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En todo este informe y anexos las referencias cruzadas se hacen por medio de
una letra seguida de un número: la let ra hace referencia al anexo tócnicn (véase
el índice) y el número se refiere al párrnfo pertinente. En los anexos técnicos, las
referencias a las publicaciones rien t ífir-as correspondientes se hacen por medio de
un número sin ninguna letra.

Los documentos de las Naciones Unidas se designan mediante símbolos
formados por letras mayúsculas combinadas con cifras. La mención de tal símbolo
indica una referencia a un documento de las Naciones Unidas.
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Capítulo 1

INTRODUCCION

1. Los seres vivientes siempre han estado expuestos
a las radiaciones ionizantes procedentes de varias
fuentes naturales. Sin embargo, el descubrimiento de
los rayos X por Roentgcn en 1895 y el de la radiactivi
dad de las sales de uranio por Becquerel en 1896,
trajeron consigo además de beneficios muy grandes,
riesgos inesperados que cristalizaron en considerables
daños, hasta que se adoptaron las primeras medidas
de precaución, En efecto, sólo en cinco años hubo 170
casos denunciados de lesiones por radiación.

2. El uso ele los rayos X en medicina se difundió
considerablemente durante la primera guerra mundial,
aumentando así el número de sobreexposiciones. Hasta
1922 habían muerto unos 100 radiólogos debido a sus
efectos. El descubrimiento ele la radiactividad fué
seguido por un rápido desarrollo del conocimiento ele
las características y propiedades de las sustancias
radiactivas, su separación)' sus aplicaciones, de modo
que el riesgo se extendió a aquellos que se dedicaban
a trabajos de química con materias radiactivas.

3. A medida que la exposición de seres humanos y
ani males permitieron ir conociendo progresivamente
los efectos g-enerales de las radiaciones, se empezaron
a organizar conferencias nacionales e internacionales
para discutir los posibles métodos de protección contra
las radiaciones emitidas por los tubos de rayos X y
por el radio. El año 1921 marca el nacimiento de las
organizaciones nacionales para protección radiológica
y la publicación ele sus primeras recomendaciones. El
Segundo Congreso Internacional de Radiología, que se
reunió en Estocolmo en 1928, adoptó las primeras
medidas de orden intcrnarinna l; allí se estableció la
Cumisión Internacional ele Protección Radiológica,
cuyos miembros fueron elegidos ele acuerdo con su
reconocida actividad en este campo, sin tener en
cuen ta la nacionalidad.

4. Los progresos realizados en la física experimental
desde el principio del siglo XX también han introdu
cido nuevas Iuen tes de radiación, tales como la radiac
t.ividnd artificial y los aceleradores de gran potencia.
Como consecuencia del descubrimiento de la fisión
uuolear en 1931) y ele sus aplicaciones, los riesgos que
en rra ñau las radiaciones y los problemas que plantea
la protección pertinente se agudizaron mucho y las
ex plosiones a tómicas de Hiroshima y Na¡!;asaki ca usa
r o n la muerte de muchos seres humanos por efecto de
las radiacioIles. La conuuninnción del ambiente por las
e x plosiones de las armas nucleares, la eliminación de
10:-; residuos rad iart ivos origi nados en los reactores
rn nlca rcs v el creciente LISO de los rayos X v de los
r a el ioisótopos con li ncs m¿.dicos e indusuiales extienden
L'l problema a poblaciones enteras y plantean nuevas
cuestion.es in teruacionalcs. l';:n 1()55 la Asamblea Gene
ral elC" las Naciones Unidas decidió incluir en el pro
grama de su dóri 11\0 período ele sesiones un terna
titulado "Efecto <le las radiaciones atómicas".
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CONSTITUCIÓN DEL COMITÉ

5. Como corolario de los debates celebrados en la
Primera Comisión desde el 31 de octubre hasta el
10 de noviembre de 1955, la Asamblea General aprobó
el 3 de diciembre de 1955 la resolución 913 (X), en
cuya virtud se creó un comité científico compuesto de
la Argentina, Australia, Bélgica, el Brasil, el Canadá,
Cliecoeslovaquia, Egipto", los Estados Unidos ele
América, Francia, la India, el Japón, México, el Reino
Unido de Gran Bretaña e Irlanda del Norte, Suecia y
la Unión de Repúblicas Socialistas Soviéticas.

6. Las atribuciones de dicho Comité figuran en el
párrafo 2 ele la citada resolución, por el cual la Asam
blea General encargaba al Comité:

Ha) Que reciba y reúna en forma adecuada y útil
la siguiente documentación acerca de los efectos de
las radiaciones que proporcionen los Estados Miem
bros de las Naciones Unidas o miembros de los
organismos especializados:

"i) Informes sobre los niveles observados de radia
ción ionizan te y de radiactividacl en el medio arn
biente;

"ii) Informes sobre las observaciones y los expe
rimentos científicos acerca de los efectos de la radia
ción ionizante en el ser humano y en su medio
ambiente, que ya estén preparando o que preparen
más adelante órganos científicos nacionales o autori
dades ele los gobiernos nacionales;

"b) Que recomiende normas uniformes sobre los
procedimientos para obtener muestras y sobre los
instrumentos 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 in tegrada
los diversos informes mencionados e11 el párrafo i)
elel 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) su-pra;
evaluando cada informe a fin de determinar su utili
dad para los propósitos que persigue el Comíté;

"e) Que presente informes anuales sobre la mar
cha de los trabajos, y, que para ello de julio de 1958
o an tes de esa fecha si los datos reunidos lo justifican,
prepare Ull resumen de los informes recibidos sobre
los niveles ele radiación y los efectos de las radiacio
nes 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 estudio más profundo:

''J) Que transmita al Secretario General, cada
vez que el Comité lo considere conveniente, los
documentos y las evaluaciones mencionadas, para
su publicación y difusión entre los Estados Miem
bros de las Naciones Unidas o miembros de los
organismos especializados."

"Que ahora pertenece a la República Arabe Unida.



PERÍODOS DE SESIONES DEL COMITÉ E INFORMES
SODRE LA MAROlA DE SUS TRABAJOS

7. El primer período de sesiones del Comité se
celebró del 14 al 23 de marzo de 1956 y el segundo del
22 de octubre al 2 de noviembre del mismo año. Un
primer informe anual sobre la marcha de los trabajos
del Comité, presentado a la Asamblea General en su
undécimo período de sesiones (A/3365), abarcaba los
dos primeros períodos. El segundo informe anual sobre
la misma cuestión (A/3659), presentado a la Asamblea
General en su duodécimo período de sesiones, se ocu
paba del tercer período de sesiones del Comité, que se
celebró del 8 al 18 de abril de 1957. El texto del pre
sente informe fué preparado por el Comité durante su
cuarto período ele sesiones, celebrado del 27 ele enero
al 28 de febrero de 1958, y aprobado definitivamente
en el quinto período de sesiones, que se desarro1l6 del
9 al 13 de junio de 1958.

ORGANIZACIÓN DE LA LA DOR DEL COMITÉ

8.. En su primer período ele sesiones, el Comité eligió
Pres!dente al Dr. C. E. Eddy, de Australia, y Vice
presidente al Profesor Carlos Chagas, del Brasil. Como
consecuencia del prematuro fallecimiento del Dr. Eddy,
el Comité eligió en su segundo período de sesiones
como Presidente al Profesor Chagas y como Vice
presidente al Profesor Zénon Bacq, de Bélgica. En el
telTer período de sesiones, el Profesor Bacq y el Dr.
E. A. Watkinson, del Canadá, fueron elegidos Presi
dente y Vicepresidente respectivamente, y también
desempeñaron las mismas funciones en el cuarto
período de sesiones. En el quinto período de sesiones
el Profesor Rolf Sievert, de Suecia, y el Dr. V. R.
Khanolkar, de la India, fueron elegidos Presielente y
Vicepresidente respectivamente.

9. En el curso de su primer período de sesiones, el
Comité decidió examinar los asuntos que son de su
competencia, clasificados en las cinco ramas princi
pales siguientes:

"a) Genética;

"b) Efectos ele la irradiación por isótopos absorbi
dos por el organismo y efectos ele las radiaciones
externas;

"e) Niveles ele radiación natural;

"~) Exposición a las radiaciones durante trabajos
médicos y como resultado ele actividades profesio
nales;

"e) Contaminación elel medio ambiente."

10. Como método ele trabajo, el Comité Científico
recurrió él los grupos extraoficiales tul hoc formarlos por
especialistas en los diferentes campos. La composición
eleestos grupos varió ele vez en cuando según el terreno
específico en que se concen traba el estudio y su método
de trabajo se basó en discusiones completas, no regis
t¡-ad~s por escr-ito, en torno a un pizarrón. Durante las
reuniones ele estos grupos y cn las sesiones plenarias
del Corni té, se discutió y evaluó la información presen
tada por los gobiernos.

PERSONAL CIENTÍFICO

11. En su primera reunión, el Comité pidió al Secre
tario General que dispusiera que se incorporaran a 1<

Secretaría, con carácter temporal y por rotación, UI

número conveniente ele hombres ele ciencia para qUI

prepararan los datos científicos necesarios para la:
reuniones del Comité. En consecuencia, se con trató 1.11

pequeño grupo de hombres de ciencia, con objeto di
que presentaran en forma adecuaela la gran Can t.idac
ele información que enviaron los gobiernoS para qtH

el Comité pudiera examinarla con más facilidad.

COLABORACIÓN CON LOS GOBIERNOS, ORGANISMOS
ESPECIALIZADOS Y HO.\1BKES DE CIENCIA

12. Se invitó a los Estados Miembros de las Nacio·
nes Unidas y a los miembros ele los organisn'los espe·
cializados a que presentaran elatos de ciertas clases al
Comité. En el anexo I ele este informe figura la lista
de los informes recibidos.

13. En determinadas cuestiones, el Coo'lité contó
con la valiosa colaboración de la Organización de las
Naciones Unidas para la Agricultura y la AJin,enta
ción ; la Organización ele las Naciones Unidas para la
Educación, la Ciencia y la Cultura; la C)rganización
Mundial de la Salud; la Organización ~1 e teorológica
Mundial: la Comisión 1nternacional ele Protección
Radiológica, y la Comisión Internacional de Unidades
y lV1 ediciones Radiológicas.

14. El Comité también tiene que expresar su reco
nocimiento a los numerosos hombres de ciencia, no
relacionados directamente con las delegaciones de los
distintos países, cuya espontánea colaboración y buena
voluntad han cnntribuído grandemente a f aci1i ta r la
preparación del informe.

PREPARACIÓN DEL INFORME

15. Al inaugurar su cuarto período ele sesiones, el
Comité tuvo a la vista el primer proyecto de su
informe a la Asamblea General (A/AC.82/H.. 61 y
Addenda). preparado de acuerdo con las decisiones
tomadas en el tercer período ele sesiones, j UI1tarnente
con una versión revisada del mismo proyecto (j\./AC.
82/DRAFT 2 Y Addenda): ambos documentos se
redactaron en la Secretaría, en colaboración. con gl-u
pos ele delegados nombrados por el Comité.

16. El 13 ele junio ele 1958, el Comité aprobó el
presente informe" decidió remitirlo al Secretario
Genera1 de las Naciones Unidas, a fin de que 10 publi
cara" distribuvera entre los Estados Miem.lo r-ocs de las
Naciónes Unidas o miembros de los organ i ssrm cxe espe
cializados. También se enviaron copias elel inforrne a
la Secretaría de la Segunda Conferencia ele las N acio
nes Unidas sobre la Utilización ele la Energ-ía Á~t6n:lica

con Fines Pacíficos.

17. En este informe completo se presenta un estudio
del lema basarlo en las informaciones recibidas en las
conclusiones a que ha llegado el Comité a la Li.i z de los
conocimientos científicos que hoy se tienen. L'-'\. lT1Cdida
que aumenten estos conocimientos, habrá que ITlodi
ficar y ampliar el informe.



Capítulo 11

CONSIDERACIONES GENERALES

1. INTRODUCCIÓN

1. Las radiaciones a que están expuestos los seres
humanos, tanto procedentes de fuentes naturales como
artificiales, se asemejan por su naturaleza física y por
las características de sus efectos biológicos. Al estimar
los efectos que tienen hoy y tendrán en el futuro sobre
el hombre y su medio ambiente, es preciso tomar en
cuenta las radiaciones de ambas fuentes.

2. Si bien existe mucha información sobre los efectos
de la irradiación, es evidente que esos conocimientos
resultan todavía insuficientes. No pueden compararse
bajo ningún concepto, por ejemplo, con lo que sabemos
sobre la física de las radiaciones en sí, ni, en el aspecto
biológico, con nuestra experiencia sobre muchas enfer
medades. Poseemos algún conocimiento sobre los efec
tos biológicos causados por la exposición a grandes
dosis de radiación, pero sabemos muy poco acerca de
los posibles efectos en el hombre de pequeñas dosis
intermitentes o de una irradiación continua a bajos
niveles. Se precisa con gran urgencia adquirir en este
campo conocimientos cuya falta preocupa mucha al
Cami té.

1J. CONCEPTOS FÍSICOS BÁSICOS

3. Las radiaciones de que se ocupa el Comité com
prenden los rayos X, los neutrones, los protones, los
rayos cósmicos y las radiaciones emitidas por las
materias radiactivas (rayos a, f3 y "(). Todas estas
radiaciones producen efectos biológicos mediante el
mismo procesa físico, es decir, la transferencia de
energía. La radiación que atraviesa la materia sin
transmitir energía na proeluce ningún efecto.

4. El efecto biológico ele un cleterminado tipo de
radiación depende de la energía absorbida por el tejido.
Por tal motivo, la dosis de radiación se define en fun
ción ele la absorción de energía. Sea cual fuere el tipo
de radiación, gran parte de la energía transmitida se
consume en la ionizaci6n. Las radiaciones que incluyen
partículas cargadas producen ionización directamente,
mientras que otros tipos de radiaciones provocan la
ionización indirectamente, por expulsión de partícu
las cargadas.

5. La relación entre la energía absorbida y la ioniza
ción total producida es casi independiente ele la clase
y valor energético de las partículas que producen la
ionización, por lo cual se hace uso de la ionización para
medir la correspondiente exposición a la radiación.

Tipos de radiacián

Rayos alfa

6. Los rayos alfa son núcleos c1e helio emitidos con
una energ-ía definida y característica por las núcleos
ele ciertos radioisótopos en el proceso de la desintegra
ción radiactiva. Como su velocidad es relativamente
pequeña y están cargados, producen una ionización
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muy densa a lo largo de su trayectoria y, por lo tanto,
su alcance o penetración en la materia es pequeño.
En la práctica, no se conoce ninguno que penetre más
de 0,1 mm. en los tejidos.

Rayos beta

7. Los rayos beta son electrones ele alta velocidad
emitidos por los núcleos de algunos isótopos radiacti
vos. Como se trata de partículas cargadas, producen
ionización directamente en la materia que atraviesan.
Su penetración es mucho mayor que la de los rayos
alfa, y producen una ionización mucho menos densa,
debido a que su velocidad es mucho mayor. Hay pocos
isótopos que emitan partículas beta cuya penetración
máxima exceda de 2,0 cm. y en ningún caso supera
la penetración en el tejido los 8 cm.

Rayos gamma

8. Los rayos gamma son radiaciones electromagné
ticas emitidas por los núcleos de algunos radioisótopos
radiactivos; tienen la energía característica del radioi
sótopo que los emite. Como no son partículas cargadas,
ionizan la materia indirectamente mediante la expul
sión de electrones de alta velocidad elel material POl

el que han sido absorbidas. La energía de estos elec
trones se disipa entonces por interacción con el medio.
Como la atenuación de los rayos gamma primarios es
relativamente pequeña, estos electrones pueden ser
expulsados a considerable profundidad en el tejido;
cada electrón disipa entonces su energía a corta dis
tancia (desde menos de 1 mm. hasta unos cuantos
centímetros, según su energía) de su punto de origen.
No es posible dar valores definidos para el alcance de
los rayos gamma, puesto que penetran en la materia
hasta cualquier profundidad aunque con intensidad
progresivarnen te menor.

9. Los rayos gamma de baja energía son absorbidos
con más facilidad que los ele alta, y los elementos
pesados los absorben con mayor eficacia que los ele
mentos de número atómico bajo. Sin embargo, cuando
los valores de la energía son más elevados, la atenua
ción depende casi por completo ele la masa por unidad
de superficie y es prácticamente independiente de la
clase de material de que se trate.

Rayos X

10. Los rayos X son también radiaciones electro
magnéticas y, por lo tanto, interaccionan con la mate
ria y producen efectos biológicos ele la misma manera
que los rayos gamma. Sólo se diferencian en que el
proceso de emisión es un fenómeno extranuc!ear y no
nuclear. En la práctica, la mayoría de los rayos X se
prod ucen por el frenado ele electrones previamen te
acelerados en el ánodo de un tubo de rayos X. La
energía ele los rayos X y, en consecuencia, su poder de
penetración dependen del voltaje que se aplica al tubo.
Los rayos X que se utilizan en los procedimientos



Pevetrccién

Igual a la ele los rayos
gamma

En general, muy
pe netran tes

1\1 uy penetrante

Absorbidos muy Iácilmene

Relativamente penetrante

Absorbidos fácilmente

Puede l'Xl"l'<1l'r de
ruurhos miles de Mev

llt'"d,' algunos Kev
hasla varios !I!ev

1ll';;Iit' algunos Kev
hastu varios Mcv

1k·,tll' algullos Kl'V
hasta varios Mcv

Hasta algunos i\lcv':

al nLII11l'rO ele át ornos presentes; la fracción que se
desinll'gra por unidad dl' tiempo es constante yes
caracle:rística delelemellto radiactivo de que.se t:at~,
Es conveniente espccifirur esta característIca I~d!.
cando el "período de s,'midesintegración" del,radlOl
SÓ[',>l>o,.e's d",:ir, ~'I tiempo en que el número de ~t?~OIS
rudinrt ivos .lismiuuvc a la mitad de su valor 1I11C¡a.

l',\!'lil'ndll (Ic unu -actividad dada, clespués de un
[wríod() de Sl'l11ílksintegración queda el ~O%, de esa
actividad; dl's[lut-s d(' clos períodos <le s~mldesll1tegra
rión , l·1 2;1,/~) de ,lcti\'idacl, y así suc~sl.vamel~t;. Los
[ll'l'í(),l(l~ ,le ~('mid('sintL'graciólt de distintos lsotopos
radiacti\'()s oscilan «nt rc miles de millones de an9s
(cOI1l() ()CUIT(' C()I\ el nr.mio-Zó S) hasta una peque~a

f . 1 I '. I -n el caso del radiora('l'u'lll c l' ~('gUll( o (por cjcm p o, e v c , d
("). ('()J]Vil'II': ~('íialar que los isótopos con un ~en? o
I l · . , laru t i ('11 escasa rndiactivrl C' ( l'~lIltl'''TaCIOIl ll l l l V ,lrgo lel\·, ct oc < • d,., . . _ ,'. I cune edad por llI11<LlIl ,il' l11a~,1 (pOI LJtl11¡JO, un .,'

. " I I . -ntras que un cureur;Ullll-2.,S I)('~a tres tone ,1( as. mIL '
de radi()·226 sólo [lesa UI\ gramo).

. li 1 . -ríodos de semi-l'). ":I1l'1 cuadro 11 se nu ncan os pICII di
l · . , t .t sticas (le algunos e OS
'l'~ll\tl'graCI()n v otras c,.tra.c ellS ." . < • f '. - . en este JI1 arme.
i~(Jl()pO~ 1'<lllial"ti,'os que se exal1llI1<ln

n'elucido" que COITC'sp<IIlllen a una velocidad igual a la del rnovi
miento rlt- las Illol,lndas en ol aire a n-mperntura normal.

14. Los rayos cósmicos forman un grupo de radia.
cienes extremadamente penetrantes, que tienen COIliO

origen ciertas partículas pesadas procedentes de fuen.
tes extraterrestres. El elemento primitivo es absorbido
en la alta n t rnósfern. originando varios tipos de radia.
ción, cada uno de los cuales produce ionización deuna
ma ncrn característica.

1S. En el cuad ro 1 se resumen algunas de las princi
pales caractl'rísticas de las radiaciones citadas.

Rayos cosmicos

de. I teJ.'ido: lo mismo. que los rayos X y gam
, '1' e ma losneutrones rapte os 110 tienen una penetración defi~ida.

1~. Los ~1e.lltrones lent~s tampoco tienen una e
tración definicln. 1nreraccronan con la materia P,I1:.

