba visible del lugar pri
mario del daño, pero toda afirmación cuantitativa basada
en los datos conocidos actualmente que pretenda relacio
nar esos fenómenos puede resultar una excesi\'a simpli
ficación.

3. Mutación somática.y acortamiento de la 'vida

291. Se ha especulado mucho acerca de la función de
las aberraciones cromosómicas como causa del proceso
de envejecimiento. El hecho de que las radiaciones
producen un acortamiento de la vida está bien docu
mentado desde hace tiempo en los animales de labora
torio, con una amplia consideración de toda una varie
dad de parámetros de radiación356, pero se ha debatido
si el acortamiento de la vida deriva simplemente del
aumento radioinducido de ciertas enfermedades espe
cíficas, o de la aceleración de un proceso de envejeci
miento generalizado y no específico. En los casos en
que el acortamiento radioinducido de la vida se relaciona
claramente con un aumento de la incidencia de tumores,
se aplicarían los mismos conceptos del papel de las
aberraciones cromosómicas que se examinarán en la
sección siguiente. Si se quiere postular un fenómeno
de envejecimiento no específico, la posible importancia
de las aberraciones cromosómicas depende de la teoría
de senescencia particular que se proponga. Si se consi
dera que el envejecimiento radioinducido de tejidos
y órganos es el resultado de mutaciones que llevan a
la muerte o a una función disminuida de células irreem
plazables, o a la "muerte reproductiva" de células nece
sarias para la renovación, resulta evidente que las
aberraciones cromosómicas podrían desempeñar un
pape! central. Asimismo, e! envejecimiento atribuido
a mecanismos de autoinl11unización causados por "clonas
prohibidas" derivadas a su vez de mutaciones somáticas
(párrafo 317), podría también tener una base cromo
sómica357-s50. Por otra parte, las teorías de envejeci
miento basadas en alteraciones degenerativas extra-
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celulares tales como un aumento de los :nlaces trans
versales del colágenollOO, no parecen relacionarse con
las alteraciones cromosómicas.

292. Las tentativas para abordar experimentalmente
estas cuestiones han sido relath'amente escasas. Curtis,
en una serie de estudios efectuados en el ratónll40,
ampliando los conceptos y técnicas de itwestigadores
anterioresllllO. 1101, 1102, demostr6 la existencia de una
correlaci6n directa entre el acortamiento de la vida y
la frecuencia de las aberraciones cromosómicas en las
células hepáticas. ~i" observó dicha relación después
de dh'ersos tipos de irradiaci6n y además en cepas de
ratones que diferían naturalmente en longevidad. Curtis
cita estos resultados para apoyar la teoría de la mutación
somática del envejecimiento. afirmando que el acorta
miento radioinducido de la vida es resultado directo
de la radioinduceión de aberraciones cromosómicas. Esta
conclusión ha sido atacada por diversas razones. in
cluidas la falta de correlación entre la alteración de
los cromosomas hepáticos y la disfunción hepática, y
el hecho de que las substancias químicas que producen
alteraciones cromosómicas hepáticas en el ratón no
causan acortamiento de la vidalloll. Kohnlloo ha sugerido
que las aberraciones observadas podrían ser la conse
cuencia más bien que la causa de alteraciones metabó
licas o enfermedades asociadas con el acortamiento de
la vida.

293. No se dispone de datos comparables en el
hombre, aunque se ha observado un aumento con la
eclad en la incidencia de la aneuploidia en cultivos de
linfocitos de la sangre periférica procedentes de una
población humana numerosa (párr. 78). Sin embargo,
la incidencia de dichas alteraciones es siempre baja y
no se han comunicado incrementos en las aberraciones
estructurales. Como no existe una definición general
mente aceptada del concepto de envejecimiento, es difícil
evaluar la relación entre el acortamiento de la vida
radioinducido en los animales de laboratorio y los
procesos relacionados con la edad en la población
humana. Y aun cuando se acepte la validez de dicha
relación, se necesitan más datos experimentales que
relacionen específicamente el envejecimiento radioindu
ciclo con las aberraciones cromosómicas, en contra
posición a otros mecanismos posibles.

4. lIflltación so 111ática y neoplasia

294. Las pruebas más concluyentes que relacionan
las alteraciones crlJmosómicas radioinducidas en las
células somáticas con efectos biológicos importantes en
el hombre parecen presentarse en el campo de la neo
plasia. Desde hace muchos años se reconoce que las
radiaciones ionizantes producen aberraciones cromo
sómicas y también tumores tanto en el hombre como
en los animales. Puesto que se ha demostrado la pre
sencia de alteraciones cromosómicas en casi todos los
tumores estudiados mediante las técnicas citogenéticas
modernas, se han revivido conceptos previos relativos
a la función causal de las aberraciones cromosómicas
en las neoplasias30s, y ha resultado tentador especular
que los tumores radioinducidos derivan directamente
de las aberraciones cromosómicas radioinducidas. Se
han acumulado muchas pruebas que apoyan al menos
indirectamente dicha hipótesis, pero a la vez ha resul
tado extremadamente dificil demostrar la existencia
de relaciones cuantitativas precisas, después de la
irradiación entre la frecuencia de las aberraciones y
la incidencia posterior de tumores. En los párrafos
siguientes se resumen brevemente los datos que rela-

cionan a las aberraciones cromosómicas con los tumores
y se señalan algunas limitaciones de los datos y con
ceptos disponibles.

295. Está bien documentado, por cierto. que muchos
agentes y condiciones que producen aberraciones cromo
s6micas también ocasionan tumores. Se ha demostrado
que poseen dicha propiedad no sólo las radiaciones
ionizantes, sino también la luz ultravioleta, varios virus
oncogénicos y varias substancias químicas carcino
génicas (párrafos 53 y 56).

296. Tanto los virus con ADN como los virus con
ARX de los tumores, incluidos el virus Rous, los
adenovirus, el SV40 y el polioma02. os, 101.1104 han pro
ducido aberraciones cromatídicas en cultivos celulares
humanos y de animales (párrafo 56). Resulta intere
sante comprobar que en tanto que la cepa Schmidt
Ruppin del virus Rous provoca anomalías cromatídicas
en los cultivos de leucocitos humanos, y además tumores
en los animales de laboratorio, la cepa Bryan de los
virus Rous no produce, en circunstancias análogas, ni
alteraciones cromosómicas ni neoplasma101l.

297. El benceno, quizá la sustancia química leuce
mogénica mejor documentada en el hombre, parece
asimismo capaz de provocar alteraciones cromosómicas
en las células humanasll05, lIOi. Se ha demostrado que el
tetrac1oruro de carbono y otros carcinógenos hepáticos
producen tumores y aberraciones cromosómicas en el
hígado de los roedoresll08.lIio. Aunque se ha demostrado
recientemente que otras varias sustancias químicas muta
génicas producen alteraciones cromatídicas en las células
humanas (párrafo 53), todavía queda por demostrar su
carcinogenicidad.

298. Actualmente tanlbién resulta claro que en varias
enfermedades raras del hombre (síndrome de Bloom,
síndrome de Fanconi y quizás la ataxia-te!angiectasia
y el xeroderma pigmentoso), en las que hay una pro
pensión constitucional al aumento de aberraciones cro
mosómicas ~spontáneas, observadas como aberraciones
cromatídicas en cultivos de leucocitos, hay además un
aumento en la incidencia de la leucemia y el linfomall40,
lIil,3i2. Dichos datos, que comprenden a una variedad
de agentes y condiciones, han sugerido que la lesión
genética, según se trasunta en las aberraciones cromo
sómicas, podría ser un mecanismo común por el que
actúan la mayoría de los carcinógenos, si no todos.

299. Se ha mencionado la frecuencia de las anomalías
cromosómicas en los tumores para apoyar este argu
mento. Es yerdad que todos los neoplasmas, radio
inducidos o no, revelan aberraciones· cromosómicas.
Numerosos estudios efectuados en los últimos años3ill-IIS1
han demostrado que, con la excepción de algunas
leucemias agudas en el hombre y algunas leucemias
inducidas por virus en los roedores, casi todos los
tumores de los mamíferos. para e! momento en que
alcanzan tamaño macroscópico, se caracterizan por
alteraciones cromosé-nicas.

300. Además, las células neoplásicas portadoras de
dichas anomalías suelen pertenecer a un mismo linaje
o constituir clonas, particularmente en las leucemias,
como asimismo en muchos tumores sólidos. Todo el
neoplasma suele consistir en una clona única, revelando
todas las células la misma alteración de! cariotipo, o
en un número reducido de clonas, a menudo con altera
ciones cromosómicas afines. Este fenómeno de las clonas
ha sugerido que un tumor puede consistir íntegramente
en la progenie de una sola célula aberrantell44, 382, una
célula que posee una ventaja proliferativa como resul-
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tado de su cariotipo alterado. Seguidamente, pueden
aparecer clonas adicionales e incluso llegar a predominar
a medida que nuevas alteraciones cariotípicas les con
fieren más ventajas selectivas. Los estudios seriados
de neoplasmas humanos han apoyado este concepto del
importante papel que desempeñan las alteraciones cro
mosómicas en el desarrollo progresh'o de los tumo
resS82-886.

301. Sin embargo, persiste un debate considerable
sobre si las alteraciones cromosómicas observadas en
los neoplasmas de los mamíferos son fenómenos pri
marios o secundarios; si participan en la iniciación del
tumor o sólo en su progresión ulterior. La alteración
que se observa en un tumor suele ser diferente de la
que se observa en el siguiente, aun cuando los dos
neoplasmas sean idénticos clínica e histológicamente373.
881. En general, cada tipo de neoplasma de los mamíferos
110 se ha caracterizado por una anomalía cromosómica
específica. Esto. además de la existencia de algunas
leucemias e incluso de unos pocos tumores malignos
sólidos373. 380, 387 sin ninguna alteración cromosómica
demostrable, ha llevado a muchos investigadores, aunque
no a todos37S. 379, a concluir que las alteraciones cromo
sómicas observadas en la mavoría de los tumores son
fenómenos secundarios, superpuestos sobre un proceso
neoplástico ya existente. Dicha conclusión no descarta
una alteración o alteraciones genéticas388, como proceso
iniciador de la neoplasia, sino que sugiere simplemente
que éste puede ser submicroscópico.

302. El primer ejemplo de un neoplasma con un
cambio cromosómico determinado es la leucemia granu
locítica crónica del hombre, donde en el 90% al 95%
de los casos típicos el cariotipo se caracteriza por la
misma anomalía, un cromosoma 21 al que le falta
aproximadamente la mitad de su brazo mayor, el lla
mado cromosoma de Filadelfia (PhI). Esta no es una
alteración congénita, sino más bien una anomalía adqui
rida405, limitada ordinariamente a las células hemato
poyéticas neoplásicas (mieloides, megacariocíticas y
eritroides), y que no está presente en los linfocitos u
otros tejidos del organism0374. (En los individuos
irradiados sin leucemia, el cromosoma Phil se ha obser
vado ocasionalmente en los tejidos extramedulares
(párrafo 309), Yen dos casos no documentados comple
tamf'nte puede haberse presentado como una anomalía
de familia389. 390.

303. Cuando está presente en las celulas neoplásicas,
el cromosoma de Filadelfia va asociado a la leucemia
granulocítica crónica, aunque se ha observado en raras
ocasiones en trastornos mieloproliferativos afines tales
como la policitemia vera384. Persiste durante todo el
curso de la enfermedad y se superponen con frecuencia
alteraciones cariotípicas adicionales en las etapas ter
minales. Durante la remisión, cuando las células mie
loides inmaduras desaparecen de la sangre periférica,
puede no resultar demostrable el PhI en los cultivos
de leucocitos periféricos, pero se continúa observando
en las células medulares en división373.

304. La constancia de la asociación entre el crcmo
soma de Filadelfia y la leucemia granulocítica crónica
ha sugerido que en este caso, la alteración cromosómica
es un fenómeno primario y que la presencia de dicha
aberración en una célula madre de la médula guarda
relación directa con la iniciación del neoplasma.

305. Se podría formular una sugerencia similar para
los demás tumores relativamente escasos del hombre
y de los animales en los que se ha demostrado, al

parecer, en una proporclOn de casos, una alteración
cromosámica característicaSOS'S07. Estos incluyen neo
plasmas como la macroglobu1inemia de \Valdenstrom,
el !infoma de Burkitt, el mieloma mttltiple, algunos
tumores humanos testiculares y ováricos, y varias leuce
mias de ratas y ratones. En los tres primeros casos, por
ejemplo, se ha demostrado en varios casos la presencia
de un gran cromosoma anormal "marcador", similar
a un cromosoma del grupo A ( Nos. 1 a 3) en los
tumores de Burkitt y Waldenstrom, y similar a un
cromosoma grande del grupo D (Nos. 13 a 15) en el
mieloma múltiple.

306. En ninguno de estos diversos tumores humanos
y animales, sin embargo, se ha aproximado la constancia
de la alteración cromosómica particular observada en
cada caso a la del PhI en la leucemia granulocítica
crónica. En la mayoría de estos tumores, la anomalía
característica de un neoplasma determinado se ha encon
trado en menos de la mitad de los casos examinados.
En estos trastornos es mucho más difícil, por tanto,
postular tma función primaria para la alteración cromo
sómica observada.

307. Desde luego, no se puede actualmente hacer
honradamente una afirmación absoluta acerca de la
naturaleza primaria de ninguna alteración cromosómica
en ningún tumor. Unicamente cuando se puedan rela
cionar alteraciones cromosómicas específicas con ano
malías metabólicas específicas (y se sepa además qué
alteraciones metabólicas son críticas para la iniciación
de la neoplasia), podrá hacerse dicha afirmación con
seguridad. En la etapa actual de los conocimientos, se
puede quizás sugerir solamente que es muy posible que
las alteraciones observadas en la mayoría de los neo
plasmas, debido a su inconstancia de un caso a otro, sean
fenómenos evolutivos, de importancia progresiva, en
tanto que es probable que el cromosoma de Filadelfia,
debido a su asociación constante y específica con la
leucemia granulocítica crónica, participe en la iniciación
de dicha enfermedad.

308. Los tumores radioinducidos, según se ha com
probado, no constituyen una excepción a estos conceptos
generales sobre la importancia de las alteraciones
cromosómicas en las células neoplásicas. Al parecer,
todos o C'lsi todos los tumores radioinducidos presentan
alteraciones cromosómicas, pero, como ocurre con la
mayoría de los demás tumores, éstas varían de un caso
a otr0344. 345, 366, 376, 398, 309. Además, no todas las clonas
celulares con aberraciones cromosómicas radioinducidas
son necesariamente neoplásicas. Se ha observado en
sere~ humanos y animales irradiados intensamente que
per?lsten en sus, tejidos hematopo~~ticos, durante largos
penodos despues de la recuperaClOn, clonas de- células
marcadas por aberraciones cromosómicas radioinducidas
que al parecer no son neoplásicas y son funcionalmente
normales131. 135, 222, 341.344. La frecuencia de tales clonas
no leucémicas ha impedido emplear los estudios cro
mosómicos para predecir cuáles individuos irradiados
habrán de contraer leucemia, aunque en los individuos
no irradiados la presencia de una clona de células
medulares con una anomalía cromosómica parece ser
una buena señal de que hay un trastorno preleucémico
en camino hacia una leucemia franca341.

309. El cromosoma de Filadelfia se da en los casos
de !e~cem~a granulocítica ,crónica que al parecer S0'.1
rad101llduCldos345, 400,404, as! como en los que no tien(m
antecedentes de irradiación. En los individuos irradiados
sin leucemia, se lo ha observado (tanto en células aisla
das como en clonas) en los linfocitos de la sangre peri-
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férica y en células dérmicasI311, 400, pero con una posihle
excepción223, no se ha comunicado que se haya obser
vado en la médula ósea. Puesto que el PhI parece tener
efecto carcinógeno ttnicamente en la célula madre de la
médula ósea, será de especial interés seguir la evolución
de los individuos en que el PhI se encuentra en dicho
sitio para determinar si posteriormente hay o no leu
cemia.

310. Además de dichas consideraciones, la falta de
conclusiones cuantitativas sobre el papel de las altera
ciones cromosómicas en la carcinogénesis por radiación
ha derivado también de la dificultad de obtener curvas
precisas dosis-reacción ya sea para las aberraciones o
para los tumores, aunque, en general, ambas muestran
una incidencia crecip.nte con dosis creciente. La induc
ción de tumores mediante radiaciones ionizantes es un
problema complejo que fue detenidamente considerado
por el Comité en su informe de 1964392. Además de los
efectos modificadores importantes sobre la incidencia
tumoral de variables tales como la calidad de la radia
ción. la intensidad de la dosis y la distribución desigual
de la dosis sobre el organismo, se deben tener en cuenta
asimismo posibles mecanismos indirectos que participan
en la carcinogénesis por radiación407.410. La activación de
virus oncogénicos, el debilitamiento de las reacciones de
inmunidad, la alteración de los niveles hormonales, la
muerte celular no específica y la estimulación regenera
dora, pueden constituir todos efectos radioinducidos en
el organismo que desempeñen un papel importante en
la carcinogénesis.

311. En el nivel de la célula individual, se debe tener
en cuenta, por supuesto, no sólo la lesión genética di
recta, sino además la posibilidad de que la célula lesio
nada por la radiación sea más susceptible al ataque de
un virus oncogénic0408. Esas células lesionadas por
radiaciones tal vez sean, asimismo, más propensas a
posteriores redistribuciones cromosómicas "esponfáneas"
durante la mitosis o a otras alteraciones genéticas
"espontáneas"280, y quizás sean también más suscepti
bles a la muerte "reproductiva"409. Las pruebas que in
criminan a los virus en muchos tumores radioinducidos
se han vuelto últimamente particularmente sólidas4lO,
pero estos diversos factores han contribuido a que sea
extremadamente difídl predecir con certeza la incidencia
subsiguiente de tumores a partir de una irradiación dada.

312. Análogamente, aunque se dispone actualmente
de algunos datos in vivo y de considerables datos in
vitro que permiten relacionar cuantitativamente la dosis
de radiación con el número de aberraciones cromosómi
cas en células humanas así como de animales, la calidad
de la radiación y la intensidad de la dosis constituyen
factores modificadores importantes. Además, los resulta
dos cuantitativos de los estudios in vivo pueden verse
afectados también por la frecuencia de la división celu
lar, en el huésped irradiado, de las células particulares
estudiadas218. 302.

313. Considerando todas estas variables quizás no
sea sorprendente que actualmente no se disponga de
datos sobre el hombre o animales para establecer rela
ciones cuantitativas precisas etre una irradiación dada,
el número de aberraciones resultantes y el número o
especie de tumores previsibles. Resulta de interés que
la EBR de los neutrones frente a los rayos X parece ser
comparable para los tumores407 y las aberraciones cro
mosómicas, al menos en algunas circunstancias. Además,
varios estudios han indicado que el Thorotrast, debido a
su localización primaria en el sistema reticuloendotelial,
produce tanto leucemias como hemangioendoteliomas y
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también alteraciones cromosómicas demostrables en los
linfocitos; en tanto que el radio, localizado en el hueso,
produce sarcomas osteogénicos con mayor frecuencia
que leucemia y produce menos alteraciones cromosómi
cas en los linfocitosI70, 224, 208, 411, 412.

314. No obstante, se han hecho pocos experimentos
para abordar en forma directa las relaciones cuantitativas
entre las aberraciones cromosómicas y la incidencia de
tumores. En un estudio en que se compararon los efectos
de una dosis elevada con los de una dosis baja de radia
ción en el hígado del ratón4I3, la producción de aberra
ciones cromosómicas fue más elevada, pero la incidencia
subsiguiente de hepatomas fue mellOS elevada después
de la irradiación a intensidades de dosis elevadas que
después de la irradiación a intensidades de dosis bajas.
Los autores postularon que la irradiación a una intensi
dad de dosis elevada provocaba la muerte celular, efecto
este q<le iba asociado con aberraciones cromosómicas
visibles que eliminaban las células potencialmente neo
plásicas de la población sobreviviente.

315. Resumet!.· Tanto en el hombre como en los ani
males, las aberraciones cromosómicas radioinducidas y
los neoplasmas radioinducidos aparecen regularmente
juntos. Las alteraciones cromosómicas pueden repre
sentar una prueba visible de las alteraciones intracelula
res que ocurren en los procesos neoplásicos. No obstante,
dista mucho de quedar en claro el mecanismo de la
carcinogénesis por radiación, y ni el número ni el tipo
de las aberraciones cromosómicas radioinducidas obser
vadas en individuos irradiados pueden utilizarse actual
mente con confianza para predecir el riesgo de que más
adelante contraigan un neoplasma, excepto quizás en el
caso de la leucemia granulocítica crónica.

5. Mutación somática .y deficiencia inmunológica

316. Tanto los procesos de mutación como la merma
celular se han citado como posibles mecanismos de géne
sis de las deficiencias y trastornos inmunológicos, y
ambos podrían resultar de aberraciones cromosómicas
radioinducidas.

317. Si bien las radiaciones pueden producir una
deficiencia inmunológica aguda por sus efectos letales
sobre las células del sistema linfátic0414, no se sabe en
qué medida se debe este efecto a aberraciones cromosó
micas. Asimismo, se desconoce si la tendencia de la defi
ciencia inmunológica a incrementar a medida que avanza
la edad se debe a merma celular o a alteraciones genéti
cas del sistema inmunológico. Sin embargo, en un sis
tema en que parece ser necesaria la división celular para
la iniciación de sus funciones específicas, se pueden ima
ginar fácilmente los efectos deletéreos de las aberraciones
cromosómicas.