1 1' ·1 ' pnnCI.pa men tIC.' por ..mee 10 e e reacciones nucleares que ti
t 1 "6'" eneocomo resu talo una emISI n inmediam de partícula

~'argaclas o rayos gamma durante la creación de 10
5

ISótr~pos: algunos de los .nl~les son radiactivos. El
medio CIrcundante queda ionizado por efecto de est

, 1 . . . .., as
part ícu as o rayos gamma, asi como por efecto de I
radi,~ci(~n retardada em.it!c1a c1ural~te la desintegració:
subsiguient e de los rndioisót opos Inducidos,
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Fisi<'1I1 nuclear "
tra 11~111l1 uuión

EXI rn[l'ITl',1 ro

I'\(¡clc!o~ rudi.ut ivos

Nlll"lens radiactivo,

CtT.\DRCl 1. C.\R.\CTERÍsTIC.\~ 1'IU:-;CII'.\L1·:~ m: \·,\Rl.\~ R.\I>I.\CIONES

Nut uraleeu dr. la radiacíó nRadiacién

u Para una explicación, véase t-I párrafo 17.
lo Los "neutrones térmicos" tienen l'IJergías de valores IIlUj

17. La energía de las rar lincioncs ionizn n t es suele
medirse en electrón-voltios (cv) o en los sigllil'ntl'~
múltiplos de esta unidad: mil elc'c·trón-,·oltio's (Kcv)
o un millón de electrón-voltios (mL'gaL'!ectr(Jn-voltios)
(Mev). Un electrón-voltio l'S la elll'l-gía que adquiere
un electrón cuaudo es acelerado por una difer('ncia dl'
potencial ele un voltio, y equivale a 1,6 X l()·l~ ergios.

Período de semidesiniegracián de 10,1'

isótopos radiuctioos

18. Para un determinado isótopo ra,1iarlivo la velo
cidad a que se desintegran los núcleos es pnJ¡;orcional

Símbolos y unidades de medida

16. Las cantidades y unidades usadas en este in
forme han sido definidas por orga nisrnos in ternario
nales: en el anexo A se reproducen las detiniciom-s
corrientes. En el texto siguiente se clcscrihcn con I1l{¡S

detalle algunos conceptos. Salvo pocas excepciones, la
nomenc\a t ura utiliznda en este informe se aj LIsta al
sistema preparado por la Unión 1n t cru.uioun I de
Física Pura y Aplicada.

El electrón-voltio

Alpha (a) . . ' . .Núrloos de helio de altu
velocidad

Beta ({3). . . . . , Electrones de alta
velocidad

Gamma ('Y \ .. ' '. Radiación eiectromuguét irn
(fotones)

Rayos x. . . . . .Idéutica a la de los rayo,
gammu

Neutrones. _. . . _. Partículas sin carga

Cósmica ... ' , :\Iezcla

----- _._._.---.-. _._-._-....

médicos de diagnóstico son menos energéticos y menos
penetrantes Que la mayoría de IDS rayos gamma, pero
es posible producir rayos X más penet.ran te~ que los
rayos gamma procedentes de cualquier núcleo ra
diactivo.

N euirones

11. Los neutrones son componentes normales de los
núcleos atómicos, ele los cuales son <iL-spedidos durante
ciertos procesos, tales como e1 de la fisión, ('01110 no
tienen carga, no pueden producir ionización directa
mente.

12. Los neutrones rápidos pierden energía principal
mente por choque con los núcleos de átomos livianos,
especialmente de hidrógeno (protones). Estos núcleos
rebotan y, como están cargados, producen iones al
disipar la energía recibida del neutrón, Puesto q ue son
mas pesados, los núcleos que rebotan no se mueven
con tanta rapidez como los electrones con idén tica
energía. Por lo tanto, originan una ionización l11<Ís
densa que los rayos beta o los electrones expulsados
durante la absorción de rayos X y gamma. La trans
misión ele energía ele los neutrones rápidos a los núcleos
que rebotan puede ocurrir a gran profundidad dentro



CUADRO I I. DATOS FÍSICOS DE ALGUNOS ISÓTOPOS RADIACTIVOS

64 horas

30 años
8 días

3,8 días

3 minutos
27 minutos
20 minutos

0,00015 segundos

22 años

5 días
140 días

28 años

Periodo aproximada de
de semidesintegrncién»

5.600 años

1,3 x 109 años
1.600 años

Nombre
Tipo de radiación

Carbono-14 f3
Potasio-40 f3 l'
Radium-226 el (,.)

Radón (gas) el

Radio A CI

Radio B {3 l'

Radio C {3 l'

Radio C' el

Radio D f3 l'
Radio E f3

Radio F (polonío) CI (1')
Estroncio-óf {3

I trio-90 {3

Cesio-137 {3 l'

Yodo-131 f3 l'

¡só/opo
._-------

CH
I(40

Ra220 h

Como productos de
desintegración da:
Rn 222

P0 218

Pb 214

Bi2H

P0 2J.1

Pb 210

Bi210

P0 2l Q

Como producto de
desin tegración da:
Y90

CS137

1131

u La duración de la exposición a que queda sometido el cuerpo
por efecto de los isótopos introducidos en él no depende sólo de
su período de semidesiutegración, sino también del tiempo que
quedan retenidos en el organismo, y en algunos casos éste es
mucho más breve que el citado período ele sernidesintegración
radiactiva; por ejemplo, en el caso del cesio-137 el período de

semidesiutezración es ele 30 años, mientras que el período de
semirretención es ele 140 días,

b También son interesantes el torio-232 y sus productos de
desintegración; el} el anexo B se dan detalles acerca ele las
correspondientes series de isótopos radiactivos,

A ctioidad de una muestra radiactiva

20. La actividad de una muestra radiactiva es el
número de clesintegraciones que se producen por uni
dad ele tiempo. La unidad con que puede expresarse
es el curie (e). Un curic corresponde a 3,7 x 1010 des
integraciones por segundo. Las denominaciones mili
curie (mc), microcurie (uc) y micrornicrocurie (f.L¡.t.c) ,
corresponden respectivamente a 3,7 x 107 ; 3,7 x 104 y
0,037 desintegraciones por segundo (dps). Conviene
recordar que un MMC corresponde aproximadamente a
2,22 desintegraciones por minuto (dpm).

Dosis de radiación

21. La dosis ele radiación en cualquier materia es la.
energía absorbida por una unidad de masa del mate
rial. A veces conviene describir la exposición a una
radiación sin hacer referencia a ningún material pre
sente en realidad. Esto puede hacerse recurriendo a
una sustancia de referencia, que suele ser el aire,
porque la energía absorbida puede evaluar?e partiendo
de las ionizaciones mensurables producidas por la
radiación *.

El rad

22. El rad es 1<1 unidad de dosis, en el sentido ele
energía absorbida. Un rarl corresponde a una al~sor.ei6n
cll' energía de lOO ergios por gramo de material l~'ra
diado en el punto considerado. Según esta definición,
es aplicable a cualquier radiación ionizan te, con tal de

que la energía depositada se mida (o se calcule) en el
material efectivamente irradiado. La dosis tisular en
rads constituye la determinante principal del efecto
biológico.

El raenigen

23. El roentgen es la unidad en que se expresan las
exposiciones a los rayos X o gamma. Se define y mide
en función de la ionización que produce en el aire bajo
condiciones específicas. ASÍ, pues, se trata de una
unidad de exposición y no ele una unidad de energía
absorbida. Según la definición, no es posible aplicarlo
a radiaciones que no sean los rayos X o gamma.

Eficacia biológica relativa (EBR)

24. La eficacia biológica relativa de la energía sumi
nistrada a un tejido por una radiación ionizante de
pende del tipo de radiación, del proceso biológico de
que se trate y ele la intensidad y nivel de la exposición.
La EBR parece estar relacionada principalmente con
la transferencia lineal de energía a lo largo de la
trayectoria ele la partícula ionizan te. Por convención,
se usan como radiaciones c1e referencia los rayos X y
gamma de cierta energía. Si para ciertos procesos se
admite que la EBR c1e los rayos alfa vale 10, esto
significa que, para tales procesos, una dosis ele rayos
alfa de un décimo ele rad proc1 ucirá un efecto biológico
ele igual magnitud que una dosis de rayos X ele un rad,
aun cuando la absorción de energía sea sólo una décima
parte. En el anexo A se estudia con más detalle esta
cuestión.

* Los ('onCl'plos dc' "dosis" y "pxposiciones" que .se.introducen
'tfluí han sido dcsrrit os con mis detalle por la Comisión Iutcrna
riona l de ¡'"idad"s \' Xledicinnes Radiológicas en sus recomenda
eiolll's puhlicarla-, Pll1 ()S(¡, donde se los denomina rcs'p~;~li,yan;f;llte
"dosis absorbida" v "dosis i ncirlcn re o ele cxposrcron . Véase
el <\IlC;';O :\. •

El rem

25. Es conveniente tener una unidad de dosis que
equivalga biológicamente al rad, es decir, que tenga

5
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en cuenta la EBR. Esta unidad es el rCI11, que se
define por la relación:

Dosis en rern = Dosis en rads x EBR

35.
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3D. Para til1e~ prácticos, es importante examinar)
separado las lesiones que produce la radiación ~01

c¡¡tegor~as. de células. ~l saber: las responsabl~~ d~1
mantel1ll11te~lto e integridad del individuo (tales com
l~lS de la lI1e~Iula ósea, de h.l sangre, del hígado o el ~
sistema nervioso) y las que Intervienen en el roant ~

. . . I "1 l I . em.n,llentu e m tegri: al (e a II1formación genética q. l ' ue se
tra n~t11l te le gl'neraClón en generación (células repro.
d~tctlvas d~ .las gé~n,~das). Así, pues, hablaremos de
e.t,ectos somáticos (11I11Itados al propio organismo irra.
d~ado) y de efectos genéticos (limitados a sus desce~.
díen tes).

31. Existen ciertos factores capaces de influir en los
efectos biológicos ele la exposición a las radiaciones,
Entre los factores físicos figuran el tipo ele radiación
(que puede ser rayos X, alfa, beta o gamma) su
energía, la majmit ud de la dosis, su distribución ~n el
tiempo (es decir, si se aplica durante un período breve
o largo, o repelidas veces), su distribución en el espacio
(si afecta a tocio el cuerpo o a una parte de éste sola
mente) y el origen de la radiación (que puede venirc\e
afuera u originarse dentro del cuerpo). Entre los fac
tores bi()ló~,dcos que pueden afectar la sensibilidad de
un tejido a las radiaciones se pueden citar el grado ele
oxigenación y su ron tenido ele agua, el riego sanguíneo
v su estado metabólico, v varios estados constitucio
nalcs del cuerpo en conj l¡nlo.

32. l~adiaciones externas son aquellas que llegan al
ruerpn procedentes de fuentes ajenas al mismo. Radia
ciones internas son las que provienen ele las materias
rarli.n-t ivas incorpornd as al organ ísmo por ingestión,
inhalación o inyección. Ambas actúan básicamente en
la misma fOrI1t'a, pero la exposición a las radiaciones
in t crnas Sl' dist riliuvr- a menudo ele una manera más
irregular, pues los lila t crialcs rndiactivos pueden con
ccnt rnrs« principnlnu-nt e en determinados tejidos u
órgnuos y la rndinrión penetrar únicamente una corta
e1ifitallcia desde los sitios e-n que se concentra en el
CUl'I"PO,

células de jos tejidos, ele los procesos de re al' '
de otras reacciones reguladoras. Los te 'id~s aCIón y distril
rt;pararse .ele dos modos: por restablecil~ient Pcilcden pos .e
células lesionndas y por susti tución de las célulo de ~as in6ull
das 1)01- otras Tf l1'1 ,,-, 't ". as ana·
, ' ", ' e • ,L; '. C,lI al' enstlca Importante d
arción ele las radiaciones es que afectan al m .e la
I t I . . , e ., ecaDlsmo

e e resta) ccinuen ro o reparación en sí bi
'1 I I 1" , len en laCl' u a o en t 01 o e orgarusmo.

33. CU,UH\O Sl' incorporan al organismo element,~s

radiartiros, pueden ncumulnrsc en detel'l11lnaclos tejr
dos u ()rganos, que sufren dnños más importantes CO~lO

cons('cul'l1cia ele la irradinrión. Se llama órgano crít2co
a aquel que, al sufrir una lesión, hace que experimente
mayores daiios todo el cuerpo. El órgano crítico s~ele
ser aque-l en que se arumnln la mayor concentraClÓ?
e1l' ruau-rinl r.u liart ivo. pero 110 siempre sucede aSI,
pues algunos (wganos son más sensibles que otros a la !

radiación ). algunos son más esenei,lles que ot~·os para
el hii-nt-srnr clcl cuerpo. La roxiriclnd de los isótopos
radiactivos no dl'jl('nde únicamente ele las, camctens
tiC;IS <le la r.idi.u-ión e1d nru-lido, va que diversos fac
tores físicos (rlimonsim u-s de las ,;artículas), químicos
(solnhiti.I.ul (iL-! material en el agua y afinidad met~
hólil'a del «lcnu-nr o). ecológicos '(pro]Jorción.~lecalcio
y yodo) y Ilfiinl()gicos (forma de penetra~lOn en el
OI"g':UlislllO y ('ol1dicionefi l1ll·tahólicas del mtsmo) pue
den Illodilicar el grado ele ahsorción, la forma de

Dosis significativa para la eoaluarion de 1111 riesgo
biolágico especifico

26. Tocio efecto biológico específico de la irradiación
tiene que evaluarse basándose en factores físicos tales
como la distribución ele la dosis tisular (expresada en
rem) en el espacio y en el tiempo y partiendo ele fac
tores biológicos tales como la radiosensibilidad, el
período latente, el restablecimiento y la reparación.
El caso más sencillo es aquel en que se conoce para
un efecto biológico determinado, la relación de depen
dencia entre el efecto y la dosis de modo que es posible
calcular la probabilidad o la magnitud de tal efecto.
Sin embargo, la posibilidad ele que el efecto llegue a
manifestarse en forma ele consecuencias perjudiciales
depende ele circunstancias concretas, tales como la
esperanza cie vida o, en los casos de daños genéticos,
de la esperanza ele tener hijos. Por este motivo, el
efecto potencial indicado por la aplicación directa de
una relación dosis-efecto hipotética debe evaluarse ele
acuerdo con las circunstancias concretas a que se
ha aludido.

En este informe, las dosis tisulares se suelen expresar
en remo En los cálculos se han aplicado los siguientes
valores convencionales ele la EBR: 1 para los rayos X,
gamma y beta, y 10 para los rayos alfa.

27, En el caso del daño genético, hay pruebas de
que la dosis tisular que interesa es la closis acumulada
por las gónadas y que la relación dosis-efecto es lineal.
En este caso, lo que corresponde es evaluar directa
mente la dosis gonádica individual en lugar del posible
efecto, utilizanclo como coeficiente de ponderación el
número de hijos que pueda engendrar en el futuro el
indivirl uo irrad iado, Sobre esta base, la dosis genética
mente s'Ígnificativa puede definirse como la dosis que,
si fuese recibida por cada individuo de la población,
produciría probablemente el mismo daño genético
total en esa población que las dosis efectivas recibidas
por los distintos individuos,

29. Los efectos biológicos de las radiaciones son
complejos debido a que resultan afectados muchos
elementos del intrincado mecanismo celular y, por lo
tan.to, la regul~lCIón de. tocio el organismo_ La interpre
ta~'lón del elano efecttvo se hace todavía más (,()Ill

phcalla a causa de ciertas interrelaciones entre las

111. CONCEPTOS BIOLÓGICOS ¡ÜSICOS

28. Una célula viva es una entidad sumamente cnru
pleja, cuyas partes intervienen todas en su funciona
miento normal. Las radiaciones pueden ind urir al azar
alteraciones en cualquier parte de este rumplej« meca
nismo, y esto puede tener consecuencias duñinas que
van desde In inhibición del proceso ele división celular
hasta el funcionamiento clefectuoso o la muerte de la
célula, Las células de cierto tipo se hallan organizadas
formando tejidos, muchos de los cuales ronst it uvon a
su vez órganos. Algunos tejidos son más sensibles a lns
radiaciones que otros; entre estos figuran los tl'jidos
de las..gón<lClas, ln piel, los intestinos y el ojo, así como
19s tejidos hematopoyéticos de la médula ósea, el bazo,
Jos nódulos linfáticos y otros lugares del cuerpo.



distribución y el proceso metabólico de los radiois6to
pos en el organismo. Todos estos factores pueden
Influir en la importancia de la lesión.

Efectos somáticos

34. Según como actúen los factores mencionados, los
efectos somáticos de una determinada dosis pueden
llianifestarse de diversas formas. Si todo el cuerpo o
~ran parte de él recibe en unos minutos una dosis única
In tensa (más de 600 rem) de una radiación penetrante,
la muerte ocurrirá a los pocos días o semanas. Los
signos y sín tomas característicos de una exposición
semejante se clenominan síndrome de radiación aguda.
En cambio, si se aplica una dosis del mismo orden a
Una parte limitada del cuerpo (por ejemplo, una mano)
s610 se suele registrar una reacción local, tal como
eri tema de la piel. Además, si una dosis de irradiación
en todo el cuerpo, que de aplicarse como dosis única
Ca usaría la muerte en breve, se divide en pequeñas
f¡-acciones que se distribuyen durante algunos meses o
a fí os, separados por intervalos sin exposición, la con
secuencia no es la muerte inmediata, pero el cuadro
resultan te puede ser una lesión crónica. Esto se debe
a que el cuerpo logra restablecerse hasta cierto punto
el u ran te los intervalos entre las exposiciones. N o obs
tante, pese al restablecimiento aparente, la exposición
crónica puede tener efectos patológicos permanentes
y las enfermedades que origina son capaces de desarro
l lri rse después ele largos períodos ele latencia. La irra
diación crónica puede causar graves lesiones a los
tej idos hematógenos, provocando leucemias o anemias
hipoplásticas. También puede originar cambios fibr6
ticos y escler6ticos en los tejidos, disminuir la resis
tencia a las infecciones, acortar la duración normal de
Ja vida y prod ucir tumores malignos. Como ejemplos
de los efectos locales de una irradiación externa pro
l o n gada pueden citarse los cambios cutáneos tardíos
(incluíelas las dermatitis, las atrofias y el cáncer de la
piel). Como ejemplo ele irradiación crónica interna, es
rri u y conocido el caso de los obreros que pintan las
esferas ele relojes e ingirieron accidentalmente peque
Ras cantidades de pinturas luminosas que contenían
r n cl io : algunos de ellos sufrieron más tarde graves
enfermedades, incluidos los tumores de hueso. Cuando
alguno de estos efectos característicos aparece después
ele un intervalo sin exposición o ele un período latente
de varios meses o años, se denomina efecto retardado
(hay que tener presente que la leucemia o el cáncer
pueden aparecer ele esta manera). Entre los sobre
vivientes de las explosiones de las bombas atómicas
lanzadas en Hiroshima y Nagasaki se ha manifestado
la leucemia el urante los años transcurridos desde la
explosión con una frecuencia significativamente mayor
que entre la población no expuesta a esas radiaciones.

Ejectos genéticos

35. Los genes son los elementos que determinan las
e a rncrerísricas que pueden transmitirse por herencia.
Los genes están situados en puntos específicos (loci)
con cierta secuencia definida en estructuras filiformes,
que son los cromosomas, dentro del núcleo ele las
c{·lulas, cu yo número es característico ele la especie
c-orresponeliente. Cada individuo hereda una serie ele
cromosomas él través (le los espermatozoides del padre
v otra serie a través del óvulo ele la madre, ele manera
él LlC la mayoría ele las células elel ser humano contienen
dos series de cromosomas. Al formarse los gametos
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(espermatozoide u óvulo), las dos series se reducen
por un proceso especial a una serie completa, en la
cual cada cromosoma o una parte determinada de él
puede proceder originalmente al azar de la madre o
del padre.

36. Tanto los genes como los cromosomas son es
pecialmente vulnerables a los efectos de la radiación.
Por. l~ tanto, es de esperar que la exposición a las
radiaciones haga aumentar el número de ciertos cam
bios heredables fortuitos y raros que se producen
naturalmente en las células. Estos cambios son cono
cic.Jo.s con el nombre de mutaciones; por lo general,
ongll1a~ genes desfavorables que contribuyen a re
pro.duClr defectos y enfermedades en el hombre.
Únicamente la frecuencia de los cambios mutacionales
se altera por la variación de la exposición a radiaciones'
la intensidad de los efectos de cualquier cambio aislad;
permanece invariable con la dosis.

37. La existencia de un gene determinado sólo
puede reconocerse cuando se presentan formas alter
nativas del mismo, que tienen efectos diferentes. La
forma normal A de un gene, junto con una forma
mutante A', puede estar presente simultáneamente en
una población. Entonces, un individuo puede carac
terizarse por una cualquiera de las tres com binaciones
siguientes: AA, AA', o A'A'. Estos individuos se
denominan, respectivamente, homocigáticos para A,
heterocigóticos para A y A' y homocigóticos para A'.
AA y A 'A' serán diferentes; pero eJ compartimiento
de AA' dependerá de la relación que exista entre A
y A'. Si AA' se comporta como AA, A' es recesivo con
respecto a A; si se comporta como A'A', A' es domi
nante con respecto a A. Es muy corriente que existan:
condiciones intermedias, y entonces la relación se de
nomina dominancia parcial.