318. Se ha postulado que los trastornos de autoin
munización del hombre quizá deriven de mutaciones
somáticas en el sistema linfático. Por ejemplo, el estudio
estadístico de la distribución por sexo y por edad de la
artritis reumatoide, el lupus eritematoso, la esclerosis
múltiple y de otras enfermedades probablemente autoin
munes ha llevado a Burch357 a sugerir, ampliando los
conceptos de Burnet415 y otros, que la mutación somática
es la fuente de "clonas prohibidas" de células linfáticas
capaces de reaccionar contra "sí mismas" y producir la
enfermedad clínica. Aunque dichas teorías no requieren
necesariamente las radiaciones como agente mutagénico
ni una aberración cromosómica visible como forma de
alteración genética, dichas posibilidades evidentemente
existen.



319. Resulta de interés observar que al menos una
de las enfermedades del hombressa, 348 caracterizadas
por un aumento de la fragilidad cromosómica, la ataxia
telangiectasia, está asociada además con una deficiencia
inmunológicasaa. No se han advertido marcados defectos
inmunológicos en la anemia de Fanconi ni en el
síndrome de Bloom, los otros dos trastornos caracte
rizados por la ruptura cromosómica espontánea excesiva
en los cultivos de linfocitos, pero ninguna de estas
enfermedades se ha estudiado detenidamente desde este
punto de vista8a9.

320. Cabe afirmar, en suma, que en el presente no
existen pruebas epidemiológicas ni experimentales que
establezcan una relación directa entre las deficiencias o
trastornos inmtmoiógicos en el hombre o los animales
y las aberraciones crol110sómicas que, según se sabe, son
inducidas por las radiaciones.

D. CONCLUSIONES

321. En relación con las aberraciones de las cl~lulas
germinativas, es poco lo que cabe agregar a las conclu
siones a que llegó el Comité en su informe de 19663 • El
único punto digno de subrayar aquí es la necesidad de
reunir más información sobre las células meióticas del
hombre para poder calcular mejor el nivel espontáneo
de translocaciones en el hombre y comprender más
cabalmente sus consecuencias genéticas.

322. Al nivel de la célula somática, si bien se realizan
continuamente tentativas de relacionar ciertas anomalías
cromosómicas constitucionales en el hombre con des
viaciones metabólicas específicas de la norma, hasta el
momento existe escasa información directa que relacione
la alteración o pérdida de la función de los genes con
la alteración o pérdida de un cromosoma o segmento
cromosómico determinado. Las pruebas de la existencia
de clo.nas de células con cariotipos anormales en los
leucocItos de la sangre periférica de individuos irradia
dos ofrecen actualmente la oportunidad de realizar estu
dios metabólicos detallados de una amplia variedad de
células con aberraciones cromosómicas. Hasta la fecha
no se han comunicado estudios de este tipo, pero la
labor en esta esfera no sólo dejará en claro la variedad
de efectos perjudiciales que cabría prever como resul
tado de la presencia de aberraciones en las células
somáticas, sino que proporcionará, además, información
para el trazado de un mapa genético de la dotación
cromosómica humana.

323. Cabe supone; a priori que ciertas clases de
aberraciones cromosómicas tendrán efectos letales para
la célula, contribuyendo así a la merma celular. Sin
embargo. no es posible consignar en térmicos cuantita
tivos la importancia relativa de las distintas aberraciones
cromosómicas por su contribución a la muerte de las
células somáticas humanas.

324. Si se intenta establecer una relación entre efec
tos somáticos específicos, tales como la deficiencia inmu
nológica o el acortamiento de la vida, y las alteraciones
cromosómicas, el problema se vuelve aun más complejo.
Se han formulado hipótesis que relacionan dichos tras
tornos con mutaciones somáticas radioinducidas, pero
falta la corroboración de sólidas pruebas experimentales,
y también se han invocado mecanismos ajenos a la
mutación.

325. También dista de ser clara la importancia del
papel desempeñado por las aberraciones cromosómicas
en la etiología de las enfermedades neoplásicas. En el
caso de la leucemia mieloide crónica, hay indicios
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elocuentes de que una aberración cromosómica específica
(el cromosom:l Phi) desempeña un papel importante
en la iniciación de dicha enfermedad. Aunque subsiste
la posibilidad de que otras anomalías cromosómicas
determinadas estén relacionadas con otros tipos de altera
ciones neoplásicas, la presencia de una amplia variedad
de aberraciones cromosómicas en muchos tumores, y
su falta completa en unos pocos, parecen refutar la tesis
de una relación causal sencilla. Las incongruencias que
se han observado bien pueden ser resultado de la
existencia de muchos caminos diferentes que llevan a
un punto final biológico comttn. Si la neoplasia consti
tuye un proceso con múltiples etapas, existe la posibilidad
de que una alteración radioinducida del genoma cree
un medio más favorable para la aparición de otras
alteraciones esenciales, por un incremento de la suscep
tibilidad a un virus oncogénico o por una mayor propen
sión a los errores mitóticos "espontáneos", o por algtm
otro' mecanismo. Hasta que se conozcan mejor los
mecanismos básicos de la carcinogénesis por radiación,
sera dificil definir con mayor claridad la función de las
aberraciones cromosómicas en dicho proceso.

VI. Conclusiones

A. APLICACIÓN DE LA FRECUENCIA DE LAS

ABERRACIONES A LA DOSIMETRÍA BIOLÓGICA

326. Las posibilidades de calcular la dosis de radia
ción recibida por un individuo utilizando métodos bio
lógicos en lugar (o de ser posible, además) de métodos
físicos. poseen un interés obvio, particularmente en los
casos en que ha ocurrido una irradiación accidental. Las
tentativas de efectuar cálculos rápidos de la dosis de
radiación basándose en el dosímetro de película que lleva
el personal que trabaja en radiaciones, están sujetas a
error, especialmente si hay que formular hipótesis rela
tivas a la protección suministrada por los objetos que se
interponen entre el individuo irradiado y la fuente de
radiación. Además, el grado de irradiación no suele ser
uniforme en todo el organismo y esto lleva a complica
ciones si el dispositivo dosimétrico es en esencia un
receptor puntual.

327. En los casos de accidentes de criticidad, las
mediciones físicas efectuadas en una etapa ulterior suelen
exigir la preparación de una situación experimental
ficticia, ideada para tratar de obtener una aproximación
razonable de la dosis recibida durante el accidente. Las
técnicas biológicas, fuera de la basada en las aberracio
nes, que se han estudiado desde el punto de vista de su
utilidad dosimétrica, han resultado hasta el momento
decepcionantes. Se han investigado varias posibilida
des2i6, 418, y, entre otros, se han hecho estudios de pro
ductos metabólicos excretados en la orina y de la fre
cuencia de linfocitos con núcleos bilobados o dobles, o
de neutrófilos portadores de partículas con propiedades
de tinción específicas. Sin embargo, no se ha demos
trado que ninguno de estos parámetros biológicos varíe
en consonancia con la dosis de radiación.

328. Desde el punto de vista cualitativo, no hay duda
de que la presencia de un número significativo de abe
rraciones cromosómicas, particularmente del tipo dicén
trico y anular, puede ser indicio de una irradiación pre
via, puesto que se ha demostrado, sobre la base de los
muchos centenares de casos examinados con este objeto.
que la presencia espontánea in vivo de una aberración
dicéntrica o anular en las células sanguíneas es un fenó
meno extremadamente raro, Dichas aberraciones se pre
sentan a lo sumo una vez por cada 2.000 células extraídas
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está estrecha y específicamente correlacionado con la
dosis de radiación recibida.

332. Se concluyó (párrafos 138-144) que, desde el
punto de vista citológico, el mejor sistema que se podía
emplear en la dosimetría a base de aberraciones cromosó
micas era, con mucho, el sistema de los leucocitos de
la sangre periférica, siempre que se contaran las aberra
ciones cromosómicas propiamente dichas y, en lo po
sible, que se contasen en la primera mitosis después de
la irradiación. Además, existen pocas dudas de que la
medición de la radiolesión sufrida por los leucocitos
(particularmente .los. linfocitos pequ;ños), que.. están
ampliamente distnbttldos en la mayona de los tejidos y
zonas del organismo, constituiría un buen indicador del
efecto de la radiación sobre todo el individuo. Sin em
bargo, el sistema tiene varias desventa:jas, si bien deb.e
señalarse que muchas de estas desventajas son comparti
das por los sistemas de dosimetría física.

333. Los dosímetros requieren calibración, y la cal!
bración del sistema de los leucocitos de la sangre pen
férica exigirá, casi con certeza, una correlación exacta
entre la reacción de estas células ill vitro y su reacóón
cuando se las irradia in vivo. Esta referencia al sistema
itt vitro parece necesaria, puesto que las oportunidades
de analizar células procedentes de individuos ~xpuestos

a diversos niveles de radiación en todo el orgamsmo son,
f_lizmente, raras. Así pues, será difícil obtener bu.en~s
curvas dosis-reacción in vivo, particularmente con mdl
viduos sanos irradiados accidentalmente. Sin embargo,
estudios recientes (párrafos 199-205), incluidos 10~ r~
sultados de la técnica de irradiación extracorporal, mdt
can que la respuesta obten~da in vitro equival~ a ~a obt~
nida in vi1Jo, aunque es eVidente que se necesita mvesb
gar más esta cuestión.

334. En los experimentos 'in vitro, a pesar de que
se poseen cálculos físicos exactos de las dosis y de que,
en la mayoria de los laboratorios, siempre se observa
una relación cuantitativa repetible entre número de
aberraciones y dosis, hay, no obstante, diferencias entre
laboratorios en cuanto al número absoluto de aberra
ciones con niveles determinados de dosis y en cuanto
a la forma de las curvas de la relación entre dosis y
reacción. Ahora se han aclarado algunas de las razones
de estas diferencias. Cuando se tienen en cuenta factores
como la calidad de las radiaciones, los métodos de
irradiación y la duración del cultivo, se obtiene una
buena concordancia entre los laboratorios. Sin embargo,
es necesario estudiar más estos factores para que pueda
realizarse la posibilidad de obtener series uniformes
de coeficientes que relacionen el número de aberraCIOnes
con la dosis de radiaciones.

335. En varios laboratorios se han realizado estudios
in 'vitro relativos a la influencia de la intensidad de la
dosis sobre el número de aberraciones inducidas por
los rayos X, y cabe concluir de los resultados obtenidos
que la producción de aberraciones depende po~o del
tiempo de irradiación en períodos de 1 a 30 ml11utos.
Esto, desde luego, constituye un a~pecto de ,cierta
importancia cuando se trata de rela~lOnar el. l1tl11;er.o
de aberraciones producidas con la dOSIS. EstudiOS Simi
lares en que se emplearon neutrones de fisión han
demostrado que el número de aberraciones inducidas
por dichas ra~iacion.es es, como cab.ía esperar.. indepen
diente de la mtensldad de la dOSIS y del bempo de
exposición, y que los neutrones de fisión (energía

'media 0,7 l"IeV) y los neutrones rápidos (2,2 MeV y
14 l\feV) son 2 a 5 yeces más eficaces por rad que los
rayos X de 250 kV en la inducción de aberraciones.