38. La constitución genética de un individuo se
eleriva casi por partes iguales de la de cada uno ele sus
progenitores. Sin embargo, en las poblaciones humanas
la unión ele los sexos está influída por multitud de
factores geográficos, sociales, económicos y religiosos,
así como por las características físicas y mentales. El
conocimiento de estos factores ayuda a comprender
los cambios genéticos que se observan de una genera
ción a otra. Aunque la situación real es muy compleja,
puede aceptarse a menudo, como aproximación sufi
ciente, que las uniones en una población humana se
realizan al azar. Una de las consecuencias de esta
constante mezcla de genes en cada generación es que
el total de genes de la población se comporta realmente
en ciertos aspectos como un "depósito" común al que
la mutación añade nuevos genes favorables y des
favorables. Cuando un gene es recesivo, ele modo que
sus efectos sólo se manifiestan si el individuo recibe
simultáneamente ejemplares de ambos progenitores,
la presencia de un solo ejemplar de dicho gene puede
pasar desapercibida, aunque dos ele ellos pueelan
tener graves consecuencias. Tal gene puede ser llevado
por muchos individuos dentro de la población antes
ele que un número apreciable ele esos individuos re
sulte afectado por el hecho de haber recibido dos
ejemplares elel mismo. Por el con trario, un gene
dominante es capaz ele afectar a los individuos que
sólo han recibielo un ejemplar ele él y, por lo general,
influirá en los descendientes más inmediatos del in
dividuo en que se originó, Por lo tanto, un gene
dominante desfavorable persistirá en general durante
un menor número de generaciones y se extenderá a



una fracción menor ele la población antes ele ser
eliminado, que el gene recesivo que tenga consecuen
cias desfavorables análogas.

Consecuencias biológicas de la radiacián

39. La magnitud de los efectos biológicos de una
irradiación creciente depende principalmente de la re
lación cuantitativa que exista entre la dosis ele la
radiación y su efecto. En principio esa relación puede
ser de muchos tipos básicos, pero aquí se estudiarán
únicamente dos:

1. El efecto es directamente proporcional a la
dosis y la frecuencia aumenta linealmente al aurncn tal'
la dosis. Así, pues, toda elosis, por pequeña que sea.
tendrá su efecto.

2. No se manifiesta ningún efecto hasta que la
dosis exceda ele un determinado valor, que constituye
la dosis umbral para ese efecto. Por lo tan to, las dosis
inferiores a dicho valor no producirán ningún efecto.
En la figura 1 se representan gráficamente los dos tipos.

s

Dosis (unidades relativasl

. Figura 1. Rc'presentació'.1 RráJica de la diferencia entre una
~Itu;~l'lun con umbral y. SlIl umbral. Las dosis alImentan de
izquierda ;~ derecha. Observese que la línea correspondiente a la
S!tllaCIOl\ sin umbral.e, recta, aunque no .t~nga que serlo necesa.
ruuucnte. (Reprodur-ido cnn a!RlInas modificaciones de Langham
y Auderson. (.loClIl11(·n~n. :\/:\C.82/G/R.1~O, ,audiencias del Con.
greso de ¡,~s Estados l I1Ido,; sobre las RadiaCiones, junio de 19.17,
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Capítulo III

DATOS FISICOS

1. INTRODUCCIÓN

1. Al estimar las dosis a que están expuestas las
poblaciones, el Comité ha clasificado las fuentes de
radiación en tres categorías:

a) Naturales;
b) Artificiales (excepto la contaminaci6n del am

bien te) ;
c) Contaminación del ambiente.

Los riesgos relativos de las diferentes fuentes de irra
diación suelen aumentar al elevarse las dosis de radia
ción debidas a tales fuentes. Por lo tanto, es útil
comparar las dosis debidas a las diversas fuentes
creadas por el hombre con las originadas por las fuentes
naturales a que ha estado siempre expuesta la raza
humana.

2. En este informe se han considerado aquellas
fuentes que contribuyen a la dosis que recibe la pobla
ción en la actualidad, presentándose al mismo tiempo
algunas estimaciones de las dosis que se recibirán en
el futuro a causa de la contaminación del ambiente.
Algunas de las fuentes creaclas por el hombre pueden
adquirir más importancia relativa en el porvenir, y los
residuos radiactivos de la industria atómica, los acci
dentes en los reactores nucleares y el uso de los isótopos
en la medicina, las investigaciones y las industrias
pueden plantear problemas.

11. CÁLCULOS DE LAS DOSIS REQUERIDAS PARA
EVALUAR EL PELIGRO BIOLÓGICO

3. Para hacer un cálculo cuantitativo del total de
los efectos perjudiciales de las radiaciones en toda una
población es preciso basarse en los datos sobre la
magnitud de los efectos biológicos probables, evaluados
partiendo de relaciones hipotéticas dosis-efecto y te
niendo en cuenta los diversos coeficientes ele ponde
ración que influyen en las consecuencias perjudiciales,
de los cuales ya se ha hablado en los párrafos 26 y 27
del ca pítulo 1I.

4. Sólo cuando se trate de una relación dosis-efecto
de tipo lineal, sin valor umbral, habrá que sumar los
aportes a la dosis debidos a diversas fuentes, lo cual
puede hacerse en el caso de los daños g-enéticos, y,
ajustándose a determinada hipótesis, también en el
caso de una posible inducción de la leucemia.

5. Previendo los problemas que han de tratarse en
los capítulos relativos a las consecuencias biológicas,
ha sido preciso calcular las dosis siguientes:

a) Para la evaluación de los daños genéticos: la
dosis que reciben las gónadas;

(¡)l Para evaluar la posible inducción de la leucemia:
la"dosis media en la médula ósea (promedio en un
total de 1.500 g'. de médula activa).

Para la mayoría de las exposiciones uniformes de todo
el r-ur-rpo , las dosis gonádicas que aparecen en la lista
se acercan mucho a la dosis media en todo el cuerpo.

9

Es difícil evaluar la significación de la exposición par
cial del cuerpo (por ejemplo, en determinadas prác
ticas médicas), pero parece útil adoptar como índice
de riesg-o la significación de cada exposición corres
pondiente de la médula, expresada por la dosis media
en la médula ósea.

6. Como se supone que el efecto genético de la
exposición es función lineal de la dosis gonádica, es
posible ponderar directamente las dosis aisladas,
siendo el coeficiente de ponderación el número probable
de hijos que tendrá cada individuo después de la
exposición. Por consiguiente, en el párrafo 27 del
capítulo Ir se define una dosis genéticamente signifi
cativa ponderada.

7. Según una de las hipótesis, la inducción de la
leucemia también es función lineal de la dosis. Se
desconoce el coeficiente de ponderación que corres
pondería aplicar, pero como primera aproximación
pueden compararse sin ponderar las diversas aporta
ciones a la dosis recibida por la médula ósea. Otra de
las hip6tesis supone una dosis umbral para la inducción
de la leucemia; en este caso, la dosis per cápita en la
médula no tiene significación, pero las dosis aisladas
en la médula se convierten en factores determinantes.

III. MÉTODOS DE MEDICIÓN

8. El objeto final de las mediciones radiológicas que
interesan al Comité es evaluar la dosis que reciben los
tejidos de fuentes naturales, de fuentes artificiales y de
la contaminación del ambiente. Sin embargo, en al
gunos casos también tienen su ma importancia las
mediciones de la radiactividad. A este respecto, hay
que señalar que se están inventando constantemente
métodos nuevos y más perfectos.

9. Las mediciones de esta índole suelen dividirse
en directas e indirectas, según el método que se
u tilice. Las mediciones directas de la irradiación son
las que se efectúan mediante cámaras o instru mentas
de ionización calibrados a base de la ionización del
aire. Los métodos indirectos son aquellos en que la
dosis se calcula partiendo de las mediciones de la
radiactividad. La intensidad de la irradiación debida
al uso ele los materiales radiactivos en la medicina y
en la industria ya las radiaciones terrestres y cósmicas
es bastante alta, y se puede medir directamente. La
in tensiclacl de la irradiación clebicla a otras fuentes es
baja, y suele tener que calcularse la dosis indirecta
mente, midiendo la radiactividad y haciendo luego los
cálculos correspondientes.

10. En el Anexo E a este documento se describen
los métodos de medición que se consideraron útiles
para la labor del Comi té.

IV. FUENTES NATURALES DE RADIACIÓN

11. El hombre está expuesto a las radiaciones de:
radiaciones ele: a) las fuentes externas, es decir, los



rayos cósmicos y las radiaciones terrestres debidas a
la radiactividad del terreno, del aire y de los mate
riales con que están construidos los edificios, y b) las
fuentes internas, tales como los radiois6topos potasio
40 y carbono-14 (que normalmente forman parte del
cuerpo), el radio y el torio depositados en los huesos,
y el radón, el torón y sus productos de desintegración
disueltos en la sangre y los tejidos.

Fuentes naturales externas

12. La penetración de las radiaciones cósmicas al
nivel del mar es tan grande que la intensidad de la
dosis recibida por todos los órganos del cuerpo hu
mano es prácticamente uniforme e igual a la in tensidad
de la dosis en el aire. Esta dosis es del orden de 30
mrem por año.

13. Las variaciones de la intensidad de los rayos
cósmicos según la altitud y la situación geográfica son
conocidas. El efecto de la altitud es el más importante;
a 3.000 metros, la intensidad de la dosis es aproxima
damente tres veces mayor que al nivel del mar. La
escala de variación en función de la latí tud alcanza el
14% al nivel del mar, y a una altitud de 4.000 metros
aumenta hasta el 33%. También hay pequeñas
variaciones según la longitud y variaciones temporales.
La intensidad de los rayos cósmicos, incluso en el
interior de las construcciones de piedra maciza, sólo
experimenta una ligera reducción.

14. Las radiaciones del terreno proceden de los
elementos radiactivos presentes en rocas o suelos. La
concentración de estos elementos radiactivos (uranio,
torio y sus productos de desintegración, y potasio)
varía mucho según las condiciones geológicas, y suele
ser mayor en las rocas graní ticas que en las formaciones
o suelos sedimentarios. En las zonas ricas en algunos
de estos elementos radiactivos (por ejemplo, las
regiones de arenas monacíticas, como Korala , en la
India, y Guaraparí, en el Brasil) se encuentran intensi
dades de radiación excepcionalmente elevadas lJ27. Las
radiaciones de los elementos radiactivos presentes en
algunos materiales de construcción (mampostería)
suelen neutralizar con creces el efecto protector del
mismo edificio, de modo que la exposición en recinto
cerrado es con frecuencia mayor que al aire libre.

15. Dado el poder ele penetración ele estas radia
ciones, puede calcularse que las dosis en las gónadas, el
osteocito y la médula son aproximadamente iguales.
Teniendo en cuenta los factores de protección y el
tiempo que se permanece en el in terior de los edificios,
se calcula que la contribución de las radiaciones
emi tielas por el terreno y los materiales de construc
ción a la dosis gonádica es ele 50 mrern anualesB'IO. Esta
escala es represen tativa para la mayor parte de la
población de las zonas sobre las cuales se ha recibido
valores. En las zonas donde la radiactividad es ele
vada, como las mencionadas con anterioridad, la dosis
puede llegar a 830 mrcrn por afio. B27

16. El ración y el torón se difunden desde la tierra
y los materiales ele construcción, y constituyen una
fuente externa secundaria de radiación, a la que en
circunstancias normales se debe una irradiación en las
gónadas ele 1 111 rem por año aproximadamente. En las
habitaciones mal ventiladas de los edificios de mam
postería de ciertas zonas se han observado altas
concentraciones ele radón y ele sus productos ele desin
regración, En estas condiciones puede producirse una
irradiación en las gónadas al~o más elevada, pero
todavía pequeña.

17. Por lo tanto, las dosis en las gónadas, ~

cito y la médula debidas a todas las fuentes n;
externas suelen ser del orden de 75 mrem por ai
en muchos países pueden llegar a 190 mre rtl 1
según las condiciones locales, y en las zonas.
radiactividad llegar hasta los 830 mrem por ai

Fuentes naturales internas

18. Algunos de los elementos que norm
forman el cuerpo humano son radiactivos. Laar
específica del potasio-40 es de unos 10- 9 CUI
gramo de potasio natural; el carbono-14, forrn
la interacción de los rayos cósmicos y el aire, ti
concentración de equilibrio de unos 7,10-12 cu
gramo, correspondiente a la actividad especí
carbono del anhídrido carbónico de la atrnósf
actividad específica es constante, y, por lo 1;
dosis debida a estos isótopos radiactivos Se
determinada por el contenido de potasio y carl
los tejidos. Los tejidos blandos del cuerpo recil
dosis de unos 20 mrem por afio debida al po
interno, y de 1 a 2 mrem por año debida al carb
El esqueleto (sin incluir la médula ósea) e
menos potasio que los tejidos blandos, y la do!
osteocito debida al potasio-40 es del orden ele 1
por año; los valores de la dosis en los huesos dI
carbono-t-í son análogos a la dosis en el tejido
debida al mismo isótopo.

19. Los tejidos blandos reciben una dosis de:
torón y sus productos de desintegración, tomo
la atmósfera y disueltos y retenidos en los tej
valor de esa dosis por unidad de tiempo es de .
por año. Esta dosis es notablemente mayor
zonas de gran radiactividad natural y en los 1

mal ventilados construidos con materiales ql
tienen elementos radiactivos. La dosis en el m
proceden te de este origen es despreciable. E
absorbido procede del ambiente y se deposita
mente con eI calcio en la estructura ósea. L
media en el osteocito debida al radio es ele 3¡
por año, pero puede ser 10 veces mayor en ;
zonas geográficas. Con una distribución al a
radio en el hueso, la dosis media de la méduh
entre el 2% Y el 5% de la dosis en el osteocito.

20. Partiendo de las cifras an teriores, se cale
la dosis total en el tejido blando debida a las
internas naturales es de 23 mrem por afio, que
en el osteocito es de 50 mrern por año (según e:
nido de radio del esqueleto) y que la dosis
médula tiene un valor aproximado de 15 mr
año.

Resumen

21. En el cuadro I se presentan las dosis
calcula se deben a fuentes naturales de radiacié

22. En el anexo B se examinan con más det
fuentes ele radiación natural y se prcsen tan dat
completos para diferentes zonas.

V. FUENTES "\RTIFICIALE5

(excepto la contaminación del ambiente)

23. En la actualidad, la exposición a la irrai
de fuentes artificiales (exceptuando la contami
del ambiente) se debe a las siguientes causas:
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Dosis a1¡·ual gC11éJotcameJrJe sig1tificalivG (IITre"m)

Mínimo calculado Yaloe prab.bZe

n En los países en 9ue se han calculado ambas dosis, se ha
encontrado que la dOSIS gonádica per cápita apenas difiere de la
dosis genéticamente significativa,

CUADRO 11. CÁLCULO DE LOS NIVELES DE IRRADIA
CIÓN DE LAS GÓNADAS DEBIDOS AL USO DE LOS

RAYOS X EN DIAGNOSIS

2_6. Más.del 80% de la dosis genéticamente signifi
cativa debida al uso ele los rayos X en diagnosis es
aportada por seis o siete proceelimientos diagnósticos
(los qu.e se aplican a la región abdominal inferior y a
la pelvis), durante los cuales las gónadas suelen estar
en el campo primario, pero estos procedimientos sólo
representan alrededor de un 10% del total de los
exámenes.

27. Se puede calcular que el promedio anual de la
dosis a la médula ósea recibida por la población puede
llegar a más de 100 mrem por persona en los países
donde el uso de los rayos X está muy generalizado.
Esta cifra es muy parecida a la de la dosis a la méd ula
ósea pcr cápita debida a la radiación natural. El reco
nocimiento del conelucto gastrointestinal y los exáme
nes del tórax con rayos X (inclusive los exámenes de
favor realizados en grandes masas de la población)
constituyen las dos contribuciones más importantes a
esa dosis media a la médula ósea. La comparación
entre las aportaciones a la dosis s610 interesa si se
puede suponer que existe una relación lineal de dosis
efecto. La dosis media a la médula ósea por reconoci
miento oscila entre 1 y 1,000 mrern para los diferentes
tipos eleexámenes, y las dosis aisladas también pueden
variar mucho con respecto a la dosis media. Esto signi
fica que algunos individuos estarán expuestos a dosis
muy elevadas, y en caso de que existiese una relación
no lineal de dosis-efecto pod rían correr un riesgo
mucho mayor que el que indican las cifras de dosifica
ción. Todas las cifras que acaban de mencionarse se
refieren a la dosis media en la masa completa de la
médula ósea activa, de la cual quizá esté expuesta sola
men te una pequeña fracción en la práctica. En casos
extremos, la médula ósea expuesta puede recibir dosis
muy altas, sobre todo cuando se trata ele fluoroscopias,
en cuyo caso la dosis que recibe la médula irradiada
puede ser de varios rcm por minuto.

28. Los elatos presentados por varios países indican.
que quizá sea posible reducir considerablemente la
irradiación debida a los procec1imientos de diagnosis
si se presta suma atención a las técnicas. En las reco
mcndaciones que hace la Comisión Internacional ele
Protecci6n Radiológica se describen precauciones IllUY

útiles; estas recomenelaciones están reunidas y detalla
das en el informe del grupo mixto de estudio de la
CIPR y la CIUR (véase el anexo C). La dosis anual
genéticamente significativa que puede lograrse me
diante una práctica sin detrimento ele la información
diagnóstica se ha calculado en 15 mrern para Suecia.

38
150 ± 100

16-24
10-30

Dosis ¡;o1Zfidica all'ual PCI' cápita (mr~rJl)&

Austria. _ , _" _..
japón _ _

Dinamarca. . _. . . . . . . . . . . . 17
Inglaterra y Gales .... _. . . . 23
Francia , . . . . . . . . . . . . 57
Suecia , '"
Estados Unidos de América 50 ± 30

Dosis annal

Dosis en las Dosis en el Dosis mcáín en
gónadas osteocito la médul«

FuenJe (mee1ll) (mre1ll) (mrem)

Externas
Rayos cósmicos ....... 28 28 28
Radiación terrestre. ... 47 47 47
Radiación atmosíérica.. 2 2 2

Internas
K-40 ..... ,., ... , .... ' 19 11 11
e-H .... ,., ....... , .. 1,6 1,6 1,6
Ro-Tn ....... , ...... , 2 2
Ra ................ '" 38 0,5

Totales aproxi mados 100 130 95

CUADRO I. DOSIS ANUALES DEBIDAS A FUENTES
NATURALES DE RADIACIÓN a

En esta sección s610 se hablará de la exposición ele los
pacientes. En los párrafos 34 y 35 se examinará la
exposición por razones profesionales resultante de los
lisos módicos de los rayos X y de los materiales
radiactivos.

En¡ pleo médico de los rayos X y materiales radiactivos

a Los totales de este cuad ro se refieren a las intensidades
"'normales" de radiación natural; en algunas zonas, los valores
llegan a ser basta 10 veces mayores que los que figuran en el
cuadro.

24. A continuación se enumeran las aplicaciones
médicas de los rayos X y materiales radiactivos:

n) Aplicación de los rayos X en diagnosis,

b) Uso de los rayos X y de las fuentes radiactivas
externas en radioterapia, y

Diagnosis mediante rayos X

a) La resultante de los usos médicos de los rayos X
y de los materiales radiactivos,

b) La resul tan te de los usos en las industrias y las
investigaciones con rayos X y materiales radiactivos, y

e) La resultante de otras fuentes, tales como esferas
lumi llosas de reloj, aparatos de televisión y fluoros
copios para probar calzado.

e) Uso de is6topos radiactivos como fuentes in
ternas en diagnosis y terapéutica.

25. La aplicación de los rayos X en diagnosis ha
r-on trihuldo mucho a que progresara In medicina.
Como el empleo ele estos métodos se ha generalizado
en algunos países y en muchos otros se aplican cada
vez con más frecuencia, conviene examinar los riesgos
que puede acarrear este tipo ele radiaciones. En algunos
países donde está muy difundido el uso de estos rayos
se ha calculado la pn rte de la dosis anual genética
mente significativa que se debe a la aplicación de los
ruvos X en la diagnosis. Parece que en algunos de
ellos la parte de dicha dosis debida a estos procedi
mientos de diagnosis es casi igual a la debida a las
fuentes naturales de radiación. En el anexo C se
cxnminnn con todo detalle' los valores que se presentan
c'n el cuadro 11. Se observará que tocios los cálculos
de [a dosis genl,til-alllente significativa se basan en
hipótesis sobre el número probable de hijos que ten
dráu los distintos grupos de pacientes, de lo cual
apenas se sabe nada.
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u En los pn íses en que se 11<Ice un uso frecuente de las [uentes
de radia.-ión irulutdas v que hall proporcionado datos al Comité.

CU,\DlW II 1. DOSIS ANUALES DEBIDAS A LAS !'UENTES
ARTIFICL\LES DE RADIACIÓN

(exceptuada la contaminaci6n del ambiente)"
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(mrem)

Llega a más de 100
No se ha calculado
Menos de 10

}-3

Dosis anual

20-150
1- 30

Menos de 1
Menos ele 2

Dosis zcnéticomente
si~}¡jfic(J'iV(l

(mrrm)

Otras fuentes de radiación

36. Las esferas Jurninosas radiactivas de los relojes
contribuyen a la dosis anual genéticamente significa
tiva con 1 mrern aproximadamente. Los rayos X
emitidos por los aparatos receptores de televisión
aportan menos de 1 mrem. Los rayos X de los fluoros
copias para probar calzado aportan todavía menos,
porque el número ele individuos expuestos a las radia
ciones de esta fuente es relativamente pequeño, pero
pueden constituir un grave peligro para las personas
expuestas.

sobre expediciones de radioisótopos, siendo pr f 'bl
á li l' " e en ey m s seguro ap icar ~ pnmer criterio. A juzgar or 1

informe del grupo mixto de trabajo de la c1pl y I
CIUR y por algunos otros datos que ha recibid 1
Comité, parece probable que la dosis genética¡u o e
. ificati . f . entesigru cativa sea 111 enor a 1 mrel~ por año, incluso en

los países en que son de esperar CIfras más elevadas.

Uso de los ~ayos :,Y y. de materiales radiactivos
en las inoesiigaciones y las industrias

Exposición por razones profesionales

3~. Los cmpleaclo~ de las industrias, el personal
méc\lco, el. que t:ab~Ja en e~ergía atómica y el que se
decl.lCa. a mvestrgacíones clen~íficas está expuesto a
radlac!ón por I~ clase c1~ trabajo que ,realiza; también
es posible que inhale o urgiera matenales radiactivos
En todos los países, se calcula que la exposición dei
personalen .ener~ía atómica aport~ a la dosis genética.
mente significativa de la población total menos de
1 mrem por año. Se conoce con menos exactitud la
exposición a que está sometido el personal médico
industrial y de investigación científica, pero es pro:
bable que en la actualidad añada menos de 1 mrem
por año a la dosis anual genéticamente significativa,
incluso en los países con gran progreso técnico.

35. El Comité cree que convendría medir y registrar
sistemáticamente el valor de la exposición del personal
médico, industrial y ele investigación científica, ya que
es probable que las dosis a algunos inelividuos sean
relativamente graneles.

Resumen

37. En el cuadro 1II se resumen las dosis debidas a
las principales fuentes artificiales, exceptuando la
contaminación del ambiente: estas dosis son adecuadas
para los países donde se utilizan mucho estas fuentes
ele radiación.

FUl'lItt'

.lfidi((LS (".,·posiciiÍn de
parientes)
(1) Iliagnústim .
()) Terapéutica .
r) Tn terna ..

l'roírsionul
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Radioterapia

29. Se ha estimado que la aportación de la radio
terapia en Inglaterra y. G~Jes es bast~nte m~nor que
la debida a los procedimientos de diagnóstico, pero
mayor que la de cualquier otra ~ontribució~de fue~tes
artificiales. En los Estados Unidos, la dosis genética
mente significativa que reciben anualmente las góna
das debido a la radioterapia se ha calculado en unos
10 mrem por año. Estos cálculos se basan en unas
cifras muy prudenciales \?ara el númer~ de tr~ta
mientas por año que contribuyen a .la dOSIS ge~étlca.

mente significativa. Los datos publicados relatlvo~ a
Australia y Dinamarca perrruten calcular la aportación
de la radioterapia a la dosis genéticamente significativa
en estos países en 28 mrem y 1 mrem por año respecti
vamente.

30. Estos valores aproximados no son estrictamente
comparables por haberse partido para obtenerlos de
hipótesis distintas. En los Estados Unidos se omitieron
los tratamientos de todas las afecciones malignas,
porque:

a) Un gran porcentaje de los pacientes había pasado
el promedio de la edad de procreación, y

b) En muchos casos la prognosis fué mala y, por lo
tanto, las probabilidades de una procreación posterior
pocas.

Al calcular los valores correspondientes a Australia
se hizo uso de hipótesis simplificadoras sobre la exten
sión de la encuesta y la dosis recibida en el trata
mien to de afecciones malignas, prernalignas y no
malignas. Además, se dió por supuesto que todos los
pacientes supervivientes que parecían no haber sido
esterilizados por las radiaciones tenían probabilidades
normales de procreación. En el estudio efectuado en
Dinamarca se supuso que los pacientes tratados por
afecciones malignas tenían una quinta parte de las
probabilidades normales de procreación. En el cuadro
resumido (cuadro llI) se indica la escala correspon
dien te de valores.

31. Cuando se estudia la inducción de daños somá
ticos deben incluirse en el promedio de la población las
dosis debidas a algunos tratamientos, como el del
cáncer de la piel y los de varias afecciones benignas,
pues la prognosis es relativamente satisfactoria y no se
descarta su influencia en el factor edad. Por lo tan to,
parece que la contribución de la radioterapia a la
irradiación de la médula será relativamente mayor que
la correspondiente contribución a la irradiación ele las
gónadas. El Comité no conocía los valores de la dosis
media a la méd ula per cápi ta (debida a la rad io
terapia).

Empleo médico de isotopos radiactivos (uso interno)

32. Las principales aportaciones a la dosis ele la
población debida al empleo médico de isótopos radiac
tivos se deben al uso riel yoclo-131 y del f6sforo-32,
que son los que se utilizan con mayor frecuencia.
Aunque se usan cantidades apreciables de oro-I98, la
significación biológica de la exposición c1cbicla a esta
fuente es despreciable, pues el uso del oro-198 se suele
limitar al tratamiento paliativo de afecciones incu
rables. Otros isótopos se usan en can ticlades J11 uy
pequeñas, casi exc1usivamen te para diagnóstico.

33. Los cálculos de la dosis media que reciben las
gónadas cuando se emplea yoelo-131 y f6sfo1'o-32
pueden basarse en los elatos sobre tratamientos o



VI. CONTAMINACIÓN DEL AMBIENTE

38. El ambiente en que vive el hombre se contamina
debido a las explosiones nucleares; también puede
contaminarse por la eliminación de los residuos radiac
tivos y por accidentes en que se produce una dis
persión de radiactividad. En la actualidad, las dosis
de irradiación debidas a estas dos últimas fuentes son
despreciables, pero en el futuro pueden llegar a ser
considerables.

Precipitación radiactiva

39. La mayoría de los isótopos radiactivos a que
se debe la contaminación del ambiente después de los
ensayos de armas nucleares son productos de fisión.
También hay algunos formados por inducción neu
trónica y algunos materiales fisionables residuales.

Mecanismos de la precipitación radiactiva

40. Los prod uctos de fisión inyectados en la estra
tosfera quedan allí depositados y van cayendo sobre
toda la superficie terrestre durante muchos años
(precipitación estratosférica). Los productos ele fisión
que no penetran en la estratosfera pueden ser trans
portados por las corrientes ele aire a través de la
tr-oposfera y a largas distancias, pero se depositan
sobre la superficie terrestre arrastrados por las lluvias
y por efecto de la sedimentación durante un período
de unos cuan tos meses (preci pi tación troposférica).
Como la precipitación estratosférica va depositándose
gradualmente. la mayoría de la in:adiación a I?s s~res

humanos resultante se debe a los Isótopos radiactivos
que tienen largos períod.os de semidesinte.gración, co~o
el estrollcio-90 y el cesio-I Sr. En cambio, el depósito
más rápido de la precipitación troposférica requiere
que se tengan en cuenta las ~Iosi~ elebid~s a radio
isótopos con períodos ele sernidesintegración mucho
más breves, como el estroncio-89, el circonio-95, el
rutenio-103 y 106, el yodo-131, el bario-140 y el
cerio-144.

41. En las cercanías del lugar donde se ha ensayado
un arma nuclear se depositan muy pronto radioisó
topos; en este depósito influyen las condiciones mete
orológicas y la forma en que .se ha hecho el. en~a!,o, y
puede encerrar riesgos especiales para ~o~ m~llv¡duos

que se encuentran en esta zona de precipitación local
inmediata.

42. Las condiciones meteorológicas y la mayor fre
cuencia con que se ensayan ar~n~s nucleares en. el
hemisferio septentrional han originado un depósito
irregular ele isótopos de desintegración lenta s~b~e.la

superficie de} glo~o, a consecuencia eI~1 cual
o
el dep~sl to

sobre los paises SItuados entre los 30 y 50 ele. latitud
norte es unas tres veces mayor que el promedio mun
dial. Los países del hemisferio sur y de la zona tropical
tienen depósitos menores, con un máxim? equivalente
al promedio mundial sobre los países Situados entre
los 300 v .'i()0 ele latitud sur D18 • En algunos países, el
depósiu; de isótopos de estroncio-90, de desint.e&,rac!án
lenta aumenta un poco a causa ele .Ia preclplt<l~Ión

t r-oposférica. Los fadores me.tcorológlCos y ~]¡mátlcos

locales influven en la magnitud del depósito en un
lugar determinado y en la forma en que éste se
prrx luce.

Contaminación medida del aire y del terreno
por el estroncio-vü y el cesio-Ti?

43. En el anexo D se dan los resultados ele las medi
ciones de las concentraciones ele estroncio-90 y de

13

cesio-137 en diferentes materiales. Las cifras indican
una concentración de estroncio-9ü en el aire al nivel
del suelo del orden de 10-19 a 10-17 c/I en 1956
1957 DIo-n. Los valores para el estroncio-90 depositado
en el suelo a mediados de 1957 eran de unos Smc/krn
en el Japón, Smc/krn'' en el Reino Unido, 4-21mc/km2

en los Estados Unidos y 3-12mc/km2 en la Unión
Soviética, por lo que se refiere al hemisferio norte y
de unos 4mc/km2 en la Argentina, por lo que se refiere
al hemisferio sur. Las mediciones del cesio-137 que se
hicieron en el J apón y Suecia a mediados de 1957,
dieron valores de 6mc/km2 (cuadros XV, XVI Y
XVIII del anexo D).

Incorporación de radioisátopos

44. Los radioisótopos penetran en el organismo
humano por inhalación del material suspendido en el
aire, y más especialmente por la ingesti6n subsiguiente
a: a) la absorción de los isótopos por las plantas y su
depósito en la vegetación, b) la transferencia a través
de los animales, y c) la contaminación del agua de
consumo. En este aspecto son especialmente impor
tantes el estroncio-90, el cesio-137 y el yodo-131. La
índole particular de la precipitación y la presencia de
partículas aisladas con una radiactividad superior al
promedio podría dar como resultado que en el orga
nismo de un individuo determinado se incorporase una.
cantidad ele material radiactivo mayor que la calculada
partiendo ele la hipótesis de la distribución uniforme
elel elepósito debido a la precipitación. Sin embargo,
hay que tener en cuenta la importancia relativa de las
distintas formas de incorporación al evaluar la. signi fi
cación de la misma.

Dosis recibidas de fuentes externas

45. Al calcular la elosis elebida al depósito por pre
cipitación hay que considerar, además del elepósito de
materiales radiactivos, multitud ele factores como el
efecto de los fenómenos atmosféricos sobre el depósito,
la lixiviación a través de las capas elel suelo y el efecto
protec.tor de I?s ~dificios. 1.'0mando en cLl.el~ ta .los
materiales radiactivos depositados por precipitación
hasta 1958 y excluyendo los materiales radiactivos
adicionales que han de caer todavía del depósito exis
tente en la atmósfera en esa época, se obtienen dosis
en las gónadas del orden de 1 a 20 rnrem para un
perlado de. 3~ afias. La amplitud e1.e estos ~álcl1los
se debe principalmente a las variaciones regionales.
Las estimaciones se han hecho utilizando un factor de
atenuación de 10 por el efecto protector de los edificios
y el efecto de los fenómenos atmosféricos. Sin e~b~rgol

los valores propuestos para este factor en los distintos
informes presentados al Comité oscilan entre 3 y 21.
Hay que señalar que la dosis gonádica debida. ~ la
radiación gamma externa procedente ele la preciprta
ción radiactiva es pequeña en la mayoría de los casos,
en comparación con la dosis gonádica debida a Jos
radioisótopos incorporados al organismo a ca US¡l de
la misma precipitación.

Dosis recibidas de[uentes internas de origen estratosférico

46. Los materiales radiactivos que en tran en el
cuerpo humano administra:l una dosis que se en
cuentra estrechamente relacionada con el tiempo que
quedan retenidos en él. Esto signific~ que muchos de
[os radioisótopos prod uctos ele la fisión no encierran
riesgos de radiación interna, puesto que no ~ntran en
forma significativa en los procesos metabólicos. Por



lo tanto, hay que concentrar la atención en los radio
isótopos que encierran un posible riesgo por alguno de
los motivos siguientes o por todos ellos: 1) gran rendi
miento de productos de íisión , 2) período bastante
largo de semidesintegración física, 3) capacidad de
transferencia al organismo humano a través de la
cadena alimentaria, 4) gran facilidad para ser absor
bidos por el cuerpo, y 5) largo período ele retención
biológica. Se han tenido especiahucn te en cuenta los
elementos que se concentran en tejidos específicos,
aunque no posean todas las características mencio
nadas. Aplicando estos criterios, los radioisótopos im
portantes serían el estroncio-lJO y el cesio-137. Se con
sidera que otros raclioisótcpos de desintegración lenta
tienen poca importancia relativa como fuentes peli
grosas de radiación interna, porque se incorporan al
organismo en cantidades pequeñas. A pesar de que el
período de semiriesintegración del yodo-131 es breve,
se le atribuye importancia debido a que la tiroides lo
concentra selectivamen te.

47. Además de la radiactividad debida a los pro
ductos ele fisión y de la inducida por los neutrones,
parte de los materiales fisionables residuales se dis
tribuye también según las condiciones meteorológicas
y puede constituir un riesgo, puesto que esos materiales
son osteófilos y emiten partículas alfa. Sin embargo, el
cuerpo humano absorbe cantidades muy pequeñas y
hasta ahora no hay pruebas ele que los tejidos hayan
asimilado esta clase de materiales.

El estroncio-vi) en las cadenas alimentarias

48. Como el estroncio y el calcio tienen una com
posición química similar, el estroncio-lJO sigue al calcio
en la cadena alimentaria desde el ambiente hasta el
hombre y eventualmente se incorpora a los huesos
junto con el calcio. Se ha comprobado que en las
diferentes etapas ele esta cadena existe cierta disorimi
nación contra el estroncio. Este fenómeno se debe a
las diferencias en el uso d e los dos elemen tos en varios
procesos biológicos D3.1-36.

49. El cálculo ele la transferencia elel estroncio-üü
proceden te de la preci pi ración rad iactiva al esqueleto
humano se complica por la posibilidad de que 110 se
hayan alcanzado todavía condiciones de equilibrio él

través de la cadena alimentaria, y también porque
algunas de las primeras e tapas pueden depender más
del ritmo eJe precipitación que del depósito acumulado
ele estroncio-90. Los regímenes alimenticios que tienen
Jos distintos países también son muy diferentes. Por
ejemplo, en algunos lugares del mundo la leche es el
alimento que aporta más calcio a la dieta humana,
mientras que en otras los alimentos más impor tun tcs
en este aspecto son las verd uras y cereales. Por Jo
tan ro, es difícil calcular con exact i t ud la transferencia
de estroncio-90 ele los sucios al esqueleto humano a
través ele la cadena nlimcntar in, pero se pueden oh
tener datos sobre la concentración de este isótopo en
los alirneutos y en los tejidos humanos por mediciones
directas.

Contenido de estroncio-in) de 10.1' alimentos

50. La concentración de cst roucio-víl en los <Iis
tin tos alimen tos es diferen te scgú n los países. Expre
sado en micromicrocuries de cstroncio-vü por gramo
ele calcio", su conccn (ración en la leche de diferentes

• La unidad de estroncio cq uivak- a ¡ mirromirror-ur-ie do
estroucio-Of) pOl" gramo de calcio.
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lugares era en 1955 ele 1,9 a 7,2, en 1956 de 1,2,
Y en 1957 de 2,7 a 16. En 1956, el arroz del Ji
contenía de 36 a 62 unidades de estroncio, )- en 1
1957 las verd mas congeladas de los Estados Lr
contenían un promedio ele 9 unidades, variand
concentración de 1 a 29 unidades D {8-49,

El estroncio-90 en el organismo humano

51. Los valores medios obtenidos en las medió
del estroncio-90 presen te en el esqueleto de los n
menores de 5 años (excluíelos los nacidos muen
expresados en unidades ele estroncio, eran de 1,:
Canadá, ele mayo de 1956 a mayo ele 1957),
(Reino Unido, 1957), 0,67 (Estados Unidos, de j
ele 1956 a junio ele 1957) y 2,3 (Unión de Repúbl
Socialistas Soviéticas, segundo semestre de 1957}.
escala de valores está represen tada típicarnen te en
valores intercunrtilcs para las mediciones del R,
Unido (0,7 a 1,8 unidades ele estroncio), yen los d,
para los Estados Unidos, que indican una distribur
aproximaclamcn te gu usiana con una desviación st
darrl de alrededor del 40%. La población de Oa 5 a
hC1 vivido siempre en un medio contaminado, dond
grado ele contaminación de los alimentos ha ido aurn
tando. Las concentraciones ele estroncio-90 indica
aportan una dosis media de 2 a 6 mrem por año a
células de los huesos (osteccito) o una dosis a
médula de 0,7 a 2 mrcrn por ario. Las células (le
médula que están casi encerradas por el hueso pued
recibir dosis análogas a las que recibe el tejido Ó,
compacto. La dosis máxi ma recibida por estas célu
ele la médula puede diferir ele Jos citados valores mcdi
de la dosis a la módula en un factor de 5 aproxim
clamen te.

52. Se ha descubierto que el contenido de estrene
90 en el esqueleto de los fetos a término es menor q;
el ele! esqueleto ele los niños menores ele 5 años. E~\

hecho está demostrado por los resultados ootcnidú
en el Reino Unido, donde el valor meclio para ~;J

mortinatos era de unas 0,55 unidades de estroncio e
1957 (42 muestras). La concentración de estronrio-s
en la últi ma parte de la vicia fetal está en rcb,i,)!
directa con la concentración de este elemento ti

la sangre ele la madre, y ésta será mayor cuanti
más aumente el gr;uio de contaminación de !,:,
alimentos ))55-67.

El cesio-LB? en el organismo humano

53. Se ha comprobado que en la actualidad la Ce',;

tn minución de las fuentes de alimentación con cesio-U
depende más del ritmo de la precipitación radiactiv.
que del depósito acumulado. Las conccntraeiollE'5 di
cesio-137 se suelen expresar por la relación ccsio-13i
potasio. Sin embargo, hay pruebas de que el metabo
lismo y las vías (le entrada de estos dos elementos en
el CllC;'PO humano son a1go clistintos y que no (\tt"
atrihuírsel« uua importancia biológica análoga él \at!r
la proporción cst roncio-Oü/calcio, Debido al corte
pní()<1ll t1L' scmidcsiutcgrnrión biológica elel cesio-U;
(UIlOS 140 cl íns), el ni vol de este isótopo en el organisn»
tiene que aproximarse al equilibrio con el ambiene
COI1 reja t iva rapidez D6R-70.

54. Las mcdicion os del c-ontenido de cesio-13i en J;
seres humanos 1'11 la zona templada elel norte oscilara
entre 25 y 70j.Lj.L(' por gramo ele potasio durante 11)3:_:
lo que corresponde a una dosis en las gónadas c,:'
aproximadamente 1 mrem por año (extendiéndos
desde 0,5 a 2 mrcrn por afio). Suponiendo que la ce:'
ccn rración d el cesio en la méd ula sea igual ql\t' ,: ..



tejidos blandos, se calcula que la dosis media en
ula ósea es de 1 mrem aproximadamente por

Dosis recibidas de fuentes de origen troposjérico

55. La precipitación troposférica está formada prin
cipalmente por isótopos de desintegración rápida. Por

,,19 tanto, su contribución a la dosis depende en gran
ltnedida del ritmo de precipitación y no del depósito
~~ótaI. Como el promedio de tiempo que permanecen
~stos isótopos en la troposfera es relativamente corto,
la irradiación que originan cesaría al poco tiempo de
interrumpirse los ensayos de armas nucleares.