336. En las investigaciones efectuadas in ,{Jivo, sólo
en un estudio se expuso a los indh'iduos a una irradia
ción uniforme de todo el organismo controlada con
precisión (rayos X de 2 }'feV). En dicho estudio se
demostró que si se sacaban las muestras inmediatamente
después de la irradiación, el ntUllero de aberraciones
dicéntricas y anulares producidas en las células de la
sangre periférica aumentaba de manera aproximada
mente lineal con la dosis, en la gama de dosis ,'studiadas
(O a SO rads), y que el coeficiente de produC'<;Íón para
dichas aberraciones era de 0,001 por célnla-rad. La
exposición uniforme de todo el organismo a una radia
ción penetrante, de modo que todas las células reciban
una dosis similar, constituye el estado ideal para los
fines de la dosimetría biológica. Dicho estado se encuen
tra, por supuesto, rara vez, y la mayoría de las itwesti
gaciones que se han efectuado in 'zoh'o· se refieren a
irradiaciones parciales o no uniformes del organismo. y
es en estos casos donde se originan los mayores pr.o
blemas dosimétricos.

337. En el caso de una irradiación corporal parcial
aguda. la producción de aberraciones en los leucocitos
de la sangre periférica depende de muchos factores
diversos. Entre ellos cabe mencionar: a) la cantidad
de energía de radiación depositada en la zona del cuerpo
irradiada y la duración de la irradiación: b) la super
ficie y el volumen del cuerpo que se irradia; e) la
proporción de leucocitos de la sangre periférica que
resultan irradiados y el tiempo que permanecen en la
zona afectada durante la irradiación; d) la proporción
de leucocitos (linfocitos) presentes en zonas extra
vasculares dentro de la región irradiada; (') el yolumen
del intercambio de linfocitos entre la sangre periférica
y los depósitos extravasculares; y f) el momento en
que se extrae la muestra de sangre después de la
irradiación. Puesto qne existen indicios de que hay un
considerable intercambio de linfocitos entre los vasos
sanguíneos y los depósitos extrayasc'llares en las pri
meras horas siguientes a la irradiación (párrafo 204),
atln no es posible hacer estimaciones razonables de la
dosis física a partir del análisis de los rendimientos de
aberraciones cromosómicas en las irradiaciones corpo
rales parciales.

338. La cuestión de qué se entiende por dosis, en
función del efecto biológico o de las consecuencias bio
lógicas, no es en sí muy significativa en el caso de la
irradiación corporal parcial, no sólo porque dichos
efectos tal vez dependan en gran medida de las regiones
de! organismo que se irradien, sino también porque la
frecuencia de las aberraciones no puede vincularse a
ningún efecto somático determinado. Cabe notar, sin
embargo, que las dificultades que presenta el tipo de
dosímetro biológico en estudio pueden ser mucho me
nores que las dificultades planteadas por un receptor
puntual que mida la dosis física. Los estudios de indi
viduos que habían recibido dosis variables en irradia
ciones parciales del organismo en regiones (y super
ficies) análogas del cuerpo han revelado en todos los
casos una estricta proporcionalidad entre la dosis cutá
nea medida físicamente y e! número de aberraciones
producidas. Sin embargo, no es posible establecer una
relación simple entre el número de aberraciones, por
un lado, y la dosis cutánea y la superficie o región
expuesta, por el toro, puesto que, debido a la mezcla
de las células, e! número de aberraciones contadas varia
con el momento en que se extrae la muestra de sangre
en las primeras 24 horas después de la irradiación.

339. La única conclusión que cabe extraer del aná
lisis realizado es que, en el caso de una irradiación
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parcial del organismo, habní. que saber mucho más
acerca de la estructura de las pobladones (y subpobla
ciones) de los linfocitos pequeños y de la distribución,
movilidad y longevidad de las células antes de que sea
posible equipamr el ntUllero de aberraciones observadas
en un momento determinado a la dosis absorbida en los
linfocitos. En todo caso, condene señalar que, dentro
de los límites actuales de los conocimientos, cualquier
rendimiento dado de aberraciones en dichas células sólo
puede relacionarse en términos físicos con una "dosis
corporal total equivalente."

340. Debe subrayarse una vez más que las dificul
tades con que se tropieza en el caso de la irradiación
parcial del organismo no existen en el caso Je la irra
diación uniforme de todo el cuerpo. En el ,-aso de la
irradiación total uniforme, no cabe duda de que el
rendimiento de aberraciones cromosómicas propiamente
dichas en los leucocitos de la sangre periférica puede
utilizarse como una medida precisa de la dosis recibida.
En el caso de irradiaciones accidentales no uniformes
de todo el organismo, la frecuencia de las aberraciones
en células de la sangre periférica no puede dar mayor
informa.ción sobre el grado de irregularidad de la irra
diación, pero puede suministrar en cambio. sin dificul
tad, una estimación de la "dosis corporal total equiva
lente" :128 No obstante, debe tomarse nota con atención
de CJue para las estimaciones de dosis es preciso emplear
la cinética dosis-rendimiento obtenida en estudios in
'(litro e información también, posiblemente, sobre la
fornm de la distribución de las aberraciones entre las
células.

B. EVALCAcrÓN DE LOS RIESGOS

341. 1\0 existe nueva información sobre la frecuencia
estimada de las aberraciones inducidas en las células
germinativas por las radiaciones y el riesgo consiguiente
para los individuos y sus descendientes. Dichos riesgos
se analizaron plenamente en el informe de 19668 y 10
único que conviene agregar es la obsen-ación preliminar
de una posiule asociación entre translocación y sub
fecundidad en el varón; sin embargo, se necesitan
mayores datos al respecto antes de que se pueda
efectuar una evaluación efectiva.

342. En las células somáticas,. la información sobre
el número y los tipos de aberraciones cromosómicas no
proporciCll1a todavía un nuevo enfoque o un cálculo
mejor de los riesgos, salvo en un caso particular y
concreto. Con la información de que se dispone actual
mente, el conocimiento del número de aberraciones
cromosómicas en los leucocitos de la sangre periférica
no permite formular ningún juicio cuantitativo sobre
el riesgq de sufrir una enfermedad neoplásica, defectos
inmunológicos. acortamiento de la vida, etc., por 10 que
no es posible derivar de la presencia de las aberraciones
ninguna información de trascendencia médica. En conse
cuencia. es poco lo que puede agregarse a lo ya dicho
por el Comité en sus informes anteriores sobre las
evaluaciones del riesgo de contraer enfermedades somá
ticas. Desde el punto de vista de la evaluación de los
riesgos, e! número de aberraciones sólo puede emplearse
directamente cuando constituye el único parámetro con
que se cuenta para llegar a un cálculo "físico" de la
dosis. Como es evidente, en los casos en que pueden
hacerse estimaciones físicas de la dosis, el número de
aberraciones puede servir de suplemento válido de los
datos físicos.

343. La ,excepción mencionada en el párrafo prece
dente se refiere a la asociación entre la leucemia granu-



locítica cromca y la presencia del cromosoma Ph' en
células de la médula ósea. La presencia de dicho
cromosoma anormal en células de la médula ósea va
siempre asociada (fuera de una posible excepción228 )

con una discrasia sanguínea; en casi todos los casos
con leucemia granulocítica crónica, y en los demás con
un trastorno como la policitemia vera. No se ha deter
minado aÍln si puede observarse el cromosoma Ph' en
células de la médula ósea antes del desarrollo de una
enfermedad hematológica franca. Sin embargo, su pre
sencia en una célula de la médula ósea de todo individuo
irradiado debe considerarse, a juzgar por los conoci
mientos actuales, como un riesgo extremadamente
grande para el individuo de contraer leucemia. Por otra
parte, se debe subrayar que se han observado cromo
somas similares al Ph' en células aisladas y en clonas
de linfocitos de la sangre periférica, así como en c~lulas

cutúneas de individuos irradiados, y su presenCIa en
dichas células no se ha asociado hasta la fecha con
ningún tipo de alteración neoplásica.

C. RECO:lfEKDACIONES PARA KUEVOS ESTUDIOS

344. La citogenética humana es todavía un campo
relath'amente nuevo y en vigoroso desarrollo J: r~sulta

evidente que hay grandes lagunas en los conocImIentos
tanto sobre la reacción de los cromosomas humanos a
la radiación como sobre las consecuencias de las aberra
ciones cromosómicas radioinducidas en las células ger
minativas y somáticas del hombre. A continuación se
enumeran algunos de los pasos más inmediatos que
habría que dar para resolver interrogantes que exigen
respuesta y algunos de los problemas más generales a
largo plazo que requieren un ulterior examen. Así.
habría que:

345. Realizar nuevos estudios de las células meió
ticas humanas. particularmente con el fin de obtener
mejor información sobre la frecuencia y posibles conse
cuencias genéticas de las aberraciones simé~ricas espOt;
táneas que no pueden detectarse en las celulas soma
ticas.

346. Lograr un mayor conocimiento de los ~fe~tos

de las condiciones de cultivo sobre la prodUCCIón de
aberraciones en los leucocitos de la sangre periférica.
con miras a establecer un método uniforme para ser
empleado en los diversos laboratorios a fin de obtener
coeficientes uniformes para la producción de diversos
tipos de aberraciones.

347. Hacer nuevos estudios in dtro sobre los efectos
de la intensidad de la dosis y del tiempo de exposición
con radiaciones de baja transferencia lineal de energía
y sobre la eficacias relativas con que producen aberra
ciones radiaciones de diferente cali~ad.

348. Reunir una información mucho más completa
para definir hasta qué punto existe una gama de sensi
bilidad a la inducción de aberraciones en una población
humana. y datos acerca de la posible influencia de la
edad en la reacción. Dichos estudios pueden efectuarse
midiendo la reacción de las células sanguíneas a la
irradiación in vitro.

349. Realizar nuevas investigaciones de la relación
entre las reacciones in vivo e in vitro, incluso estudios
de mamíferos de laboratorio y, en lo posible, de seres
humanos sometidos a tratamientos de irradiación extra
corporal.

350. Reunir más información sobre la influencia de
diversas modalidades de irradiación no uniforme y lograr
una mayor comprensión de la población de linfocitos

en el organismo, su distribución, estructura por edades
y renovación.

351. Adquirir más datos sobre la tasa de dismil~ución
del número de aberraciones con el transcurso del tIempo
después de la irradiación, para diversos regímenes ,de
irradiación. Aquí, la atención debe centrarse no solo
en los cambios que ocurren a largo plazo, durante
periodos de semanas, meses o años .después ~e la
irradiación sino también en los cambIOS experimen
tados en ias primeras ho:as y días. También debe
tenerse presente en dicha investigación l~ importancia
de la reacción inmunológica y otros pOSIbles factores.

352. En la medida de 10 factible, esforzarse al máxi
mo por obtener datos de individuos sometidos a irradia
ción de todo el organismo.

353. Seguir investigando las diferencias cualitativas
y cuantitativas entre las aberraciones inducidas por sus
tancias químicas y agentes infeccio~os, por un ~~do, y las
radioinducidas por el otro y estudiar la reacclOn de los
leucocitos de la sangre periférica (y las células de la
médula ósea) a la radiación durante las fases S y G2 del
ciclo celular puesto que la información con que se cuenta
actualmente respecto de las aberraciones cromatídicas
inducidas en dichas células es mínima.

354. En el futuro los progresos en todos los aspectos
de la citogenética de poblaci6n se verán muy facilitados
por la introducción de sistemas automáticos en los p:o
cesas de análisis citogenético. En el caso de los estudIOS
de poblaciones expuestas a mutágenos qu~ produce.n
anomalías cromosómicas, aunque una cantidad consI
derable de información valiosa seguirá obteniéndose me
diante los métodos tradicionales los sistemas automáti
cos proporcionarán instrumentos poderosos al citólogo y
debe fomentarse su desarrollo.

355. Deben realizarse esfuerzos incesantes encamina
dos a relacionar tanto el número como el tipo de las
aberraciones cromosómicas con enfermedade!: somáticas
específicas. A este respecto, conviene efectuar estudios
de control ulterior de los individuos irradiados, y es
esencial proseguir los estudios de los individuos irra
diados que presenten cromosomas similares al Ph1 y
otros cambios clonales en sus células Droliferantes.

356. Es preciso realizar nuevos estudios sobre la posi
ble relación entre la incidencia de las aberraciones y la
neoplasia tanto en el ser humano como en animales de
laboratorio. A este respecto, convendría señalar que no
se dispone en absoluto de información directa sobre una
posible acción recíproca sinérgica entre los virus oncolZé
nicos y la lesión cromosómica radioinducida. En la actua
lidad, es posible abordar experimentalmente este pro
blema.

357. Hay una falta total de información que rela
cione las aberraciones radioinducidas con puntos finales
biológicos. Cabe subrayar, pues, que la existencia de
clonas de células portadoras de cariotipos anormales e.n
la piel, la médula ósea y los leucocitos de la sangre peri
férica de individuos irradiados, ofrece actualmente la
oportunidad de efectuar estudios metabólicos detallados
de una amplia variedad de células con cromosomas abe
rrantes. En este contexto, las células híbridas de seres
humanos y animales419 , 420 pueden constituir una herra
mienta útil. Dichos estudios proporcionarán valiosa in
formación genética, así como datos sobre los efectos per
judiciales que cabría esperar de ciertos tipos de aberra
ciones.

358. Deben proseguirse los estudios que indiquen
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una posible diferencia en la reacción ú¡ vi'uo de los lin
focitos a la inducción de aberraciones cromosómicas en
diferentes mamíferos de laboratorio.

359. Se precisan nuevos estudios sobre la reacción a
la irradiación en diferentes tejidos y la sensibilidad a la
radiación de diferentes tipos de células, así como sobre

la posibilidad de utilizar otros materiales fuera de las
células sanguíneas para medir la producción de aberra
ciones.

360. Ha de proseguirse el estudio de la frecuencia,
tipos y consecuencias de las anomalías cromosómicas
constitucionales en el hombre.

CUADRO I. FRECUENCIA DE LAS ABERRACIONES DICÉNTRICAS EN SUJETOS "NORMALES" NO EXPUESTOS A M'\S RADIACIONES
QUE LA DOSIS DIAGNÓSTICA USUAL

Los 47 individuos de la columna c eran enfermos de espondilitis anquilopoyética, y las muestras se tomaron antes de la aplicación de
cualquier tratamiento, pero poco Jespués de que los individuos recibieran dosis de irradiación para diagnóstico. Los 38 individuos de la

columna b eran miembros de una población general y sirvieron de grupo de control de la población c

IshJ'hara Evans Conrl Brown2lJ.t Sasaki
Norman

Kum~loril75 :Y Bloom y
Anlores :Y C01.165 Speed422 .Yorman3f y col,l33 a b e Jfiyala221

Número de individuos
de la muestra .........••.. 23 20 200 ? 94 438 38 47 11

Número de células marcadas .. 5.784 2.875 2.400 2.295 8.847 12.420 1.060 2.269 9.510
Número de aberraciones

dicéntricas observadas ...... O O O O O 7 O 3 2
Frecuencia de las abp.rraciones <1 in <1 in <1 in <1 in <1 in 1 in <1 in 1 in 1 in

dicéntricas por célula ....... 5,8 X 103 2,8 X 103 2,4 X 103 2,3 X 103 8,8 X 103 1,8 X 103 1 X 103 0,76 X 103 4,7 X 103

CUADRO II. DOSIS FÍSICAS Y DOSIS CALCULADAS SOBRE LA BASE DEI. NÚMERO DE ABERRACIONES
DICÉNTRICAS PRODUCIDAS EN LEUCOCITOS DE LA SANGRE PERIFÉRICA DE PACIENTES227

A: Después de una pasada por un irradiador extracorporal de Sroo_yoo.
B: Después de varias pasadas por el irradiador.

A. Estudios in vitro: muestras de sangre tomadas des
pués de una sola pasada a una velocidad que osciló
entre 3,0 y 15,7 ml/min

Dosis flsica
calClllada

10101 (rads)

450
565
295
148-

Dosis 10101 calenlada sobre
la base de la frecnencia de

aberraciones dicéntricas
(nivel de confianza del 80%)

440-490
510-565
245-310
115-175

B. Estudios in vivo: muestras de sangre tomadas des- 120b 145"
pués de una irradiación extracorporal cuya duración 120b 1800

osciló entre 4 y 8 horas 240b 2300

-Dosis física calculada sobre la base de la velocidad de circulación y el volumen de sangre
pasada por el irradiador.

bDosis física calculada sobre la base del volumen de sangre, la velocidad de circulación y la
duración de la irradiación.

oDosis calculada sobre la base de la frecuencia de aberraciones dicéntricas en 200-300 figuras
metafásicas de leucocitos de la sangre inmediatamente después de la irradiación.

CUADRO III. NÚMERO DE ABERRACIONES DESPUÉS DE UNA SOLA IRRADIACIÓN DE PARTE DEL CUERPO DE
ENFERMOS DE ESPONDIL!TIS ANQUILOPOYÉTICA CON RAYOS X (250 kV)16

Células A - Células ilesas
Células B - Células con aberraciones cromatídicas
Células Cu - Células con aberraciones cromosómicas inestables

(anillos, dicéntricos y fragmentos)
Células Cs - Células con aberraciones cromosómicas estables

Tiempo de
muestreo Célnlas A
después Anillos +

Dosis de/a Tolal de l'Jodales No modales Célnlas B Célnlas Cu Célldas C, dicénlricos Fragmenlos
culánea irradiación célnlas
en rads en horas eslndiadas No. No. % No. % No. % No. % No. % No. %

100 O 300 256 13 4,3 22 7,3 6 2,0 3 1,0 5 1,7 2 0,7
24 300 266 8 2,7 14 4,7 5 1,7 7 2,3 3 1,0 2 0,7

150 O 400 349 14 3,5 16 4,0 13 3,3 8 2,0 8 2,0 7 1,8
24 500 408 18 3,6 30 6,0 32 6,4 12 2,4 20 4,0 13 2,6

200 O 250 205 12 4,8 11 4,4 17 6,8 5 2,0 15 6,0 5 2,0
24 300 240 7 2,3 21 7,0 27 9,0 5 1,7 16 5,3 13 4,3

250 O 300 218 8 2,7 33 11,0 24 8,0 17 5,7 11 3,7 14 4,7
24 300 221 7 2,3 30 10,0 32 10,7 10 3,3 20 6,7 20 6,7

300 O 400 319 14 3,5 14 3,5 41 10,3 12 3,0 28 7,0 19 4,8
24 350 '240 23 6,6 13 3,7 67 19,1 7 2,0 55 15,7 27 7,7

700 24 100 29 29,0 30 30,0 18 18,0
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CUADRO IV. NÚMERO DE ABERRACIONES EN SIETE PACIENTES DESPUÉS DE UNA SOLA IRRADIACIÓN
DE TODO EL CUERPO CON RAYOS X (2 MeV~ \

Células A - Células ilesas
Células B - Células con aberraciones cromáticas
Células Cu - Células con aberraciones cromos6micas inestables

(anillos, dicéntricos y fragmentos)
Células C. - Células con aberraciones cromos6micas estables

Tiempo de
mues/reo Células A

Dosis
después

Total de
Alril/os +

de/a Modales No modales Células B Células Cu Células C. d,'célltricos Fragmentos
cutállea irradiaciáll células
ell rads ell horas estudiadas No. No. % No. % No. % No. % ?I'o. % No. %

Testigo
"O" 700 618 45 6,4 27 3,9 5 0,7 5 0,7 2 0,3 3 0,4

25 ° 600 489 38 6,3 27 4,5 31 5,2 15 2,5 16 2,7 18 3,0
24 600 499 31 5,1 30 5,0 23 3,8 \7 2,8 16 2,7 11 1,8

50 ° 800 632 56 7,0 26 3,3 61 7,6 25 3,1 37 4,6 27 3,4
24 800 637 34 4,3 28 3,5 76 9,5 25 3,1 53 6,6 29 3,6

CUADRO V. FRECUENCIA DE DICÉNTRICOS + ANILLOS EN CULTIVOS DE SANGRE
PERIFÉRICA TOMADOS INMEDIATAMENTE DESPUÉS, Y 24 HORAS DESPUÉS

DE LA IRRADIACIÓN DE TODO EL CUERPO CON RAYOS X DE 2 MeV EN
LAS DOSIS INDICADAS271

Dosis [1llllediatamCllte des- 24 horas después
Nltmero recibida Con/rol prtés del tratamiento del tratamiellto
del caso (rads) (100 células) (200 células) (200 células)

1. ..............•.. 25 1 5 3
2.................. 25 ° 2 8
3.................. 25 O 9 5
4.................. 25 O 6 7
5.................. 25 O 8 4
6.................. 25 ° 5 3
7................. 50 ° 4 15
8.................. 50 ° 14 14
9.................. 50 3a 10 15

10.................. 50 1 9 9
11. ................. 50 ° 11 15
12 .................. 50 1 9 7b

13 .................. 17 ° 2 1
14.................. 28 ° 1 4
15.................. 36 O 5 7
16.................. 40 ° 8 7

a Una célula que tenIa un dicéntrico y un tricéntrico se ha contado como tres dicéntricos.
b Siete anillos y dicéntricos en 75 células estudiadas.