56. La precipitación troposférica se produce prin
cipalmente en las latitudes donde se ensayan esas
armas, Y las condiciones atmosféricas predominantes
en esas latitudes son las que determinan las zonas que
resultarán más afectadas. La distribución mundial de
la precipitación troposférica es aproximadamente igual
que la de la precipitación estratosférica, debido sobre
tocio a la ubicación de los lugares donde se ensayan
las armas nucleares. Por 10 tanto, es probable que las
dosis debidas a la precipitación troposférica varíen
según la situación geográfica, en forma parecida a las
dosis debidas a la precipitación estratosférica.

Fuentes externas

57. Se ha observado que los materiales radiactivos
troposféricos permanecen por término medio de 2 a 4
semanas en la troposfera, y aunque se depositan inter
mitentemente durante el año, se forma y se mantiene
cierto depósito de materiales de desintegración rápida.
Los valores recibidos indican un nivel de radiactividad
de vida corta que se mantiene en unos 50 a 200
mcr'km''. Admitiendo un factor de 10 para el efecto
protector de los edificios y el efecto de los fenómenos
atmosféricos, tendremos una dosis anual a las gónadas
y una dosis media a la médula ósea del orden de 0,25
a 1 mrem. Sin embargo, en algunos lugares, incluso a
varios miles de kilómetros de distancia de los sitios
donde se han ensayado armas nucleares, se han ob
servado durante unos cuantos días después de las
pruebas niveles del mismo orden que los debidos a la
radiación natural ambiente (2 mrern por sernanaj P'".

Fuentes internas

58. Se han recibido informes de que la caneen tra
ción de productos de fisión en el aire al nivel del suelo
rué de 10-15 c/l aproximadamente durante 1957. Su
ooniendo que este material tiene la misma composición
lue la precipitación radiactiva, puede calcularse que
as dosis anuales resultantes de la inhalación son del
irden de 0,1 mrem o menos, salvo la dosis a la tiroides,
[ue resultaría de unos 0,6 mrern. Si los materiales son
nsolubles, puede esperarse que la dosis anual a los
)ulmones será ele 1,5 mrem aproximadamente-'?".

59. Los materiales radiactivos de desintegración
ápida pueden contribuir a la dosis a través de las
'adcnas alimentarias, cuando los alimentos no han
atado almacenados durante mucho tiempo. Si los
.lirnen tos no se consumen inmediatamente, la activi
lad de los isótopos de desintegración rápida dis
ninuye, con ]0 que se hace muy difícil-si no imposi
Ile-calcular la dosis media anual para todo el mundo
lebiclo a los materiales radiactivos procedentes de la
roposfera,
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60. Se ha comunicado que la relación entre la radiac
tividad del estroncio-89 y del estroncio-90 en la leche
oscila entre 1 y 25 (el Canadá, Noruega, el Reino
Unido y los Estados Unidos) y que estos valores de
penden principalmente de si las vacas estuvieron o no
en pastizales. Por lo tanto, el estroncio-89 puede
originar una dosis en el esqueleto del 1% al 20% de la
dosis debida al estroncio-90. En las cantidades que
corresponden al período medio de permanencia de la
precipitación troposférica (2 a 4 semanas), el bario-140
contribuye a la dosis con menos del 10% de la parte
debida al estroncio-89D80-83.

61. Conviene medir el contenido de yodo-131,
porque la tiroides del hombre y de los animales con
centra el yodo selectivamente. No es posible dar un
valor representativo para la dosis de la tiroides. Las
mediciones efectuadas en los Estados Unidos en 1955
y 1956 indican que la dosis anual a la tiroides humana
fué de unos 5 mrem, sin incluir las zonas inmediatas
a los lugares donde se ensayaron armas nucleares. Las
dosis a las gónadas y a otros tejidos blandos debidas
al yodo-131 son despreciablesD84-9o.

62. Las dosis con que contribuyen los materiales de
desintegración rápida dependen del ritmo de la pre
cipitación radiactiva. Cuando estas dosis dependen
fundamentalmente del depósito, como sucede con el
estroncio-90 en el equilibrio a que eventualmente se
llegara si siguen los ensayos de armas nucleares,
la contribución de tales materiales radiactivos es
despreciable.

Valores futuros de las dosis debidas a la precipitaci6n
estratosférica

63. Para poder predecir los valores futuros de la
precipitación estratosférica se necesitan datos sobre
los procesos relacionados con la inyección de radioísó
topos de desintegración lenta en la estratosfera y sobre
los fenómenos que ocurren desde que se introducen
tales materiales radiactivos hasta el momento en que
aparecen en el suelo en forma de precipitación. Los
datos de que se dispone sólo permitirían hacer una
extrapolación a corto plazo.

64. Sin embargo, la extrapolación en un período
breve no basta para evaluar los riesgos biológicos
debidos a la precipitación estratosíérica, Para evaluar
los riesgos biológicos es necesario extender el cálculo
a períodos mucho más largos que los que se han con
siderado, y hay que introducir muchas hipótesis arbi
trarias. Esto hace que los valores calculados no sean
más que conjeturas; además es muy difícil dar una idea
del grado de incertidumbre. En Jos párrafos 94 a 110
del anexo O se examinan en detalle las predicciones de
los niveles de precipitación radiactiva a partir de
determinadas condiciones hipotéticas.

65. En el cuadro IV se presentan las dosis calculadas
pat-a períodos de 30 a 70 años, basándose en los valores
extrapolados del ritmo de precipitación estratosférica
y del depósito en casos hipotéticos. En las cifras que
figuran en el cuadro está incluída la exposición a
fuentes externas debida al depósito de la precipitación
estratosférica. Teniendo en cuenta el efecto protector
de los edificios y el efecto de los fenómenos atmosféri
cos en el depósito, es de prever que la contribución
externa a la dosis de las gónadas debida a la precipita
ción estratosférica sea del 20% al 40% de la debida
a la radiación de fuentes internas.



66. Es preciso subrayar que las cifras para las dosis
debidas a la precipitación estratosférica se han calcu
lado partiendo del promedio mundial calculado del
ritmo de precipitación y depósito y ponderado según
la población. Por Jo tanto, son de esperar valores
regionales que difieran en un factor de 0,20 a 2 de las

cantidades indicadas, dependiendo principal
la latitud D18. En algunas regiones del mundr
eialmente en las zonas pr6ximas a los sitios
han ensayado armas nucleares, la precipita
posférica tiende a veces a aumentar el límite
indicado.

CUADRO IV. CÁLCULO DE LAS DOSIS DEBIDAS A LA PRECIPITACIÓN ESTRATOSFÉRICAR

(Basados en los valores medios del ritmo de la preCipitación estratosférica
y del depósito esiratosférico en todo el mundo ponderados según la poblaciónY)

Dosis genéticamente significativa:
j\1á:dmo por ca,da Pl'ríodo de JO mios (rem)D116

Dosis media a la médula. ber cápila:
lHáxi1llO POI' cada período de 70 años (l'em)DI2'

En caso de que se detengan los ensayos de
armas nucleares a finales de 1958 . OmO

Cálculo para los países
donde la mayor part» del
calcio de la diela proviene

de la leche»

0,16

Colcuto para las
donde la moyor t
calcio de la dieta .

del arrozc

0,96

Hipótesis a" Hipótesis bd
En caso de que continúen los ensayos de

armas nucleares hasta alcanzar el equili-
brio den tro de linos 100 años . 0,045 0,10

Hipótesis ud

1,3 2,8

Hípótesis ad

7,5

JI;

Porcentajes calculados dl! las dosis máximas. si continúan los eIlSG)lOS de armas 1IUclearcs

Hipótesis ad Hipótesis bu Hip6tesis au Hipótesis bd
En caso de que los ensayos se detengan en

1958...... , . . . . . . . . . . . . ' 22 10 13 6
1968............... ., ...... , . 45 3.1 24 16
J978................... .......... 63 55 .14 26
1988................... . . . . . . . . , , 72 62 42 3S

En caso de que los ensayos continúen ..... 100 100 JOO 100

u En los párrafos 91 a 126 del anexo D se explican los métodos
empleados para calcular estas dosis.

¡, Los valores regionales pueden diferir en un factor de 0,20 a 2
de los promedios anuales calculados y ponderados según la pobla
ción, debido a las diferencias del ritmo de precipitación y del
depósito según la latitud. En algunas regiones del mundo, y
especialmente en las zonas próximas a los sitios donde se han
ensayado arruas nucleares, la precipitación troposlérica tiende a
veces a aumentar el limite máximo indicado.

e En el párrafo 69 se estudia en qué medida se aplican estos
cálculos a las poblaciones COIl distiutos regímenes alimenticios y

67. Para calcular el ritmo de precipitación y los
depósitos en el futuro se han establecido dos hipótesis:
a) el ritmo de precipitación elel estroncio-90 seguirá
tenienelo el valor constante observado para los últimos
cuatro años, o b) el ritmo ele inyección ele estroncio-90
en la estratosfera seguirá teniendo un valor equiva
lente al promedio para los años 1954 a 1958 inclusive.
Partiendo ele esta segunda hipótesis se obtiene para el
ritmo de precipitación y el depósito un valor ele
equilibrio que excede en un factor de 2 aproximada
mente al calculado basándose en la primera.

68. Se ha considerado que el cesio-137 introducido
en el cuerpo humano es la principal fuente de irradia
ción ele las gónaclas, y se ha dado por supuesto que la
carga ele cesio-137 en el organismo humano s610 de
pende del ritmo ele precipitación. Se ha comprobado
que la concentración ele cesio-I S? en el organismo
resultante ele un dcterminado valor del ritmo de pre
cipitación varía en un factor {le 2 según los diícrenres
regímenes alimenticios.

69. Para calcular las dosis a la médula ósea se han
utilizado las relaciones entre cl coutcnido de estroncio
90 del esqueleto y el depósito acumulado, Estas rela
ciones, que se estudian con todo detalle en el Anexo [)
de este informe, dependen de ius caructerfsticas de los
suelos y ele Jos regímenes alimenticios de los habitantes
de las zonas cxamí nadas. La alimen tación v las carac
terísticas de los suelos que se han tOll1<Hlo' como base
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a las que viven en zonas con suelos de distintas caracter í

d La hipótesis a es que el ritmo de inyección de 105 In

radiactivos en la estratosfera es tal que mantiene cons
precipitación de estroncio-vü y cesio-137, rnien trus que
tesis b es que los ensayos de armas nucleares1iberarán e in:
en la estratosfera productos ele Iisiói; equivalentes a los d(
completa ele ensayos desde principios de 1954 a finales
y se repetirán con una frecuencia constante. Esta segu m
tesis da un valor de equilibrio para el ritmo de preeipitac
depósito que excede en un factor de 2 del calculado ba
en la primera.

para los cálculos se basan en los elatos ele los E
Unidos, el Reino Unido y el Japón para los do:
de fuentes principales de calcio mencionadas
cuadro, es decir, la leche y el arroz. En la pr:
las poblaciones no se alimentan enteramente de
ni ele arroz, por lo que los cálculos s6lo deben aee
como aproximados. Es posible que haya varia
locales considerables; por ejemplo, para los
japoneses está indicado un factor ele variaci:
alrededor de 3, debido a las diferentes caracterl
de los suelos. La aplicación de estas cifras a
países con regímenes alimenticios análogos tal
encierra grandes incerticl umbres D116-121.

Residuos radiactivos

70. Otro aspecto ele la contaminación del amt
está relacionado con la eliminación ele los res
radiactivos de las centrales de energía atómica.
aspecto plantea problemas como el de la elirnin.
definitiva de los productos (le fisión ele los elerru
combustibles agotados, el ele la liberación ele los
duos débilmente radiactivos que quedan del func
miento normal de los reactores y ele las instalac
{le tratamiento químico y el peligTo de accidente
Comité no ha estuc1iado con detenimiento los asp:
t('('nil'OS de estos problemas, pero de los datos de
se dispone se deduce claramente que la població
general no está expuesta en la actualidad a n il
riesgo por esta causa. El Comité comprende que (



problemas pueden adquirir importancia en el futuro
Vcree que la eliminación de los residuos de materiales
-ac1iactivos debe decidirse mediante acuerdos inter
racionales Y coordinarse entre los países.

VII. RESUMEN y CONCLUSIONES

71. Las fuentes de radiación a que está expuesta
a humanidad son las fuentes naturales; el uso ele
na tcriales radiactivos en la medicina, la industria y
a investigación; la contaminación del ambiente debida
l las explosiones de armas nucleares; la eliminación
le residuos radiactivos de las centrales de energía
rtórnica , y otras varias fuentes, como las esferas lumi
rosas de los relojes, los aparatos de televisión y los
luomscopios para probar calzado. El uso de materiales
'adiactivos en la medicina, la industria y la investiga
.ión sólo expone una fracción de la población, mientras
¡ue las fuentes naturales y la contaminación del am
iieri te exponen a toda la población a una dosis más o
nenas uniforme. Sin embargo, las dosis medias que
a población recibe de todas estas fuentes son signifi
nt i vas en lo que se refiere a sus efectos genéticos, y
)osiblemente a algunos efectos somáticos,

72. La exposición debida a estas fuentes se resume
.n el cuadro V, donde se indica la dosis genéticamente
ignificativa y la dosis media per cápita a la médula

ósea. La dosis genéticamente significativa se ha esti
mado para un período de 30 años, y la dosis a la méd ula
para un período de 70 años. Las cifras son pertinentes
para la carga genética y la posible inducción de la
leucemia, respectivamente. La parte de la dosis debida
a la exposición por motivos profesionales es hoy
pequeña en comparación con la debida a las demás
fuentes de radiación. Aunque las aplicaciones que
tendrán en el futuro los reactores nucleares producirán
cantidades inmensas de materiales radiactivos, en el
momento actual la exposición debida a esta fuente es
insignificante y más adelante se podría mantener a
niveles muy bajos utilizando procedimientos ade
cuados.

73. En los párrafos que aparecen a continuación se
comenta cada una ele las secciones del cuadro V y se
indican algunas limitaciones a la aplicación ele las
distintas cifras. También se presentan a grandes rasgos
los futuros campos de investigación, bajo los encabeza
m ien tos correspondientes.

Fuentes naturales

74. La irradiación de la población humana debida
a las fuentes naturales de radiación es bastante uni
forme en el mundo entero, y en el cuadro se ha dacio

CUADRO V. CÁLCULO DE LAS DOSIS DEBIDAS A DIFERENTES FUENTES DE RADIACIÓN

(Basado en los promedios para todo el mundo)

Puente
Dosis ge1zélícamente significativa:

Máximo por cada período de 30 mios (l't'm)DIl6
Dosis media el In. médula pe/'capila:

Mtixitno POI' (ada período de 70 a110s (1'em)Dr~2

7

Llega a más de 7
0,1-0,2

uen tes na turales .
uentes artificiales (excepto la contamina
ción del ambiente y la exposición por
razones profesionales)" .

xposición por razones profesionales': .

'on ta minación del ambiente (casos hipoté
ticos)" d

En caso de que se detengan los ensayos
de armas nucleares a finales de 1958

3

O,S-S
Menos de 0,06

0,010

Cálculos pera los países
donde la mayO/" parle del
caldo de la dieta provinle

de la leche»

0,16

Cálculos p.m los países
donde la mayor parle del

caldo de la dieta provfe1ll:
del crroac

0,96

En caso de que continúen los ensayos
ele arruas nucleares hasta alcanzar el
equilibrio dentro ele unos 100 años s

Hipótesis a'

0,060

Hipó/es;' b'

0,12

Hipótesis a'

1,3

Ji ipótesis bf

2,8

Hipó/esis a'

7,5

Hipótesis b'

17

Porccntcie culculador de las dosis lIIl1ximas I si continúan los ensayos ¡fem'mas nucleares

Hipó/esis {Ir Hipó/esis b' Hipátesis a f Hipótesis b
'

En caso dc que los ensayos se dctcu-
gan en

61958 ..... 17 9 13
1968 .... , 42 33 24 16

1978.. ... , ' 64 56 34 26

19811. .... , 79 67 42 35

En caso dc que los ensayos continúen 100 100 100 100

• En los países cu que se hure uso frecuente de las fuentes de
diac-ión int-Iuídas en el cuadro y que han proporcionado datos
Comité.
h f )osis para cierlos países con ¡.;r<ll1 desarmllo tecnológico
lnn u- n t c.
• Los valores regionales pueden diferir CH un íar-tor de 0,20 a 2

lo» prome-dios mundiales calculados y pondemdos ~e¡,(úIl}a
,blaL'i{Jll, debido a las diforcncia» del rit mo de prccrprtncton
diuc t iva y del depósito se¡,;úll la latitud. E;l .algunas regiones
1 rn undo y cspccialnu-n te en las zonas prOXI!n~lS ¡~,Ios s1110s
'IHle se han cnsavac!o a rrua s nuclca rcs, la prccrpitacron tropos
'jea t icndc a vl'cl's a aumentar el l ímite máximo iudic.ulo.
d Calculada a partir dl' los promedios mu rulialcs del ritn,1lJ de
E'cipitación radiactiva y clcl depúsito, ponderados segun la
blaciiJll.
" En el párrafo (¡9 se estudia en qué medida se aplican c:s~os
lru lo-, a las poblaciones con clisrin tos regímenes alimcnt icios
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ya las que viven en zonas con suelos de distintas características .

f La hipótesis a es que el ritmo ele inyección de los materiales
rar] iactivos en la estratosfera es tal que mantiene constante la
pre cipi ración de estroncio-90 y ccsio-I J7, míen tras que la hipó
tesis b es que \05 ensayos de amias nucleares liberarán e inyec
la rá» el¡ la cstratosfera productos de tisión equivalentes a los ele
la serie completa de ensayos desde principios de t 9.14 a finales de
1958 y se repetirán con IIl1a frecuencia coustn.ntc. Esta segunda
h ipórcsis da UIl valor de equilibrio para el ritmo de precipitación
y el depósito que excede en 1111 factor de 2 del calculado basándose
en la primera.

• Los valores para la dosis del periodo dc 30 años han sido
c orregjdos para tener en cuenta la precipitación rroposf érica , ele
c onformidad con 10 expuesto en el párrafo 57, utilizándose u u
valor de 0,5 mrcm anuales para el período de duración de los
ensayos.



que e.xige~ que ~e realicen determinados á
p.ara fiscalizar la SItuación sanitaria corrientecix tnen
clones enteras o grupos especiales, como los;.
las escuelas, los estudiantes en generala losemp

80. Aunque .gran. parte de lo que acaba de
se refiere a la irradiación de la población en
hay que señalar que en la aplicación de dete g,

li " 1 ii rrnrprocer muen tos e e e iagnosis mediante rayosXI'
i . . Iosi I puele'al nurustrarse e OSIS ais adas muy' altas sob

I 'J' . ,re tcuanr o se un Iza una técnica deficiente.

I
¡, d Y la latitud ¡
¡altitud Cl'r losvalores.'1 pre e "
'/ 'itaci6n radlactl
,~recl~n sus?rogram<li

anlblaSen los c
rerc b

resultadOSo ten
s d 1 pnmenoS ea,
¡ que coorc1tn arra '
strélS biol6glCas.
straS de la prcci I

Para int~rprel

8 ~. Aunq ue . en la actualidad la exposición stras biol6glcas, e
motivos profeslOn,ales tIene poca significaci6n p I! ci6n sobre las la

1I ió • • ara Q ma
Po) ac: n como conjunto, las dOSIS recibidas po I
. li . 1 J I r ~me Iv~c uos puec en p an tear problemas de irradiaeió
especiales, y debería efectuarse una compraba 'óJ

li li . el ijme\ rante procec muentos complementarios de investí,;
gación de los locales y del personal.

82. Existen alguna.s otras fuentes de radiaci6n, tah!
corno la~ ~sferas luminosas c1~ los relojes, los aparal~
de televisión o los Auoroscopios para probar calzado
que contribuyen a la dosis que recibe la pobladónco;
el 1% aproximadarnen te de la dosis total debida al
fuen tes arn ficiales, "

Contaminación del ambiente

83. El Comité ha recibido abundantes datos acerca i
de la concentración de estroncio-90 y cesio-137 en lo¡
suelos, las plantas, los alimentos que ingieren 101!'

hombres y los animales y el organismo humano. Sin:
embargo, hay muchos países que no han enviado in,;
formación. La recibida hasta ahora, aunque no basta;
para obtener una perspectiva de la situación en el!
mundo, permite sacar útiles conclusiones'i

84. Los niveles de estroncio-90 y cesio-137 varían;
según la situación geográfica. Además hay otros fae."
rores, como las condiciones y las prácticas de la agri.'j
cultura (sobre todo en relación con el aprovecharniem]
de los suelos y el agua), el género de vida y la alimen·
tación y la tecnología de los alimentos, que influyen
en el nivel de estos isótopos en el organismo humano.
Debido a estos factores, hay que utilizar con cautela'
los da tos obten idos en determinada zona cuando se
quiere evaluar la contaminación de los alimentos en .
otra.

85. En la actualidad no se conoce ningún métob
práct ico para evi tar la en tracia de estos radioisótops
en el organismo humano, una vez que han SIdo hue·
radas en el ambiente.

86. I<~I modelo utilizado para calcular las dosis
debidas a la contaminación del ambiente, tal coll10'
se establece en el Anexo D de este informe, p~ede
proporcionar da tos valiosos para e1 futuro pr6xlmo"
pero las dosis que se han indicado en los cuaelros_J\
y V (le este capítulo para los períodos de 30 y 70anos
Implican extrapolar-iones durante un período tan I~rgo
que deben considerarse corno conjeturas. Las c~f~as
q ue figuran en el cuadro son promedios mundw cs

. , . el i\trcponderados dI' la pobl.u-ióu. Los paises SI tua os ed
los 30° v 50° de latit ucl norte tienen niveles que e~ce en
en casi ~111 factor de 2 a ese promedio mundial. 11lIen,~~
que los del hemisferio sur y la zona tropical reo c
dosis más pequeñas.

87, I~s prt-riso conocer la distribución de los pw·
duetos ele fisión en la estratosfera y el ritmo de I~ye\'
ción de los materiales radiactivos en ella segun ,1,

una cifra representativa. Sin embargo, en determi
nadas zonas de varios países los niveles de la dosis son
muy superiores a los que se indican. Es preciso reunir
más datos sobre las grandes variaciones locales de la
irradiación debida a fuentes naturales; estos datos sólo
podrán aplicarse con utilidad a la investigación radio
biológica si se dispone de información demográfica
fidedigna acerca de la población de esas zonas.

Fuentes artificiales (excepto la coniaminacián del
ambiente)

75. Las dosis indicadas en el cuadro bajo el enca
bezamiento "Fuentes artificiales" se deben principal
mente a los procedimientos de diagnosis mediante
rayos X. Las cifras (que son muy inciertas), se refieren
a los países en que ahora se usan estos procedimientos
con mucha frecuencia, y en ellos el mayor uso de estos
rayos puede contrarrestarse ampliamente con el per
feccionamiento de las técnicas. Aunque en la actuali
dad esas cifras no son represen tativas de muchos países
donde los servicios médicos están menos difundidos, es
de esperar que también en ellos se amplíe carla vez más
el uso de los rayos X en los próximos decenios. Los
rayos X utilizados en diagnosis son un auxiliar indis
pensable de la medicina, y, por lo tanto, es inevitable
que la humanidad continúe exponiéndose a esta fuente
ele radiaci6n.

76. Además de los procedimien tos ele diagnosis me
c1iante rayos X, la radioterapia y los usos médicos ele
los radioisótopos contribuyen a la irradiación de la
población de ciertos países, donde los servicios médicos
son muy completos. La dosis per cápita debida a la
radioterapia puede llegar al 20% de la debida a Jos
procedimientos diagnósticos en que se utilizan los
rayos X. Sin embargo, la significación de la dosis
debida a la radioterapia depende ele la esperanza de
vida de los pacientes. La dosis genéticamente signifi
cativa debida al uso médico ele los radioisótopos es ele
menos del 1% de la irradiación debida a los rayos X
que se utilizan en diagnosis.

77. Como la forma en que se practica la medicina
varía considerablemente, no s610 de un país a otro sino
también en los hospitales de un mismo país, es muy
difícil determinar el promedio para una población
general. El Grupo de estudio de la C1PR y la CIU R
ha hecho recomendaciones sobre los procedimientos de
muestreo que convendría aplicar para evaluar la dosis
genéticamente significativa (véase el anexo C).

78. Parece probable que la irradiación debida en la
actualidad a los reconocimientos médicos efectuados
durante los procedimientos diagnósticos pueda redu
cirse mucho sin detrimento de su utilidad, adoptando
métodos del tipo que recomienda la Comisión Inter
nacional de Protección Radiológica. Los futuros per
feccionamientos técnicos de los aparatos de rayos X
y dispositivos auxiliares también pueden facilitar la
reducción ele la irradiación por examen, si su uso no
incita a los médicos a hacer rcconocimicn tos más
completos.

79. Podría lograrse disminuir la dosis si los módicos
siguen estudiando en qué circunstancias conviene
utilizar los procedimientos de diagnosis mediante
rayos X. Esta tarea podría resultar más fácil si se dis
pusiese de información estadística sobre la importancia
ele cada clase ele examen para reducir cualquier mor
bilidad específica. Además, podría mejorarse la coor
dinación de la labor administrativa de las autoridades,
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altitud y la latitud para disminuir la incertidumbre
al predecir los valores futuros de las dosis debidas a la
precipi ración rad iactiva, Si todas las naciones coor
dinasen sus programas de toma ele muestras y medición
e intercambiasen los datos sobre los métodos aplicados
y los resultados obtenidos, se com prenderían mejor los
fenómenos de la precipitación radiactiva. Además,
habría que coordinar los procedimientos para tomar
muestras biológicas con los seguidos para obtener
muestras de la precipitación radiactiva.

88. Para interpretar los datos obtenidos de las
muestras biológicas conviene tener en cuenta la infor
mación sobre las características ele los suelos y los
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procedimientos agrícolas pertinentes (tal como el uso
ele abonos y la profundidad a que se ara) y también
la tecnología de Jos alimentos. El régimen alimenticio
ele una zona determinada debe ser el que determinen
la naturaleza y alcance del programa de obtención ele
muestras.

89. El Comité, en colaboración con la UNESCO,
la FAO y la OMS, ha comenzado a estudiar la posible
contaminación del ambiente en relación con la elimi
nación ele los desechos radiactivos de las centrales ele
energía atómica, y cree que esta cuestión debería ser
objeto de acuerdos internacionales y de coordinación
entre los países.



Capítulo IV

RADIOBIOLOGIA FUNDAMENTAL

4, Algunos de dichos fenómenos primarios no pro.
ducen n'¡ngún efecto biológico. Es posible que provo
quen una alteración reversible o que afecten a uno
solo ele mllchos constituyen tes celulares idé'nticos,

Retar

L constituci6:
8, a celularei

cturas
t~ll an iroport~
viste g¡r ncci6n inl

de a "
¡ o osomas y otras
romh s e1ernentos,

¡ u o d E
entos pue en s.

me)'ante susti
se . pEahora ¡osos

. 90 si éste
CIa'

lJ1as F15·16.

H. Todo daño
aigen en algún ,c

6. Una importan te característica del
l

daño fq~, conoce la sucl'es1lé
causan las radiaciones es que no se trata ee un e e~ o verifican dese e u
único: muchos constituyentes celulares resultan lesio oiológicos parece
nados I11ÚS o menos si mul táncamen te y al <l;zar. L~ ql;' cn microorganisn'
determina el d('srnlac~' tinal es la interaccl,6~1 cn'tfosc ~.. de mamíferos, Si
actividad de los cnnstt tuven tes remanentes intac h' la irradiación ret
< < . " .. I I lif lt mue o S' b' t t irla <le los alterados. I'~sla cornplejir ar e 1 cu ~ a I len este re, '
el prohk-ma, v no cabe suponer que la reacción ser ri6n de la síntesi
id('n (ica en lo;los los casos Fij2-65. iicarnente tan in

IUcede así neces.
7. Se ha cOl11prohaelo que en células tratad~s ~on que se. hayan. a

. " ." '1 )uestos qUlmlCOb mecamsmos blOC
luz ultraVIOleta o con. (1\.. '('1 :;os eOI1 I .' ".1.. ' , , .. . " .. l, 'f' -t s semeJ"u1tes a o' . diVISión cdulal,rael10mI I1l<'t \(.()~ se pror tI( en e ee o ,,' , , "

1, '.' " te's (liandO se 11\ prenslOn más ("oq U (' C,lWian las rae !<lClOneS I011lZan ,., .
1 '. f· émenos que se pro. a fondo los mec

tel1ta cOll1prenlk:r os Sll!("('sll\os. en 1)' -los ':l.gentes, que .... pués de dicho
<lucl'n los esl ue!los 1'('<\ Izar os <011 e le 1,' , .'. .

' , , 'h' , > te sobre Slstem,¡, reanueh en fona menudo at"luall mas espe~cl camen I a' ] b '
, " \ . l" I . 'veces mue 10 ro· genera so reVlhl0qUll111COS llen (dll1l( os, son ,1 .' t 1 b
' l' . "'1" 'iones 1011lZan es, muere a ca o elltJ!(,S que los efectuae os con I,l( [,le

careciendo por ello ele consecuencias, Algunas
cienes celulares, como la respiración o la sín
proteínas no suelen ser alteradas inmediatamente po, r:
que, según se cree, estas actividades tienen su olig~ IV.
en estructuras celulares (mitocondrias o microsomaS¡ 9 Después ele la
que son muy numerosas y que quizá Sean ta ' el

. ,'rosc6pico p.ue emenos vulnerables, Ahora bien, puede ocurrir q S 1
elemen tos que man tienen estas estructuras seanal plasma.. 1 se t

. á 1 fragmen tos r? 1dos y que en ese caso quiz se o oserven efectos r te (restaurac l61
dacios. La inhibición secundaria de la respiración 1

as anorrna.e~,la síntesis proteínica puede cleterminar la inhi asson [nvisibl
de funciones concretas, como las que intervienenenl d 1 genes

. 16 . , n e osprocesos Inl11UnO giros o secretonos. , I su buc
'1 senela para

, • . e b 'do alterada
5. Por otra parte, las radiaciones pueden afeetara¡ha er 51 l aument

constituyentes celula~-es de carácter tan específieoque,!cclulas eE~te aUme!
probablemcn te no existan más que uno o dos en cada ,plaslt"ó de perm
célula. Tal es el caso de los distintos genes, qucdete¡, lareac.1 n (la activ

. '1 I 1" '/1 S 'la eontll1ua ,muran atn rutes ierec itartos espec: coso e cree que,¡ las anorm
se compOne!1 ele ácidos clesoxirribonucleicos (DNAI ¡veJ~a~~~rmalicladE
11111 v cspccí ficos-s-ta! vez unidos a componentes tales ,ba, lrias) en

' , ¡, (6 1 (mltoeonc ,r011\O proteinas. "..n un gameto vu o o espennalO'¡ irat rias
zoide) h,~y un solo gc;ne de cada clase; después ciela! respira o e •

fecundación, el ell1brt6~1 en desarrollo.y el organismo 10, El núcleo Y e
adulto poseen do~ sene.s de esas unidades en ca~a:, sumamente interde
célula. Los vcncs mrervieneu, mediante senes suma·, ales y toda alter" , " 1 t ,m, ,mente complejas <le procesos bioquímicos, en a IIX'; ala otra, según SE
mación de enzimas celulares :ncargadas ele c~lluJl~rl realizados con org:
procesos metabólicos, y también en la formación de¡ como amibas u ÓV
otros constituyentes de las estructuras celularesorga'l mayor parte del d
nizadas. Así, pues, si un gene .es alterado (c?moocHrrc,; del'propio gene o
en la mayoría ele las mutaciones) es, posible que 511, oargo, en algunos
interrumpa toela una cae!ena de reacclOnc~ en UfiOlk plleden volverse
sus eslabones, y que dejen de formarse Importan,tcs ~iaci6n F66-85.
constituvcn tes de la célula o elementos de construriér]
de la misma. Desde luego, es posible que, ademascle i DAÑOS IJ]
los genes, hava otros constituyentes celulare~ vIII., V.
nera'bles; pero, hasta ahora, el material gcnét,lcO Cl '

uno de los más rad iosensi bies que se conocen, a.JlIzga:
por las consecuencias observadas ele su alteración
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CON~TITUYEN1'ES CEl.UURES ESI'I·:cíFlCO:-;111.

11. EFECTOS DIRECTOS Y EFECTOS I~DlEECTOS

3, Puede considerarse que la radiación produce sus
efectos de dos maneras que ele ningún modo se ex
cluyen y que muy bien pueden completarse. Es
posible que el fenómeno primario actúe directamente
sobre algunas estructuras moleculares esenciales de la
célula (efectos directos) o bien que descomponga en
ella el agua o moléculas orgánicas comunes formándose
radicales al tamen te reactivos (efectos indirectos).
Cuando se descompone el agua-qul' es el componente
más abundante de las células-el efecto indirecto se
e1ebe a que se forman radicales oxhídrilo, átomos de
hidrógeno o radicales peroxhidrilo que a su vez son
capaces de actuar sobre los constituyentes celulares.
La contribución relativa ele cada uno de estos <los
mecanismos posibles depende de las condiciones de la
irradiación pero esto aún no se conoce en sus eletalles.
Se cree que ambos mecanismos provocan cambios
bastante parecidos en las estructuras biológicas y que
originan la formación de radicales orgúnicos ele I;lrga
vida, cuya presencia ha sido comprobada despué's de
la irradiaci6n de muchos compuestos org,únÍ<'os y de
algunos sistemas vivos 1'1--2, 1"17-11, F51.

1. SUCESIÓN DE FENÓMENOS

2. La sucesión de fenómenos que media entre el
momento ele la irradiación y la aparición de los efectos
discernibles es muy intrincada, La energía de la radia
ci6n disipada en forma cle ionización y excitación se
gasta inmediatamente, produciendo reaccione~ quí
micas, Es probable que el primer paso o los pruneros
pasos sucesivos se produzcan en un tiempo extremada
mente corto (inferior quizás a 10-6 segundos). En una
célula de mamífero sometida a una irradiacióu ele un
rael pueden producirse hasta varios centenares ele
estos fenómenos biofísicos primarios, pero es posible
que no tocios ellos tengan efectos biológicos.

1. Los efectos de las radiaciones en el hombre, te~11<l

principal del presente informe, no constituyen SIno
un caso particular ele lo que se sabe ocurre :n otros
organismos, Se acepta en general que .10s danos cau
sados por las radiaciones tienen su origen en célu~as

individuales que han sido clestruídas o CUY',lS Iuncio
nes han sido alteradas. Mediante el estucho experr
mental de organismos unicelulares y multicelulares se
ha adquirido gran cantidad de conocimientos d~ fun
damental importancia. A pesar de ello, todavía no
comprendemos cómo actúan las radiaciones sobre l,:s
células vivas: se trata de un problema muy complejo
cuya soluci6n exige conocimientos fundamentales que
todavía no existen,



8. La constitución química ele la mayoría de las
;ructuras celulares aun se conoce muy mal, pero
viste gran importancia para comprender el rnecanis
) ele la acción inicial de la radiación. Además, los
}rnosomas Y otras estructuras contienen vestigios de
ichos elementos, por ejemplo, calcio. Como esos
:mentos pueden ser sustituídos por átomos radiacti
s, semejante sustitución podría tener consecuencias
sta ahora insospechadas. Tal sería el caso con el
troncio-90 si éste sustituyese al calcio en los ero
)Somas FI5-16.

IV. DAÑOS MORFOLÓGICOS

9. Después de la irradiación ele células, el examen
icroscópico puede revelar daños en el núcleo y el
nplasma. Si se producen rupturas cromosórnicas,
¡ fragmentos rotos pueden reconstituirse normal
ente (restauración) o recombinarse en estructuras
levas anormales. Se presume que algunas ele estas
timas son invisibles al microscopio, aunque la orde
.ci6n ele los genes en los cromosomas, que parece ser
encial para su buen funcionam ien to genético, puede
ber sido alterada. Otra señal visible de daño en las
lulas es el aumento de tamaño del núcleo v del cito
asma. Este aumento se debe en parte a cambios en
relación de permeabilidad y osmosis y, en parte, a
continuada actividad sintética. Además, a veces se
n vacuolas anormales, yen ocasiones se han compro
do anormalidades morfológicas en las partículas
iitocondrias) en las que se organizan las enzimas
spiratorias.

10. El núcleo y el citoplasma son partes de la célula
mamen te interdepenelicntes en circunstancias nor
ales, y toda alteración ele una de esas partes afecta
la otra, según se ha comprobado en experimentos
atizados con organismos unicelulares gigantes, tales
mo amibas u óvulos. Se cree generalmente que la
ayor parte elel daño genético debe iniciarse dentro
I propio gene o en su vecindad inmediata. Sin ern
rgo, en algunos casos, ciertos compuestos químicos
ieden volverse muragénicos después de la irra
ición 1'66-86.

V. DAÑOS BIOLÓGICOS EN CÉLULAS AISLADAS

Retardo de la divisián celular

11. Tocio daño biológico detectable debe tener su
igen en algún cambio bioquímico. pero aun se des
noce la sucesión exacta de los fenómenos que se
rifican desde lo bioquímico él jo biológ-ico. Los daños
Jlógicos parecen presentar modalidades constantes
microorganismos, protozoarios o cultivos de células
mamíferos. Si las células están a punto de dividirse,
irradiación retarda el proceso de división (mitosis).
bien este retardo cstá amen uclo ligado a una inhibi
in de la síntesis del ácido clcsoxin-ibonucleico, gcné
nment c tan importante, se conocen casos en que no
cede así necesnria men tc. I'~n estos casos, cs posible
e se hayan alrcrado otras estructuras celulares o
~('anisl11(is bioquímicos que son import.mtes para la
,"isión celular, pero sólo podría llegarse a una ("0111

ensión más rom pk-t a del fenómeno conociendo más
fondo los mecanismos normales de la mitosis. Des
f.·s de dicho retardo, la división de la célula se
muela en forma aparcn tcrnen r« normal, pero por lo
neral sobreviene un daño permanente y la célula
rerc al cabo de uno o varios ciclos ele división ["91-92.
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Mutación

12. Otra alteraci6n celular que se observa con fre
c~encia es la mutél;ción, la cual conduce a la interrup
ción de una o vanas etapas bioquímicas importantes
(por ejemplo, la síntesis de una enzima indispensable
o de un co~stItuyen.te celular). En los microorga~is
mas, esta interrupción causará un elaño letal SI el
compuesto que sintetizaba la enzima no es suminis
trado a las células descendientes o si pertenece a un
componente celular esencial. Cuando se irradian célu
las d~ la cadena de células germinales de organismos
multicelulares, se producen mutaciones similares que
pueden observarse en la descendencia. Se sabe que
también las células somáticas experimentan muta
ciones que pueden manifestarse en forma de cambios
o daños somáticos. Basta con poco tiempo para que
una mutación quede establecida. Las pruebas experi
mentales que se han presentado demuestran que,
durante ese tiempo, es posible modificar hasta cierto
punto el proceso. Se cree, sin embargo, que una vez
terminado el proceso, s610 es posible volver al estado
anterior mediante una nueva mutación (mutación
inversa) F93-96, F123-126.

Efectos letales

13. La divisi6n celular resulta a menudo irreversi
blemente bloqueada, y esto puede estar ligado a una
grave alteración crornosórnica visible que se traduce
en una distribución desigual el el material nuclear entre
las células hijas. A veces, la detención ele la división
celular sólo se produce después de cierto número ele
divisiones. La alteración de los cromosomas es una
causa conocida de muerte retardada de células, pero,
por otra parte, la alteración del citoplasma también
podría ser letal. Por ello, en la mayoría de los casos,
es imposible determinar la causa exacta de la muerte
ele las cél ulas FI02-104.

Otros daños

14. Además de las mutaciones, del retardo o in
terrupción ele la mitosis, o de la muerte celular, pueden
observarse otros efectos. Es posible que se perturbe
tocla una serie de operactiones, como el intercambio de
iones o de sustancias orgánicas entre la célula y su
medio, el movimiento celular, o la acumulación de
energía química que sirve para varias reacciones de
síntesis, pero en general esas perturbaciones s610 se
han comprobado después ele aplicar dosis ele radiación
relativamente altas. Conviene señalar que los actuales
métodos de análisis son aún muy rudimentarios, y es
muy posible que muchos efectos específicos hayan
pasado desapercibidos hasta ahora F97-l01. F'105-112.

VI. EFECTOS BIOLÓGICOS EN TEJIDOS Y EN
ORGANISMOS SUPERIORES

15. Todas las formas de alteración mencionadas
con respecto a células aisladas se producen en organis
mos superiores y pueden afectar tanto a los tejidos,
si se consideran los daños locales, como a la totalidad
elel organismo, La comprensión de los mecanismos
subyacentes se dificulta por el hecho de que tocios los
tejidos viven en contacto muy estrecho. Además, los
tejidos están interconectados por la sangre y el sistema
nervioso; es muy posible que el (1,1110 causado a un
tejido por la radiación sea intensificado o bien com
pensado por la actividad de otros tejidos. Uno ele los
objetivos de la radiobíología consiste en di íucidar
estos procesos.