CUADRO VI. DICÉNTRICOS + ANILLOS DESPUÉS DE LA IRRADIACIÓN in vitro Y DESPUÉS DE
LA IRRADIACIÓN in vivo (DE TODO EL CUERPO)

Dosis Tiempo de Tiempo de
Calidad de las e1l mllestreo cultivo Dicéntricos + a1lil/os

IAutores radiaciones rads [rradiació1l e1l horas e1l horas por célula

25 0,065Evans212 ....................... Rayos X de 240 kV
50 In vitro 54 0,15

Gooch y co1.229 ................. Rayos X de 250 kV 25
I1t vitro 72 0,003

50 0,017

25 ° 0,029

Langlands y col.271 .............. Rayos X de 2 MeV 25
In vivo

24
53

0,025
50 ° 0,05
50 24 0,07

Mouriquand y coI.138............. Rayos X de 160 kV
25

In vitro 72 0,025
50 0,05

Norman y Sasaki24o ............. Rayos X de 1,9 MeV 50 In vitro 50 0,014

Vander Elst y col.230 ••••••••••••• Rayos X de 220 kV
25

In vitro 72 0,009
50 0,021,

i Visfeldt242 ...................... Rayos X de C060 50 In vitro 48 0.02I
I
I
I
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CUADRO VII. FRECllENCIA DE DlCÉNTRICOS + ANILLOS l'OR CÉI.ULA 1,N I.Et:COCITOS
DE I.A SANGRE PERIFÉRICA A DIVERSOS INTERVAI.OS DESI'UÉS DE I.A

EXPOSICIÓN A RADIACIONES MIXTAS GAMMA Y DI, NEllTRONES RÁl'lnOS
(CUI.TIVOS DE 72 llORAS; NÚMERO OBSERVADO aNTRE l'ARÉNTESIS)

No se observaron dicéntricos ni an:1los en 900 células de individuos empleados como testigos12U•

DOSI'S calculada
Tie'lljlo trallscum'do despuls de /0 eXjlosl''''''1

~"".._""'-'---""'"
Caso (rads) ZlIlIlCses··8 oIZ 'lleses1n 7ailos183

-"'--'-~-="--

A••................. 365 0,01 (1) 0,04 (4) 0,02 (2)
B•..........•..•.... 270 0,01 (1) 0,02 (2~ 0,03 (3)
C.••............... 339 0,166 (24) 0,02 (2) 0,018 (2)
D ................... 327 0,04 (4) (\023 (2) 0,07 (2)
E ..•................ 236 0,013 (1) 1l,03 (3) 0,05 (S)
F ................... 68,S O O O
G.•.•...........•... 68,S O O·
H ................... 22,8 O 0,01 (1)

8.
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S
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A.nexoD

LISTA DE INFORMES RECIBIDOS POR EL COMITE

1. En este anexo figura una lista de los informes que el Comité ha recibido
de los Gobiernos y de los organismos de las Naciones Unidas entre el 8 de junio
de 1966 y el 16 de mayo de 1969.

2. Los informes recibidos por el Comité antes del S de junio de 1966 figuran
en anexos a informes anteriores del Comité a la Asamblea General.
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Supplement to NYO-4700-Manual
of Standard Procerlures, August 1965.

AUSTRALIA

Strontium-90 in the ,Australian en
vironment during 1964.
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Environmental radioactivity in D.A.R.
in 1965. Report D.A.R.S.C.E.A.R.
vol. 8-1, June 1966.

ITALIA

Data on environmental radioactivity
collected in Haly (July-December
1964). Report PROT.SAN/06/65.
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report, October 1, 1966. HASL-173.
Appendix to HASL-173.
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The genetically significant dose to the
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Strontium 90 content in milk in Mex
ico.
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Cosmic-ray ionization in the lower
atmosphere.
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Annual report 1965-66. ARCRL 16.
Assay oí strontium-90 in human bone
in the United Kingdom. MRC Moni
toring report No. 13 (1966).
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Effects oí some raidoprotective sub
stances upon pre-natal survival o: off
spring to roentgen irradiated male
mice.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Fallout program quarterly summary
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Appendix to HASL-174.

INDIA

Measurements on airborne and suríace
íallout radioactivity in India írom nu
clear weapon tests. Report A.E.E.T.
247.

BÉLGICA

La retombée radioactive mesurée a
1101. Année 1965. Rapport d'avance
mento

REINO Ut-aDO

Radioactive íallout in air and rain:
Results to the middle oí 1966. Report
AERE-R 5260 (1966).

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Frequency oí live births among sur
vivors oí Hiroshima and Nagasaki
atomic bombings.
Sorne íurther observations on the sex
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and Nagasaki ;

and
A cohort-type study oí survival in the
chilc1ren oí parents exposed to atomic
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1966.
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Observed levels oí 187CS in Swedish
reindeer meato
Ob5ervations on the 187Cs/DOSr ratio
in dairy milk írom different parts oí
Sweden.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Fallout program quarter1y sUl11mary
report, April 1, 1967. HASL-181.
Appendix to HASL-181.
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SUECIA

The faUout situation in Denmark, Fin
land, Norway and Sweden in 19f5
1966; report from a meeting of S;.an
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tion, Helsinki, May 11-12, 1967.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

FaUout program quarterly summary
report, October 1, 1967. HASL-183.
Appendix to HASL-183.

SUECIA

Effects of radiostrontium and roentgen
rays on germ cells of male mice.

REPÚBLICA ARABE UNIDA

Fall-out and radioactive content of
food chain in u.A.R. during the year
1966.
Changes in the quenching effects of
animal plasma and sera with the radia
tion dose.

INDIA

Gamma activity of the food samples in
India during the period 1963-65. Re
port A.E.E.T. 273.
Cesium-137 and potassium in milk.
Report BARC-278.
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06 HCRycCTBeHHO~ pa~HoaKTHBHoCTH

aTMocl}lepHñIx a9p030JIe~.

Co~epmaHHe CTpOHIJ;IIJI-90 HIJ;e3HJI-137
B BO~ax ATJIaHTlIQeCROrO OReaHa H ero
!lIOpeii B aBrycTe-HOJI6pe 1963 r.
Co,n;ep:lItaHHe CTpOHIJ;HJI-90 HIJ;e3llJI-137
B Bo~ax ATJIaHTHQeCKOrO OReaHa Hero
Mopeit B anpeJIe-llIOJIe 1964 r.
Pacnpe,n;eJIeHIIe CTpOHIJ;IIJI-9ü II IJ;e3IIJI
137 no npol}lHJIIO nOqB B npHpo,n;HñIX
YCJrOBIIJIX B 1964 r.
O 3arpJI3HeHHll paCTllTeJIbHOCTll npo
,n;YRTaMll ,n;eJIeHllJI TJIJKeJIñIX JI,n;ep.
HaIWnJIeHlle llCKyccTBeHHblx pa,n;llo
HYRJIll,n;OB Ha 3eMHoit IlOBepXHOCTll B
paitoHe r. JIeHlIHrpa,n;a B 1954-1965 rr.
BñIna,n;eHlle npo,n;YRTOB ,n;eJIeHIIH BOItpe
CTHOCTJIX JIeHllHrpa,n;a B 1957-1965 rr.
HCCJIe,!!;OBaHlle pa,n;lloaRTllBHoro 3arpJI3
HeHllJI BO,n;ñI HeROTopñIX Bo,n;oe)IOB JIe
HllHrpa,n;CRoii 06JIaCTll II CeBepo-3a
rra,lJ,HOrO 6acceitHa CCCP B 1961-1966
rr.

;
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1186
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1188
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País y títlllo

Pacnpe)l;eJIeHlIe paAIIOaItTlIBHóIX 11 CTa
ÓIIJIbHLIX U30TOnOn ~eJIOtIHblX 11 ~e

JIOtIU03eMeJIbHbIX llJIeMeHTOB B HaA3ellI
HLIX OpraHax CeJIbCItOX03JIficTBeHHLIX
paCTeHlIfi.
O BJIIIJIHlIII npnpOAHLIX YCJIOBUít Ha CO
AepmaHne 11 paCnpeAeJIeUue paAuOaIt
TIIBHoro CTpOH~IIJI B nOtIneHUOllI no
ItpOBe.
PacnpeAeJIeHUe paAUOaItTUBHOro CTpOH
~UJI B notInax pa3JIUtIULIX npnpoAHLIx
30H.
Pe3YJIbTRTLI onpe)l;eJIeHlIJI CTpOH~I!JI

90 B BOAax HHAuítcKoro OKeaHa B
1962 r.
CTpOH~uít-90 B Bo,n;oellIaX COJIOHOBaTO
Bo,n;Horo u npeCHonOAHoro Tuna (1966
r.).
HeRoTopLIe aCneItTLI TRaHeBofi ,n;03U
lIIeTpUU paAUJI-226.
~o3UMeTplItIeCKUe xapaKTepncTHKII
uHRopnopupoBaHHoro Me30TOpUJI-228.
HeRoTopLIe paAua~uoHHo-rIlrUeHUtIe
CIme aCrreKTñI MUltpOKJIIIMaTa CTpoe
HIIit.
PaJl;UOaRTUBHOC' b TxaHeit mIlTeJIeit OT
,n;eJIbHLIX pafiOHOB COBeTCItOrO COI03a.
CTaTI,CTIItIeCKUe napallIeTpLI 0611IeHa
n;C3UJI-137 r.1J06aJIbHOrO npOIlcxomAe
HIIJI y mIlTeJIeít ApXTIFleCKUX paitoHOB.
CTpoHn;uit-90 B KOCTHOii TRaHU Hace
JIeHUJI COBeTCKoro COI03a.
n:e3ufi-137 B opraHU311Ie mIlTeJIeii r.
l\IOCRBLI.
IlocTyrrJIeHIIe CTpOH~I1JI-90 u ~e3I1JI

137 C IIII~eBLIM pa~uoHollI HaCeJIeHIIIO
COBeTcIwro COI03a B 1965-1966 rr. B
pe3YJIbTaTe CTpaToctlJepHLIX BLIrraAe
HIIii, 11

~03DI 06JIYtIeHIIJI HaCeJIeHIIJI CCCP OT
CTpaToctlJepHLIx BbmaAeHIIfi B 1964
1965 rr.
Oc06eHHOCTII MUrpa~I111 rJI06aJInHOrO
n;e3I1JI-137 U3 ,n;epHoBo-no,n;30JIIICTbIX
neCtIaHblX rrOtIB no nIlm;eBblM n;errotI
KallI B opraHII3M tIeJIOneKa.
YpOBHU co,n;ep~aHIIJI rJI06aJIbHOrO n;e
31UI-137 B opraHU311Ie JIIOAeit pa3JIIIlI
HLIX rpynn KopeHHoro HaCeJIeHUJI He
HeI~ItOrO Ha~nOHaJIbHOrO oKpyra B 1965
r.
OCHoBHble nTorn paAuan;IIOHHo-rIlrne
HUtIeCRlIX nCCJIe,u;oBaHIIfi MIIrpa~1I11 rJIO
6aJIbHLIX BLIrra,u;eHuii B rrplIapKTIflIe
CRIIX paiioHax CCCP B 1959-1966 rr.
CTpOH~lIfi-90 II nOJIOHIIfi-21O B KOCTJIX
mUTeJIefi I\paiiHero CeBepa B 1965 r.
HCCJIe,n;oBaHIIe pacnpocTpaHeHIIJI pa
,n;I10altTIIBHoro 3arp.il3HeHHJI, 06YCJIOB
JIIIBaellIOro C6POCOlII pa,u;I10aXTIIBHbIX
OTXO¡¡;OB B HpJIaHACKOe Mope.
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PaAuoaRTUBHOCTb aTlIIOctlJepnoro Iloa
Ayxa 11 HeItOTOpLIX npoAyxTOB IIIlTaHIIJI
n r. MocltBe B 1965 lJ 1966 rr.
COJl;epmaHlIe n;e3lIj¡-137 u ItaJIIIJI y Ha
CeJIeHIIJI CCCP B 1962-1966 rr.
CTpOH~I1ít-90 B BOAOPO\lJIJIX, ~eTKO