Diferenciación celular

16. Un proceso celular muy sensible a la radiación
es el de la diferenciación celular, en el que las células
embrionarias, que aparentemente son todas idénticas
durante los primeros ciclos del proceso de división, se
t:a!!,sforman en las células tisulares plenamente espe
cializadas del adulto. Un número relativamente pe
queño de las células embrionarias en curso de diferen
ciación darán origen a la formación de órganos especí
ficos del adulto. Si se destruyen algunas c1e estas
células primarias, se retarda su desarrollo o se detiene
su funcionamiento, pueden aparecer importantes mal
formaciones en los órganos correspondien tes.

17. Algunas cél ulas permanecen indiferenciadas tiu
rante el desarrollo y se hallan presentes en los tejidos
durante toda la vida adulta. Su diferenciación conduce
a la formaci6n continua de células sanguíneas o a la
renovación d~ la piel y del epitelio intestinal, así como
a la maduración de los gametos, Durante ciertas fases
de esta diferenciación, dichas células vuelven más sen
sibles a las radiaciones, que pueden destruirlas o
impedir su diferenciación; ello causará estados tales
como anemia, lcucopenia, atrofia de la piel y del
intestino, y también esterilidad. No obstante, es posi
~Ie que algunas células indiferenciadas permanezcan
mc;61umes y que inicien la reparaci6n de los tejidos
lesionados. Por otra parte, ciertas células dañadas
pueden, sobrevivir y originar afecciones malignas
(leucemia, tumores cutáneos, o cuando el tejido óseo
ha sido irradiado, osteosarcoma) F113-122,

Período de latencia

18. Los efectos somáticos aparecen al cabo de cierto
período de latencia. Para los efectos a que se ha hecho
referencia en el párrafo anterior, el período de latencia
depende del tiempo que tardan las células en diferen
ciarse y de la duración de su vida normal. Para la
Jeucopenia, la anemia o las lesiones del intestino el
p~ríodo. de latencia suele variar entre uno y varios
días, lTllent!"as que p~ra las cataratas, la leucemia y
otras afecciones malignas, ese período puede durar
muchos años.

Radiosensibilidad comparada de organismos vivos

1.9. Al.comparar la supervivencia de diferentes es
pecies animales después de haberlas sometido a una
mis!na c1~si.s. de radiación, se ha comprobado que su
radiosensibilidad varía mucho. Pueden ser necesarios
varios c~nt~n.ares de miles ele rern para destruir el 50%
de los individuos de una población ele bacterias o
protozoos, pero la dosis necesaria para matar el 50%
de. muchos vertebrados ele sangre fría es de varios
miles de rem y, tratándose de mamíferos, es tan sólo
de unos cuantos centenares ele rem.

20. La radiosensibilidad varía menos entre los 111a
mffero~ cuan.do se la compara en el plano celular (como
e':l cultivos tisulares). Se ha observado que los cambios
hIst0f;latoJ6glcos pfC?cluciclos en órganos homólogos ele
especies cuya radiosensibilidnd difiere muchísimo
~on:o entre cobayos y c?l1ejos, son casi icléntiros. Est¿
indica que, la intervención de otros mecanismos, v.gr.
los meca~lsm~s reg~t1adores neurohumorales, influye
en la rudiorresistcncia de todo el organismo F138-H5. -

Adaptación a las radiaciones

21. Se ha. sugerido la posibilidad de que las células
o los organismos lleguen a hacerse rad iorresisten tes.

Los datos actualmente disponibles no indican
~élulas normales adquieran ninguna radiorrest 1)4 :
incluso despúes de haberse sometido un gran \~t\,: ~I.
de generaciones a dosis muy fuertes de radia~~~ ~titi
probable ~ue. el caso especial de la aparente r~(¡ll.•
slstencl~ t11 v~~o de tum.ores qu.e se reproduc,en t:jtl¡!J E.)
ele un ti atarrnento rad ioterápico este relaclOntt~~pl't
un ~an:b~o de los tej~dos que rodean al tumor ytI\)~,
poliploidia de las c~lulas tumorales, pero no l:\)~ ~
obedecer a la selección de un material genéti lJilt'. ~~
JeSlst~nte en esas cél~las. Un ~egundo caso esp~"'.
constituyen los cambios hereditarios de la radi ~lil
tencia observados en bacterias; actualmente {¡tt~¡
que estos cambios se ~eben a mutaciones espo~1': ~t=
~ue p.ueden ser seleccionadas por la irrac1iaci61~<\Il~
inducidas por ella. Hasta ahora no hay pruebas el j' n~
se produzca una adaptación biológica a las radi<t ~ ~Ut
ionizantes F146-151. ~I .

Daños secundarios

22. Se sabe que en las células irradiadas se fa
sub~tancias jn~6litas que, pueden resultar sea d:ll1an
acciones quirrncas ocurridas durante la irradi<t .rt.•
(como en el caso de la formación de pequeñas e ~I/¡~:
ciades de peróxidos) o bien de un daño celular (en anll.!

d
,~~.

cas? pue en aparecer concen~raClones anormales de: ;
enzimas en el torrente sanguíneo), o aun de algll": j
anomalía elel metabolismo celular, En los organisl 11: !,$l

l . li h b . nos ucomp ejos, ( ic as su stancias pueden causar da' ". iiU

secundarios muy lejos del lugar irradiado, cosa q~:: ¡i
ha observado en unos cuantos casos; el metabolism ;,d
del ácido nuclcico puede pert~rba~se,en un tumor qU~ fW
estuvo protegido el urante la irradiación: y cuando en ,: q
un huésped totalmente irradiado se injertan célula! ¡ P
de timo 110 irradiadas, estas últimas pueden volver:<: ¡,ti.
tumorales 1"153-158. . I 11;' ci

VII. EFECTO BIOLÓGICO EN LAS POBLACIONES i; il
¡ q

23. Los efectos de las radiaciones se manilestarán ] SI

primero en el individuo, y finalmente en la población.•~ 11,
El aumento del nivel de radiación hará crecer la cargal d:
de mutaciones. Aun cuando poseemos algunos conoci·! d,
mientos sobre ciertos problemas, carecemos aún de te
una teoría satisfactoria de la dinámica de las muta- \l
cienes en la población, y por consiguiente es diflól d,
pronosticar las consecuencias que puede tener dicho P
aumento en cuanto a la frecuencia de las mutaeioues. rr
De tocios modos, no cabe excluir a priori la posibilidad ír
de que se produzcan ciertos efectos en la relaci6n ci
existen te entre diversas especies en las poblaciones
biológicas. ir

24, Las poblaciones cIe organismos vivientes suele ll e~
vivir en estrecha relación y en muchos casos inchIsV II
pueden llegar a ser in terclepenclientes. Se conoceU di
n~uchos ejemplos ele microorganismos específicos qtl: el
viven en una simbiosis mutuamente útil con planta' 1,
o animales. Durante el largo proceso evolutivo, b~ : h\
llegado a e~tablecerse un. eq uilibrio entre !a mutac~ó~¡ (1"
la adaptación y la selección de esas especies. Un 1lI\~
ele irradiación más elevado acrecentaría la frecuen(lil
de mutación en tales especies y, tratándose de miclo: ¡ l'~
organismos que suelen el iviclirse muy rápidamente:¡ \';
que son células haploides, la consiguiente alteracíór 1],
elel equilibrio podría lóg-icamen te tener graves repel' \'1

cusiones en poblaciones enteras. Si una especie de gr~r t;
in terós económico q uedase eliminada, las consecue'" 1\
cias que ello tendría para la humanidad podrían sc~ 1)

muy graves. Hasta ahora no se han estudiado estO' t
r

posibles efectos en poblaciones de organismos.
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VIII. RELACIÓN DOSIS-EFECTO

25. Para poder evaluar los riesgos que entrañan las
radiaciones es de primordial importancia poseer in
formación sobre la relación dosis-efecto a dosis bajas.
Los elatos obtenidos hasta ahora indican que a dosis
pajas la extensión del daño genético guarda una relación
Zf,1teal con el aumento del nivel de radiación, lo cual
~espalda la hipótesis de que la radiación natural con
tribuye a las mutaciones naturales. Esta relación lineal
se ha comprobado en todos los experimentos que se
han llevado a cabo hasta la fecha con virus, micro
organismos, plantas multicelulares y animales. Estos
resultados indican asimismo que, a medida que se
disminuye la dosis, se reduce el número de individuos
afectados, pero las consecuencias sufridas por cada uno
de los afectados siguen siendo las mismas. Varios efec
tos somáticos son también función lineal de la dosis.
por ejemplo, el peso al nacer ele los ratones proceden tes
de embriones irradiados in u/ero disminuye propor
cionalmente con la exposición, y es posible que la in
ducción de leucemia en el hombre esté linealmente
relacionada con la dosis de radiación recibida.

Dosis umbral

26. En muchos otros casos ele efectos somáticos, no
se ha observado hasta ahora ninguna consecuencia por
debajo de cierta dosis, la llamada "dosis umbral" para
el efecto respectivo. Deben distinguirse por lo menos
dos nociones de umbral. La aparición de un umbral
pued e explicarse en términos físicos en el sentido de
que se necesita más de un fenómeno primario para
procl ucir el efecto respectivo; y las curvas sigmoides
de dosis-efecto que se obtienen en el caso de ciertos
tipos ele aberraciones cromosórnicas y de la destruc
ción de células de mamíferos en cultivos ti su lares
ilustran probablemente este fenómeno. Esta situación,
que es aplicable a algunos organismos unicelulares,
suele complicarse en organismos superiores por el
hecho de que entran en juego condiciones fisiológicas
diferentes. En los mamíferos, por ejemplo, puede suce
der que, antes de que los efectos primarios se manifies
ten como cambios funcionales o morfológicos, algunos
procesos ele reparación o fenómenos fisiológicos impi
dan o retarden la aparición del efecto biológico final.
Por ejemplo, para el eritema de la piel el umbral es
más elevado cuando la dosis se administra en forma
Irar-cionada, porque interviene un proceso de repara
ción en tre las irradiaciones sucesivas.

27. La relación dosis-efecto no es necesariamente
idón tica para efectos similares cuanclo se consideran
especies diferentes. Por ejemplo, pueden inducirse
tumores en los ratones cuando se les aplica una dosis
ele racliación superior a cierto umbral. Deben tomarse
en consideración el tiempo que tarda en aparecer el
tumor v la longevidad del animal, y no cabe descartar
la posibilidad cd e que exista una relación lineal para
la i ru lucción ele tumores similares en el hombre.

28. El uso (le mejores técnicas y de nuevos métodos
ex porirnen ra les ha llevado en ~ciertos casos a reducir el
valor del umbral observado. Esta es una de las razones
]lOt- las cuales en los últimos 2~ años se l:a~l rebajado
continuamente las doSIS máximas admisibles: otra
razón es que ahora se toman en consideración los efec
tos gcnl'ticos para los cuales no hay u~bra¡, y q,ue el
llÚ¡DCrO de personas expuestas va erecicnrlo contruua
111e n te 10'8,11.
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Efectos estimulantes

29. A raíz de algunos experimentos se ha afirmado
que la irradiación a baja dosis estimula ciertas funcio
nes biológicas. tales como la síntesis de proteínas, el
aumento de tamaño o incluso la duración normal de la
vida. Al profundizar el estudio, se ha comprobado
generalmente que estos efectos son consecuencia de
daños causados a alguna otra parte de las células o de
los organismos Flfi2.

IX. VARIABLES QUE INTERVIENEN EN LOS PROCESOS
RADIO BIOLÓGICOS

17actores biológicos

División celular

30. Desde hace más de meclio siglo se sabe que las
células que se dividen son más sensibles (algunas hasta
mil veces más) que las células en reposo. Esta radio
sensibilidad de las células en división es lo que hace
útil la radioterapia para la destrucción selectiva de
algunos tumores malignos, en los que la división celu
lar es a menudo mucho más rápida que en los tejidos
normales circundantes. Esta mayor sensibilidad de las
células en división suele intervenir en los efectos leta
les, aberraciones crornosómicas, inhibición de la mito
sis y mutaciones. La excepción más notable a este
fenómeno es la al ta sensibilidad de los linfocitos que
no se diviclen.

Edad

31. Conviene señalar que se sabe muy poca cosa
acerca ele los procesos que intervienen en el envejeci
miento de las células; el descubrimiento de métodos
para determinar la edad de las células ayudaría con
siderablemente a resolver muchos problemas radio
biológicos. Ahora bien, en el ratón se ha comprobado
que, poco después del nacimiento, la radiosensibilidad
a los efectos letales baja progresivamente y luego se
mantiene en un valor mínimo hasta la última parte de
la duración normal de la vida, en que crece brusca
mente. En cambio, las aves tienen una radiosensibili
ciad mucho más constante durante toda su vida adulta.

Condiciones fisiológicas

32. La deshidratación suele hacer aumentar la
radiorresistencia d e las célu las. La privación ele ali
mento, la anemia crónica y muchos otros estados
anormales pueden influir en la susceptibilidad cl~ los
mamíferos a las radiaciones. Se cree que los dos prnne
ros factores aumentan la radiosensibilidad de los
ratones; la posesión ele información más abundante
sobre este tema facilitaría mucho la predicción de la
sensibilidad de los seres humanos que viven en diversas
condiciones.

Cepa. genética

33. La sensibilidad a los efectos letales en bacterias
de la misma especie pero de cepas diferentes puede ser
varias veces mayor en unas que en otras. Entre los
organismos superiores, se ha estudiad? este factor e.n
unos cuantos casos; en el ratón, por ejemplo, !a dOSIS

necesaria para causar la muerte no parece varrar más
de un 25 a 30% entre la cepa más sensible y la menos
sensible.
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PROTECCIÓNx.
41. La posibilidad, observada experimentalmente,

de modificar tan to los efectos directos como los efectos 45, Es posible (
indirectos ele las radiaciones permite esperar que sea quimicos de protc:
posible influir en las fases iniciales de la acción n?civa lantesde los preces
de las radiaciones. Se han encontraclo una sene de ron una combinac
protectores químicos pero, para que sean elicaces, las posibilidades el1
deben estar presentes durante la irradiación, Entre que cuando se les
ellos llguran la cisteamina y el AET*, que se I~an forma de tratamic
empleado con éxito ill vi/ro e in vivo, Se ha conseguido aplican simultáne
contrarrestar la inducción ele muchos efectos quírnics eiÓll yestimulante
y bioquímicos y red ucir aberraciones cromos?micas y persistir un daño (
algunas mutaciones, <1sÍ C0l110 aumentar conSIderable· I manifiesta más ta
mente la supervivencia <le células y tdidos. ~lInqll,e I

la mayoría de los experimentos en que se ha l~vestl·
gado la supervivencia de mamíferos han sieloreahz~dos
COIl ratones v ratas, se sabe que el uso de AE1 ha 46, En este G

dado buenos resultados en experimentos realizadoscoll problemas fund.u
un pequeño número de perros y monos.

42, Nada se sabe l'lln certeza acerca ele la forma en
que actúan estos protectores químicos, y. al resp~('lO
se han en unri.u lo di versas hipótesis: quizás aC,tllen,
como lo hacen in uitro, "neutralizando" los radicale
libres o rccluricuc!o b tensión de oxígeno, pero no !

con l~ forma,ción de un radical peroxhidrilo
peróxido de hidrógeno, además de otros radi I y
ceden tes de la descomposición del agua Palcaes
1 f I 1 ' . ra expos e ectos e e oxrgeno, se han formulado va .
hipótesis que conviene tener en cuenta. ,naSat

38. Sin embargo, la presencia de oxígeno f
algunos ele los procesos celulares después de la ~v
ción , como la reunió!1 ele.fragmentos ele los cron:

rr

rotos y su recornbinarión en estructuras dif
proce~os que dependen e.le la respiración. La pr
c1e~ oxigeno dUTante la irradiación parece influir
ml~mo en funriones celulares nec:esarias para la res
ración, ,Por lo tanto, la influencia del oxígeno esmu',
compleja, puesto que puede afectar a los fenóme L,

. . los r d n051

pnmanos o os procesos e restauración. " 43, Se han ensay
. . . " ",' daños causado

39. A juzgar pOI las observaciones efectuadas hast ¡ ncarbl id s esos da:
la fecha, el cfe.ct~ del oxígeno es i~significante en etie¡ta ecInisl110S que
caso ele las radiaciones ele alta densidad de ionizacióljl~l~sec~ocesos repa
como los rayos alfa, los neutrones a los eleetroneo' ~e Pse influir cr
lel1tosF136-137 : lIItentar .

, " (JSO de organiSmOS
,.fiear la s\1cesi~n de

Temperatura ilsicos o químlcc;>S a

S b J¡'a,ci6n. Es pOSible40. ~ e ha compro ndo en sistemas aislados (enzi. \1

mas, bartel'i6faw~) que u~a disminución elela tempera, electos de los rayos
tura durante la irradiación reduce el efecto de esta, miento postenor ce
l ' . . . la formación de bal..,n organismos VIVOS, una temperatura baja puede' 1 ión 1

influir también en los procesos biofísicos que se verifi. nas por d~CCI en
can durante la irracliación. El cambio ele temperatura' ruede, re .~clrse r la
puede influir asimismo en la manifestación biol6gica' (reactIvan n po e

ele la lesión priniaria o en el mecanismo de restaura·' 44, Tratándose I

ción. Al irradiar a baja temperatura los efectos genio restaurar células da
ticos pueden atenuarse o bien intensificarse, como se en los animales irr:
ha observado en el caso de mutaciones o de aberra· mente, enel caso de
cienes cromosómicas. Por otra parte, si se irradia a ósea a animales sal
vertebrados y Juego se los mantiene a bajas tempea. capaz de reducir la
turas, no se manifiesta ningún efecto ele radiación hasta sustituyen a las qUE
que la tcmporaturn se eleva a niveles normales. No ción, La posibilida
obstante, el c1aiio final ocasionado por la radiacióncs méclulaósea al ser 1
el mismo. rle los mecanismos

los cuales los mar
extraño injertado e
,intensos estudios ti

Factores físicos y químicos

Tipo de radiacion.

35. Las radiaciones de los diversos tipos suelen pro
vocar reacciones biológicas semejantes, pero su eficacia
puede diferir: las partículas de alta densidad de ioniza
ción (rayos Cl:, neutrones que dan protones de retroceso)
son más eficaces, por lo que se refiere a la producción
de la mayoría de las formas de claño celular, que las
radiaciones (rayos "1, rayos X) de menor densidad de
ionización. La probabilidad de que se produzcan daños
celulares que requieren varias ionizaciones simultáneas
dentro de una estructura dada será tanto más alta
cuanto más elevada sea la densidad lineal de ioniza
ción. Por el contrario, si sólo se necesita una ioniza
ción, una radiación fuertemente ionizante será menos
eficaz, ya que se desperdiciarán muchas ionizaciones.
La forma de distribución ele la energía en la célula
puede afectar el resultado final. Por ejemplo, los neu
trones son más eficaces para producir efectos letales y
disminuir la duración de la vida en mamíferos. La
influencia q ue ejerce la forma de distribución ele la
energía tarobién puede variar segú n las condiciones ele
la irraeliacion. La respuesta a los rayos X y "1, que
son poco ion izan tes, se reduce considerablemente en
las condiciones de arioxia. No sucede lo mismo cuando
se trata ele radiaciones densamente ionizantes. Hav
anoxia en el cristalino del ojo, lo cual explica el que
los neutrones produzcan cataratas 111 ucho más fácil
mente que los rayos X, hecho imprevisto que no se
logró comprender hasta que se estudió a fondo el efecto
ele] oxígeno con varios tipos de radiaciones. Por tanto,
nuestra incomprensión de muchos de los mecanismos
de la acción nociva ele las radiaciones debería inci tal'
a la mayor prudencia cuando seres humanos sean
expuestos a ellas F4-7.

Oxígeno

37. Red uciendo la concen trnción de oxígeno dentro
de las célul~s durante su irradiación por rayos X o ')',
se puede disminuir en ellas por un factor ele tres a
cinco la sensibilidad a efectos letales, alteraciones ero
mosómicas y algunas de las mutaciones concomitantes,
a~í como a algunos efectos bioquímicos de las radia
cienes. El efecto del oxígeno está tal vez relacionado

Distribuci6n de la dosis en el tiempo

36. En general, una dosis que resulta ser letal
cuando es administrada en un breve espacio ele tiempo
puede provocar efectos difíciles ele discernir cuando se
recibe a lo largo de toda la vida, No obstante, en
algunos casos, la misma dosis total provoca la misma
reacción ya se administre en un breve plazo o durante
un largo período; así sucede con los efectos en el mate
rial genético (inducción elemu taciouea) o con la forma
ción de bacteriófago en bacterias lisinágenasF12-1-I .