BLIX paCTeHIIJIX, lIIOJIJIIOCRaX, paIto06
pa3HLIX 11 pLI6ax lIepHoro MOpJI (1965
1966 rr.).
n:e3I1ít-137 11 cTpoH~it-90 B TIDJIeHJIX
II OReaHIItIeCItUX pbl6ax.
OrrpeAe;¡eHne xOH~eHTpan;nii XaAMIIJI
189 B rrp1l3ellIHO:lI B03,u;yxe II BLIrraAeHII
JIX B HeRoTopLIX nYHRTax COneTCItOrO
COI03a B 1964-1966 rr.
l\IeTo,u;URa paCtIeTa u orrpeAeJIeHUe ,u;03
BHemHero 06JIytIeHUJI OT rallIMa-U3JIY
lIaIOm;ux B YMepeHHO?>I rrOJIce CeBepHO
ro rrOJIymapIlJI B 1962-1965 rr.
Ilporn03 YPoBHeii 06JIytIeHUJI RopeHHLIX
mUTeJIeii KpaitHero CeBepa 3a CtIeT lIH
RoprropupoBaHHoro fJI06aJIbHOrO n;e3I1JI
137.
Co,u;epmaHIIe cTpoHn;IUi-90 B rJI06aJIb
HLIX BbIIIa,u;eHUJIX Ha TeilpUTopnn YR
paUHCRofi CCP B 1963-1966 rr.
rJI06aJIbHLIe BLIrra,u;eHIIJI CTpOH~I1JI-90

Ha TeppUTOpnlI YpaJIa B rrepuo,u; 1961
1966 rJ'.
YpOBHII pa,u;uoaltTIIBHoro 3arpJI3HeHIIJI
rrpu3ellIHoro CJIOJI aTlIIOctlJepbI II nOBepx
HOCTII 3ellIJIU npo,u;YltTallrH JIAepHIl1X
B3pblBon B 1963-1965 rr. B Ilo,n;
lIIOCROBbe.
CpaBHeHlIe pe3YJIbTaTOB 1I311IepeHUii aT
MoctlJepHIJIX BLIDa,u;eHuii cTpoH~uJI-90 B
pa3HIJIX CTpaHax.

ITALIA

Data on environmenta1 radioactivity
collected in Italy, January-June 1965.
Data on environmental radioactivity
collected in Italy, July-December 1965.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Fallout program quarterly summary
repOl."t, January 1, 1968. HASL-184.
Appendix to HASL-184.

BÉLGICA

La retm:Jbée radioactive mesurée a
Mol. Année 1966. Rapport R.2429.

SUECIA

Irradiation induced asymmetry of the
thymus in mice.
The radiosensitivity of offspring of an
irradiated mouse population. II. The
effects of acute 01' fractionated doses
of X-rays on male offspring.
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Assay of strontium-90 in human bone
in the United Kingdom. Results for
1966, Part Ir with some further re
sults for 1965.

MÉXICO

Análisis radioquímicos en muestras
ambientales en México durante 1966.

REINO UNIDO

Radioactive íallout in air and rain: re
sults to the middle of 1967. Report
AERE-R 5575.

SUECIA

Protecti':e effect of cysteamine at frac
tiünated irradiation. n. Shortening of
life span.

FAOjOIEA

Dietary levels of strontium-90, cae
sium-137 and iodine-131 for the years
1965-68. Second interim report cover
ing period 1.1.65-10.2.68.

AUSTRALIA

Iodine-131 concentrations ir. AustraI
lan milk resulting from ;he 1967
French nuclear weapon tests :n Poly
nesia.
Fallout over Australia from nuclear
weapons tested by France in Polynesia
during June and July 1967.
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AUSTRALIA

Concentrations of caesium-137 in rain
water and milk in Australia during
1966.
Strontium-90 and caesium-137 in some
Australian drinking water supplies
1961-1965.

SUECIA

Pathologic effects oí different doses of
00Sr in mice. Development of carcino
mas in the mucous membranes of the
head.

FRANCIA

Premier bilan de sept annés de re
cherche sur les niveaux de la contami
nation du milieu ambiant et de la
chaine alimentaire par les retombées
radioactives sur le territoirc Fran<;ais.
Rapport SCPRI No. 115.

DINAMARCA

Low dose X-irradiation and terato
genesis. A quantitative experimental
study, with reference to seasonal 111
fluence.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Fallout program quarter1y summary
report, July 1, 1968. HASL-197.
Appendix to HASL-197.

REINO UNIDO

Annual report, 1967. ARCRL 18.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Environmental gamma radiation from
deposited fission products, 1960-1964.

AUSTRALIA

Strontium-90 in the Australian envi
ronment during 1966. Suppl. for Jan.,·
June 1967 attached.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Atmospheric burnup of a plutonium
238 generator.
Fallout program quarterly summary
report, April 1, 1968. HASL-193.
Appendix to HASL-193.
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1234
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1236

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

TerrestriaI and freshwater radioecoI
ogy. A selected bibliography. TID
3910, Supp1.5.
Chromosome aberrations in leucocytes
of older survivors of the atomic bomb
ings of Hiroshima and Nagasaki.
Variation in the human chromosome
number.
Lens findings in atomic bomb surviv
ors.
Spleen shielding in survivors of the
atomic bombo
Leukemia in offspring of atomic bomb
survivors.
Fallout program quarterly summary
reporto HASL-200, October 1, 1968.
Appendix to HASL-200.

SUIZA

11. Bericht der Eidg. Kommission zur
Uberwachung der Radioaktivitat für
das Jahr 1967 zuhanden des Bundes
rates.
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ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Cytogenetic study of the offspri.ng of
atomic bomb survivors.
Health and Safety Laboratory Manual
of standard procedure, NYO-4700.
Revised pages, August 1968.
Effects of ionizing radiation írom the
atomic bomb on Japanese children.

DINAlIfARCA

Strontium-90 in human bone. Den
mark 1964-1967.

REINO UNIDO

Radioactive fallout in air and rain
results to the middle of 1968.

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Fallout program quarterly summary
report, 1 January 1969. HASL-204.
Appendix to HASL-204.

UNIÓN DE REl''::BLICAS SOCIALISTAS
SOVIÉTICAS

)I,IIWWY3JUI CTPOHIJ;IIH-90 B nOtIBax.
BlIo:rOflItIeCIWH MJlrpaIJ;Im pa¡J;IIOHYK
JlJI¡J;OB B npeCHOBO¡J;HIiIX II CO,lOHOBaTO
BO¡J;HbIX BO¡J;oellIaX.
CTpOHIJ;ufi-90 B KOCTEafi TIWHII HaCeJle
HIm COBeTCIwro COlO3a (1957-1967 rr.).
I10cTynJleHlIe CTpOHIJ;JlH-90 II IJ;e3IIH
137 C mUIJ;eBlilM paIJ;JlOHOllI HaCeJIeHJlIO
COBeTcIwro COIoaa B 1966-1967 rr. B
pe3YJIbTaTe CTpaTocwepHIiIX BIiIna¡J;eHJlfi.
l\1aTmraTJltIeCIWe onJlcaHlIe ¡J;IIHalllIlKII
rrpOIJ;eCCOB pa,n;IioaRTJlBHOrO 3arpJI3He
HIIH MOpCI\JIX npraHII311IOB 113 BOJJ;HOfi
cpe]J;hl.
3aKOHOllIepHOCTII paJJ;II09ROJIOrlItIeCRIIX
npOI~eCCOB ROHIJ;eHTplIpOBaHIIJI B lIH'pJIX
11 OIteaHax.
Co,n;epJKaHJle CTpOHIJ;IIJI-90 JI IJ;e3I1H-137
B HeIWTopIiIX 06'beKTaX BHemHefi cpe,n;IiI
JI B opraHlI311Ie JlIO,n;efi B 1958-1967 rr.
CTpaTOCwepHI>le BbIlIaJJ;eHIIJI pa,n;IIOaK
TIIBHIiIX npo,n;YKTOB JI)l;epHI>lX B3pIiIBOB
Ha lIIaTepJlKJI 11 OKeaHbI B YlIIepeHHIiIX
llIJIpOTaX ceBepHIiIX nOJIymapJlit
BItCnOHeHIJ;JlaJIbHblfi IICTOQHIIK KaIt lIIO
,n;en paJJ;IwaItTIIBHbIX 3arpJI3HeHJlfi nOtI
BbI.
Tpex- 11 qeTl>lpeXKallIepHaJI lIIOJJ;eJIb Me
Ta6oJIII311Ia IJ;e311JI y KpIiIC JI tIeJIOBeKa.
HeIwTopIiIe 3aKoHoMepHOCTJI 3arpJI3He
HIIJI 06'beKTOB BHemHefi cpe,n;IiI CTpOH
IJ;lIelll-90 B neplIoJJ; cTpaTocwepHbIX BIiI
na,n;eHllfi.
O MeTo,n;IIKe IICCJIe,n;oBaHIIJI nOBe,n;eHJlJI
pa,n;HoaItTIIBHoro CTpOHIJ;UJI B nOtIBaX
pa3JIHtIHIiIX reOXHlIlIItIeCItliX JIaH,n;IIIaw
TOB.
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Pa¡J;lro3RO,'l'JrIltIeCIme npo~eccIiI HaIWIT
JIemm U ,n;UHUMmm BO,n;HIiIX Mace B MO
pJIX U OIieaHax.
HeKOTopIiIe .mleHeHIIH B ABUraTeJIbHoít
cwepe y JIUIJ;, pa60TalO~UX R YC.1!OBHJIX
XpOHlltIeCKOrO .JIytIeBOrO B03i1,eficTBJm.
XapaKTep pacnpe¡J;e:reHlIJI IJ;e3uJI-137
no r.'ly6IlHe IlOtIBIiI B HeKOTopIiIX pafio
Hax COBeTCIwro COlO3a B 1966-1967 rr.
KOH~eHTpaIJ;UJI IJ;e3uJI-137 B BO.JIOCaX
tIe.JIOBelia liaK UHl\UIiaTOP Ko:rUtIeCTBa
3Toro U30Tona B OpraHII3Me.
Bep'fllKa.'lbHOe pacnpe.rr:e.'leHUe U OIJ;eH
Ka nO;J;BIIJIiHOCTU npo,n;YKTOB JI;¡;epHIiíX
B3pIiIBOB B HeKOTopIiIX Tlmax nOtIB Co
BeTClwro COI03a.
Pa¡¡,nOllIeTpUtIeCliaJI YCTanOBRa ,n;JIJI on
pe,n;eJIel.'IIJI CO)l;epmaHIIJI CTpOHIJ;IIJI-90 D
lIIOpCKOli Bo,n;e.
ITOJIOHufi-21O B OpraHJI3Me u oKpymalO
~efi cpe¡¡,e.
COCTOJIHUe HepBHofi ~IICTeMIiI y ,n;eTefi B
OTp;a.'leHHIiIe CpOIiH nOCJIe .JIytIeBOrO B03
,n;efiCTBIIJI.
OCe,ll;aHHe pail,UOaKTIIDHofi nIiIJIH H ee
y,n;aJIeHUe H3 aTlIIocwepIiI oca,n;KallUl.
O B0311IOmHOCTU Bpe;'J,HOfO ,n;efiCTBU;¡
JlOHU3J1PYIOJ.IJ;IIX 113JIytIeHHfi B MaJIJ IX
,n;oaax Ha WYHIiIJ;IIU 3peJIofi IJ;eHTp~.i1:'
Hofi HepBHoit CIICTelllbI.
O )l;efiCTBIIJI 1I0HII3I1PYIO~HX Jl3JIytIeHuií
Ha HepBHYIO CIICTe!llY tIeJIOBeKa. lJacTb 1.
O ,n;eficTBIIJI UOHU3I1PYIO~IIX 113JIytIeHllfi
Ha HepBHYIO CIICTeMY tIeJIOBeIia. lJacTb 2.
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Anexo E

CARTA DIRIGIDA A PETICION DEL COMITE, POR SU SECRETARIO, A LOS ESTADOS
MIEMBROS DE LAS NACIONES UNIDAS Y A LOS MIEMBROS DE LOS ORGANISMOS

ESPECIALIZADOS Y DEL ORGANISMO INTERNACIONAL DE ENERGIA ATOMICA
EL 30 DE ABRIL DE 1968

Excelentísimo Señor:
Tengo el honor de comunicarle que el Comité Cientí

fico para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones
Atómicas, creado por la Asamblea General en su décimo
período de sesiones, ha terminado su 18.0 período de
sesiones, durante el cual examinó, entre otras cosas, sus
necesidades actuales de información para evaluar los
niveles de radiación resultantes de los ensayos nucleares.

El Comité observó que en ocasiones anteriores había
recibido de una serie de países mucha información sobre
la contaminación radiactiva del ambiente resultante de
ensayos nucleares. El Comité expresó su reconocimiento
por el suministro de esta amplia información, que le ha
sido muy íltil en sus evaluaciones. Aut1que hay granies
zonas de Africa, Sudamérica y Asia, que ab11.rcan cerca
de dos tercios de la población mundial, sobre las cuales
la información ha sido fragmentaria, el Comité ha podido
hacer cálculos razonables de la exposición media de la
población mundial.

Sin embargo. para precaver¡-e contra la posibilidad de
que la exposición de la poblacióli ~n ciertas zonas, y
por consiguiente la contribución de est:t exposición al
promedio de la población mundial, se hubieran subesti
mado por falta de información, el Comité cre/ó que se
ría Íltil tener algunas medidas de la contaminadón ósea
en algunos lugares escogidos. ~o se necesitan estu
dios amplios de estas zonas para evaluar la exposición
media mundial, pero sería Íltil disponer de más informa
ci(¡n sobre los mecanismos ambientales de transferencia
para estimar las exposiciones locales en posibles situa
ciones futuras de contaminación del medio.

Con respecto a las zonas de las que proviene la mayor
parte de la información, los principios generales que rigen
la transferencia de material radiactivo al hombre por
medio de las cadenas alimentarias se comprenden mejor
hoy que en 1960, cuando el Comité formuló su Ílltimo
pedido de medidas. En el pasado, la contaminación /a
diactiva se ha producido en gran medida por depósito
directo en las partes aéreas de las plantas, pero actual
mente las tasas de depósito del material radiactivo son
relativamente bajas y, a menos que se reanuden los en
sayos atmosféricos en gran escala, el modo de entrada
futuro ele los nÍlc1idos de período largo en las cadenas
alimentarias será principalmente la absorción por las
raíces del material radiactivo acumulado en el suelo.
Las oportunidades de estudiar cuantitativamente e~te

mecanismo, así como el comportamiento de los radlO
nÍlclidos de período largo en el suelo, han sido limitadas
en el pasado, y el Comité expresó la esperanza de que
se siguieran haciendo estudios para acrecentar la 111

formación sobre este problema.
El Comité consideró que esta información podrá ob
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tenerse mediante estudios que se hicieran sólo en un
nÍlmero limitado de países en los que las prácticas agrí
colas y la composición de la alimentación fuesen repre
sentativas de las de una zona más amplia, y recomendó
que los países que venían comunicando datos de estudios
sobre contaminación de los alimentos y de tejidos hu
manos desde 1961 o antes siguieran haciéndolo en el
futuro. Como antes, las medidas que necesita el Comité
son las cantidades totales de núclidos de período largo
en los alimentos y en tejidos humanos, los niveles de
la radiación externa procedente d~ radionúclidos deposi
tados y los niveles de contaminación con núclidos de
período corto en los alimentos.

Las necesidades concretas del Comité en materia de
mediciones permanentes son las siguientes:

a) Las estimaciones del Comité de la cantidad total
de nílc1idos particulares en la atmósfera y en el suelo
se han basado hasta ahora en los resultados de dos estu
dios mundiales permanentes. El Comité expresó la es
peranza de que los resultados de estos estudios siguie
sen estando a su disposición en el fnturo.

b) Con respecto a los niveles en los cLlímentos, el
Comité necesita los resultados de las medidones de la
contaminación con Sr90 (en pCijg CA y pCijkg) y
CS137 (en pCijg K y pCijkg) de los productos lácteos,
los cereales y las verduras. El Comité tamuién manifestó
interés en obtener algunas medidas representativas de
los niveles de estroncio estable en los mismos alimentos.

e) Los niveles tisulares comprenden: i) la cantidad
de CS137 en el cuerpo, y ii) las relaciones Sr90jCa en el
esqueleto. Como se prevé que la distribución del Sr90

en los huesos de adultos se hará más uniforme en los
próximos años, el Comité recomendó que las compara-'
ciones de los niveles de contaminación en diversos tipos
de huesos y en todo el esqueleto se hicieran con más
regularidad que hasta ahora. El Comité también observó
que actualmente está aumentando elnÍlmero de las per
sonas que entran en la vida adulta después de haber
estado expuestas a la contaminación con Sr90 durante
su período de crecimiento y en quienes la distribución
del Sr90 en el esqueleto será distinta de la de las que han
estado expuestas sólo en la edad adulta.- Por consiguiente
el Comité recomendó que los resultados que se obtu
viesen con adultos se comunicasen separadamente con
respecto a las personas que tuviesen entre 20 y 30 años
y con respecto a las que tenían más de 30 años en 1967,
y que en los próximos años los resultados relativos a
los niños se presentasen subdivididos por años hasta la
edad de cuatro años y sin subdivisiones entre las edades
de 5 y 19 años. Por su importancia para evaluar el com
portamiento a largo plazo del Sr90 en el cuerpo humano,
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el Comité también tendría interés en obtener medidas
del estroncio estable en los huesos de jóvenes y adultos
de las poblaciones sobre las que se tienen también datos
comparables relativos a la alimentación.

d) Los niveles de la radiación externa procedente de
radionúc1idos depositados se han registrado de manera
continua en algunos lugares, y el Comité recomendó
continuar estos registros y tomar también otras medi
ciones que permitieran mejorar la exactitud de las esti
maciones de las dosis de la radiación gamma externa
procedente del CS1S7 y de los núclidos de período corto.

e) El Comité tiene un interés permanente en los ni
veles de pS1 en la leche y en las verduras en razón de
la alta concentración del iodo en la glándula tiroides, en
relación con la de otros tejidos, y de las dosis locales
resultantes de radiación, que pueden ser de particular
importancia en los infantes y niños.

f) El Comité también tiene interés en datos sobre
otros emisores internos en zonas limitadas. cuando estos
emisores hacen una contribución sustancial a la exposi
ción a la radiación procedente de la contaminación del
medio.

Las 1zecesidades del Comité el! materia de illformación
sobre :;ollas no abarcadas en los estudios permallentes
son las sigrde1ztes :

Con el fin de obtener información sobre las zonas del
mundo acerca de las cuales los datos son todavía escasos
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bastaría con hacer investigaciones limitadas en lugar de
estudios permanentes. En el futuro próximo no habrá:
que hacer más que una vez las mediciones del Sroo en
los huesos de la población de algunas zonas. Las zonas de
mayor interés para el Comité son aquellas donde la ':.on
tribución media del calcio a la alimentación procede de
cerea!es l.omo el arroz y el maíz, o de legumbres y
nueces. El Comité cree que una manera eficaz de efec
tuar esta reunión limitada de muestras sería encargarla
a organismos del sistema de las Naciones Unidas y a
laboratorios nacionales ya existentes.

El Comité subrayó que sólo había delineado la in
formación que necesitaba actualmente para sus fines y
señaló que podría ser necesario volver a revisar sus
necesidades si se reanudaban las inyecciones masivas
de material radiactivo en la atmósfera mediante en
sayos nucleares, y que en todo caso las necesidades ~e

revisarían apenas se hubiera acumulado el conocimiento
adicional suficiente.

Aprovecho la oportunidad para reiterar a Vuestra
Excelencia las seguridades de mi consideración más
distinguida.

(Firmado) Francesco SELLA
Secretario

Comité Científico de las Naciotws Unidas
para el Estudio de los Efectos de las

Radiaciones Atómicas
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LISTA DE EXPllRTOS CIENTIFICOS, :"tIEMBROS DE DELEGACIONES NACIONALES

A continuación se enumeran los expertos científicos que participaron en la
preparación del presente informe mientras asistían a las reuniones del Comité en
calidad de miembros de delegaciones naciOiJales :

MÉXICO

Dr. M. Martínez Báez (Representante)
Dr. F. Alba-Andrade
Dr. A. León de Garay
Dr. R. González Constandse

Profesor J. \V. De Grouchy
Dr.1L H. Dousset
Dr. H. P. Jammet
Profesor J. Lejeune
Profesor P. Pellerin

UNIÓN DE REPÚBLICAS SOCIALISTAS SOVIÉTICAS

Profesor A. M. Kuzin (Representante)
Sr. G. Apollonov
Profesor A. Gus'kova
Dr. 1. L. Karol
Dr. A. A. Moiseev

SUECIA

Profesor B. Lindell (Representante)
Dr. L. J. G. Fredriksson
Dr. A. Nelson

JAPÓN

Dr. K. Misono (Representante)
Dr. K. Tsukamoto (Representante)
Profesor Y. Hiyama
Dr. R. Ichikawa
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Profesor E. Tajima

REPtBLlCA ARABE UNIDA
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Dr. E. E. Pochin (Representante)
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Dr. W. G. Marley
Dr. R. S. Russell
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BÉLGICA
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