Diferencias según la especie

34. En muchos casos, las reacciones a la radiación
difieren ampliamente de una especie a otra, como lo
indica la variación ele los valores del umbral para un
mismo efecto. Por ello, será imprudente aplicar al ser
humano los resultados obtenidos con animales experi
mentales, a menos que esos resultados se refieran a una
amplia gama de organismos y concuerden bien, y aun
así será preferible no hacer tales extrapolaciones mien
tras no se comprendan bien los mecanismos funda
mentales que intervienenI'128-135.



siempre hay una correlaci6n entre la existencia de un
efecto oxígeno y la posibilidad de protección química.
También es posible que estos agentes protejan directa
mente lugares biológicos sensibles impidiendo su ata
que por los radicales liberados, o que estabilicen las
estructuras biológicas sensibles. La perspectiva de
aplicar al ser humano protectores químicos adecuados
deberá aguardar, para convertirse en realidad, el des
cubrimiento de sustancias que tengan un grado de
toxicidad suficientemente pequeño para que se las
pueda administrar en concentraciones eficaces F42-47 ,
F159-169

XI. REPARACIÓN

43. Se han ensayado muchos métodos para modi
ficar daños causados por las radiaciones, después de
establecidos esos daños. No se sabe bastante acerca de
los mecanismos que conducen a esos daños, ni acerca
de los procesos reparadores naturales, para que pueda
in ten tarse inf uir en ellos de manera raciona!. En el
caso de organismos unicelulares, se ha logrado modi
ficar la sucesión de fenómenos con ayuda de agentes
físicos o químicos aplicados posteriormente a la irra
diación. Es posible contrarrestar la mayoría de los
efectos de los rayos ultravioletas mediante un trata
miento posterior con luz visible (Iotorreactivación).
La formación de bacteriófago en las bacterias lisinóge
nas por la acción de rayos ultravioletas o rayos X
puede reducirse en gran medida añadiendo cata lasa
(reactivación por la catalasa).

44. Tratándose de mamíferos, se ha conseguido
restaurar células dañadas injertando células normales
en los animales irradiados. Se ha demostrado clara
mente, en el caso del ratón, que la inyecci6n de médula
ósea a animales sometidos a una irradiación letal es
capaz de reducir la mortalidad: las células inyectadas
sustituyen a las que han sielo destruidas por la irradia
ción. La posibilidad práctica de aplicar injertos de
médula ósea al ser humano depende de la comprensión
de los mecanismos de defensa inmunológica mediante
los cuales los mamíferos destruyen cualquier tej ido
extraño injertado en ellos. Para ello se necesita realizar
in tensos estudios teóricos y aplicados.

45. Es posible combinar los efectos e1c los medios
químicos de protección con los de los medios estimu
la n tes ele los procesos reparadores. En ratones tra tados
con una com binación de tales medios se ha visto que
las posibilidades de supervivencia son mayores en ellos
que cuando se les aplica separadamente una u otra
forma ele tratamiento. No obstante, incluso cuando se
aplican simultáneamente medios químicos de protec
ción y estimulantes de los procesos reparadores, puede
persistir un daño celular considerable que a menudo se
rna nifiestn más tarde en [arma ele tumorFl73-187.

Xl I. CONCLUSIONES

46. En este capítulo se ha intentado señalar los
prohlemas fundamentales de radiobiología, su estado
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actual y su relación con los riesgos que en la práctica
corre el ser humano hoy en día.

47. A fin de evaluar los riesgos a que se hallan
expuestos los seres humanos, es necesario tener en
cuenta el carácter acumulativo de los efectos de las
radiaciones en cada individuo, aunque el riesgo medio
parezca a menudo muy pequeño desde un punto de
vista estadístico. La comprensión de los mecanismos
básicos por medio de los cuales se producen efectos
nocivos tal vez sea la única manera de poder evaluar
racionalmente el daño causado por dosis muy bajas.
Por más que nuestros actuales conocimientos de física
o fisioquímica nos permitan comprender más o menos
bien los fenómenos físicos, las inc6gnitas de orden
biol6gico siguen siendo enormes. Por lo tanto, es
sumamente grande la necesidad de realizar investiga
ciones fundamentales. La (mica solución para satisfa
cer dicha necesidad consiste en formar hombres de
ciencia especializados en las distintas disciplinas que
son indispensables para la investigación biológica.

48. La falta de conocimientos fundamentales acerca
de la estructura y las funciones normales de las células
es, a nuestro juicio, el principal factor que limita el
progreso en el campo ele la radiobiología. Hace falta
efectuar con urgencia nuevas investigaciones de biolo
gía general, en el mis amplio sentido de la expresión.

49. Entre los principales problemas que exigen estu
dios radiobiológicos figuran los siguientes:

a) La ínelole ele los daños primarios causados a las
estructuras celulares y las formas en que se manifiestan
estos daños,

b) Las relaciones dosis-efecto para dosis bajas, y

e) Los mecanismos ele protección química y repara
ción.

Otros problemas cuya importancia está todavía por
determinar podrían llegar pronto a presentar gr~n

dísimo interés, como, por ejemplo, el macla de acción
de los radíonúclidos en el meelio celular (párrafo 8).

50. A pesar de los beneficios que ha reportado a la
humanidad el uso certero ele radiaciones ionizan les en
medicina, hay elatos que indican que esas radiaciones
son perjudiciales y que sus efectos son a menudo
acumulativos. Incluso dosis muy pequeñas pueden
tener a veces consecuencias biológicas sumamente
dañinas. Se sabe también que la radiosensibílidad
tiende a aumentar con el grado de complejidad ele los
organismos. Además de estos hechos comprobados,
han surgido problemas no me~o.s urgentes (párrafos
8 y 23) que tal vez no hayan !"cclblC!O todavía sufiC1~nte
atención. Habrá que estuchar estos problemas SI se
quiere llegar él evaluar con tocla precisión Jos ri~sgos
que entrañan las radiaciones. Estas consideraciones
señalan cuán imperiosa es la necesidad ele mantener
la radiación al más bajo nivel posible.



Capítulo V

EFECTOS SOMATICOS DE LAS RADIACIONES

1. Los efectos de las radiaciones en el hombre y los
animales se han venido observando desde hace muchos
años. Estas observaciones han revelado que todas las
células de los mamíferos son vulnerables a dicho tipo
de daño; también han demostrado que los tejidos y
las personas pueden restablecerse en medida muy
considerable de las radiolesiones, incluso después de
haber sufrido grave daño, Las manifestaciones clínicas
de las radiolesiones son el resultado final de los efectos
biofísicos y ele las reacciones bioquí micas que provocan
las radiaciones en el plano molecular y celular, y de
la acción de una variedad de factores locales y siste
máticos, fisiológicos y reguladores, que determinan el
curso y el desenlace eventual de cualquier lesión
sufrida por el cuerpo humano. Para analizar la acción
de las radiaciones sobre el cuerpo, es necesario con
siderar tanto los factores físicos ele la exposición corno
los factores biol6gicos pertinentes.

2. El factor físico principal que determina el efecto
biológico de una radiación ionizante es la dosis, según
se la define en el capítulo Il. Cuando la dosis se
expresa en rem, su valor ya tiene en cuenta la influen
cia del tipo ele radiación de que se trata (transferencia
lineal de energía). Es preciso conocer la dosis ele radia
ción absorbida por tocios los órganos. Además, corno
las dosis absorbidas pueden diferir notablemente en los
distintos órganos, y aun en distintos puntos de un
mismo 6rgano, la distribución de la dosis resulta ser
una consideración importante.

3. Tratándose de fuentes externas de irradiación,
esas diferencias pueden deberse a los siguientes fac
tores: puede suceder que el haz elc radiación caiga
sobre una parte del cuerpo solamente (por ejemplo, la
mano), o bien que la radinción se atenúe al atravesar
el cuerpo (como ocurre con los rayos X) y hasta es
posible que no penetre más allá ele la superficie (por
ejemplo, las partículas alfa). Por fin, las radiaciones
(v. gr., los rayos X) pueden ser absorbidas ele modo
muy diferente según sea la composición química de los
tejidos (huesos, músculos),

4. También hay que tener en cuenta la distribución
de la dosis de radiación en el tiempo. Una misma dosis
pueele ser recibida: a) rápidamente, en una sola exposi
ción (por ejemplo, en 10 minutos); b) lenta y continua
men te a lo largo de un período prolongado (por
ejemplo, cinco años): o bien, c) en forma fraccionada
(por ejemplo, una dosis única carla año durante 10
años). Cuando la exposición total se extiende sobre un
largo período, como en los casos b) y e), la magnitud
del daño somático se reduce apreciablemente, ron
excepción de aquellos cambios a los que puede apli
carse una relación lineal dosis-efecto, Entre los factores
importantes que hay que considerar al determinar la
duración ele la irradiación debida a un isótopo radiac
tivo y a sus sustancias hijas figuran los períodos de
sernidesintegración física de esos elementos, el tipo y

la energía de las radiaciones que emiten, el tiempo
retención y la velocidad con que se eliminan del cu
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FACTORES FÍSICOS1.
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Relación entre la dosis y el efecto

8. Para estudiar científicamente los efectos de las
radiaciones es preciso conocer la relación cuantitativa
e~iste?te entre la :nagnitu~l o frecuencia de los efectos
bw16gzcos y la dosis de radiacion aplicada es decir la
llamada relación do~is-efecto. En teoría, pueden d~rse
vanos tlpOS~de r~laclón; aquí mencionaremos dos tipos
generales. En primer lugar, el efecto puecle ser directa
rne':lte proporcional a la dosis. En este caso, cualquier
dosis, por pequeña que .sea, tendrá algún efecto, por
más que el efecto somático resultante de la aplicación
de una dosis pequeña pueda ser minúsculo. En segundo
lugar, puede haber una dosis "umbral", por debajo de
cuyo valor no se produce efecto alguno. En el caso de
los ratones de u~a cepa típica, por ejemplo, se ha com
probado que existe una dosis "umbral" de unos 400
rern (exposición de todo el cuerpo a los rayos X) por
debajo de la cual no se observa prácticamente ningún
caso de muerte temprana. Por encima de ese umbral
la mortalidad aumenta rápidamente con la dosis:
alcanzando al 100% dentro de las dos semanas siguien
tes a la exposición a una dosis del doble de dicho valor.
Hay motivos para creer que existen relaciones inter
medias, representadas por una línea curva indicadora
de que el efecto es sl~mamente pequeño a baja dosis,
y por ende de que existe un umbral "aparente".

9. Todos los estudios de la relación dosis-efecto se
complican debido a la presencia inevi table de radia
ciones de origen natural. En el ser humano, la dosis
anual debida a las radiaciones na turales es ele alrededor
de 100 mrem. Se supone que estas radiaciones son
causa ele cierta can tidad de daños genéticos (algunas
mutaciones naturales) en el hombre. Es concebible que
se proeluzcan modificaciones análogas en las células
somáticas y que esas modificaciones por ser acumula
tivas con la edad tengan influencias desfavorables. Sin
embargo, hasta ahora no hay pruebas que confirmen
esta hipótesis. Es concebible que ciertos agentes noci
vos, tales como los compuestos carcinogénicos, las
bacterias, los parásitos y los virus presentes en nuestro
ambiente, sean capaces de multiplicar los efectos de
las rad iaciones,

10. A raíz de exposiciones múltiples, la interpreta
ción ele la relación dosis-efecto es más compleja que en
el caso de una exposición única; para dicha interpreta
ción hay que tener en cuenta una serie de factores
biológicos, tales como la restauración y la sensibiliza
ción, por ejemplo. Estos factores, que son variables,
pueden actuar separada o conjuntamente. Puede ocu
rrir que la lesión se agrave en proporción directa a la
exposición, o bien que no se desarrolle porque los
tej iclos han pod ido restablecerse antes de ser sometidos
a la exposición siguiente. Sin embargo, las exposiciones
repetidas parecen tender a dismin uir las reservas fisio
lógicas del tejido irradiado que eventualmente puede
llegar a un estado en Que la reparación no alcanza ya
a compensar el daño. Además, en organismos anterior
mente irradiados pueden observarse modificaciones de
la racliosensibiliclacl. Sin embargo, aún 110 se han
estudiado suficien temen te tales modificaciones.

11. Por más que haya una curva característica de
la relación dosis-efecto para cada efecto somático, esta
curva estará sujeta a ciertas variaciones resultantes de
las diferencias de constitución existentes en las pobla
ciones ele animales o ele seres humanos. Otros factores
que in fluyen en las reacciones a las radiaciones son el
sexo y la edad. 1-':11 lo que respecta a ciertos efectos, la
reacción es más rápida y más intensa en los infantes
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y los niños que en los adultos. En la senectud la resis
tencia a las radiaciones disminuye. Aun dentro de
grupos de individuos homogéneos por lo que respecta
a la edad y al sexo, pueden observarse variaciones
individuales ele~id~s ~ (~iferenciaseleconstitución gené
tica y de historia individual.

II. PATOLOGÍA GENERAL

12. El análisis de la acción biológica de las radiacio
nes sobre los organismos multicelulares ha revelado
que la sucesión de fenómenos que provocan se inicia
generalmente con un daño local causado en el lugar
donde se produce el fenómeno bioíísico primario. Este
daño afecta generalmente a estructuras celulares y
extracelulares de diverso origen y función, y puede
variar desde algo casi imperceptible hasta algo de
graneles proporciones. Lo primero puede manifestarse
como un cambio transitorio que puede ser una altera
ción de la permeabilidad ele una membrana o una
interrupción de la actividad secretoria de una célula,
mientras que en el segundo caso la lesión será muy
visible, como ocurre, por ejemplo, con las quemaduras
causadas por radiaciones.

13. Una lesión, sea cual fuere su causa, da lugar a
una serie ele fenómenos fisiológicos coordinados bien
conocidos que se relacionan con la defensa y reparación
y con la preservación de la integridad elel organismo
en su conjunto. Las lesiones por radiación respetan
esta ley biológica universal de la reacción al daño, por
más que las radiaciones pueden modificar hasta cierto
punto estas reacciones. Es evidente que si no hubiera
reparación no podríamos emplear las radiaciones para
el tratamiento de enfermedades malignas.

14. Es importante recordar que las radiaciones no
producen efectos de carácter específico o nuevo. Esto
se aplica tanto a los cambios morfológicos como a las
reacciones funcionales. Muchos de los primeros pueden
ser causados por una serie de otros agentes, y algunas
de las reacciones funcionales transitorias provocadas
por bajas dosis de radiación han poelido compararse a
las alteraciones no específicas relacionadas con el sín
drome de tensión, que también pueclen ser provocadas
por diversos agentes.

15. Las racliolesiones no tienen características pa
tognomónicas que las distingan de otras lesiones, pero
la experiencia y el conocimiento de las modalidades de
exposición a radiaciones permiten discernir formas de
alteración que son bastante distintivas. Así como las
mutaciones debidas a la irradiación no se diferencian
genéricamente de las mutaciones espontáneas, la expo
sición de células somáticas a radiaciones ionizan tes no
ha hecho aparecer nuevos tipos de enfermedades. Lo
que sí se ha observado es que tales exposiciones aumen
tan la incidencia de ciertos tipos ele enfermedad.

16. Se ha comprobado que, después de una irradia
ción letal aguda o una irradiación subletal, los rnamí
feros se vuelven susceptibles a la infección, y hasta
mueren a menudo porque se han alterado sus mecanis
mos naturales de defensa. Estos mecanismos son
complejos pero dependen sobre lodo ele tres funciones
principales: a) formación de barreras naturales con tra
los organismos invasores; b) acción de los mecanismos
de defensa celulares (fagocitosis) y e) acción de Jos
mecanismos de defensa humorales (anticuerpos). Estas
tres funciones pueden ser gravemente trastornadas por
una exposición única prolongada, pero no se sabe en
qué medida las afectan las dosis peq ueñas.



17. Tanto las radiaciones de origen externo como
las de origen interno pueden perturbar los mecanismos
inmunológicos. En el caso de las segundas, puede
producirse tal perturbación cuando las células del
sistema retículoendotelial han absorbido materiales
radiactivos. La radiación de éstos puede inhibir las
funciones de inmunización de las células.

18. La exposición a radiaciones ionizantes puede dar
lugar a la formación de productos metabólicos patoló
gicos en los tejidos, análogamente a lo que ocurre en
otros tipos de lesiones, como, por ejemplo, las quema
duras térmicas. Es posible que estos productos inter
vengan en la aparición ele ciertos efectos secundarios
de las radiaciones. Existen algunas pruebas de la
presencia ele ciertas su bstancias tóxicas en la sangre
procedente de órganos irradiados de animales ele labo
ratorio y en la linfa extraída elel conducto toráxico ele
estos animales. No se conoce todavía la naturaleza
química de estas substancias, que normalmente se
encuentran ligadas y en estado de inactividad dentro
de la célula, pero algunas de ellas son semejantes a
la histamina,

19. Ciertos tipos de radiolesiones tardan meses o
años en manifestarse, y ello independientemente de si
aparecen o no alteraciones agudas en el momento ele la
exposición, Las lesiones tardías de este tipo resultan
frecuentemente de trastornos del metabolismo y de la
nutrición ele los órganos irradiados. Cuando se altera
también la afluencia de sangre al órgano considerado,
los trastornos se intensifican y conducen a una acen
tuada disminución funcional, acompañada ele una
mayor susceptibilidad al daño y a la formación de
tumores. Tales alteraciones son fáciles de observar en
la piel y pueden producirse en cualquier órgano que
haya recibiclo una dosis suficientemente alta, ya sea en
una sola exposición breve o a 10 largo de un período
prolongado.

llI. PATOLOGíA ESPECIAL

20. Las observaciones clínicas hechas en un gran
número de seres humanos y los muchos estudios reali
zados con una gran variedad ele animales de laborato
rio han facilitado datos valiosos acerca de muchos tipos
de lesiones provocadas por las radiaciones en varios
órganos. En general, estas lesiones son consecuencia
de dosis relativamente grandes, del orden de 100 o
más r, aplicadas a partes reducidas del cuerpo, pero
también se han estudiado mucho los efectos de las
dosis pequeñas.

Los árganos hematopoyéticas

21. Los tejidos que producen los elementos formes
ele la sangre (glóbulos rojos. glóbulos blancos y plaque
tas) están ampliamente distribuídos por todo el
cuerpo; se hallau principalmentc cn la mérlula ósea,
los nódulos linfáticos, el bazo, el timo (m los niúos)
y el hígado ele Jos fetos. El hecho de que estos tejidos
estén tan ampliamente distrihufdos en el cuerpo hace
que sea muy difícil irradiar una parle ele! cuerpo sin
exponer a las radiaciones alguna parte (le dicho sis
tema hematógeno.

22. Se sabe que la mayoría ele las células que com
ponen los órganos heruarógenos reaccionan rápida
n~ente a la irradiación, aun con dosis únicas y reía
trvarnente pequeñas. Entre los glóbulos blancos, los
linfocitos son los más sensibles y su reacción, medida
en el torrente sanguíneo mismo, constituye el indicador

más sensible elel efecto de la irradiación de tOOQ d
cuerpo humano. En condiciones especiales de inwsti.
gación clínica, se ha observado una disminución trm:
poral del número de linfocitos después ele la aplicación
d.e una .dosis única de ~50 mrern, Después de la apli¡¡,.'
ción reiterada de dOSIS de unos cua~tos roeutgen >1,
han observado con mayor frecuencia cambios tD ~

morfología de los linfocitos (bilobulaclos) que una mera
reducción ele su número, Se ha comprobado que~
órganos hematógenos son más sensibles en el niñoqllt
en el ad ul too

23. Las exposiciones crónicas o reiteradas a d~~

pequeñas influirán desfavorablemente en la producdÜé
de glóbulos blancos y ele glóbulos rojos, pero t\1.l
perturbación puede tardar varios años en hacellt
visible o discernible. Por ello, el examen de la sangre
no constituye un método de diagnosis tan sensible»
tan seguro como se creía anteriormente. En radiólogél;
y otras personas que, en el pasado, estuvieron expu('¡.
tos casi diariamente durante muchos años a dosis~

radiación relativamente bajas, se ha comprobado UliJ

reducción del número de glóbulos blancos (leucopens
y de glóbulos rojos (anemia). Entre los efectos tardilJi
de la irradiación de los órganos hernatógenos, la 111,c

ccmia es la afección más grave. Se ha informado sob~

una mayor incidencia de esta enfermedad entre k~

cinco grupos siguien tes de personas expuestas a radia· ,
cienes: 1) radiólogos; 2) supervivientes ele las explo- ;
siones de bombas atómicas en Hiroshima y Nagasaki:!
3) enfermos de artritis grave de la columna vertebral'
que fueron tratados por ello con rayos X; 4) niñ¡r;
tratados ron rayos X en su infancia con objeto di
reducir en ellos el tamaño del timo; y 5) un grupo ¿,
niños que fueron irradiados in ulero al someterse m
madres a exámenes con rayos X con fines de diagnc.;.
tico. En dos ele estos cinco grupos, ha sido pmitl!'
estimar el grado de exposición y correlacionarlo rúnh
incidencia ele la leucemia. Estos datos se exponene
detalle en el apéndice G. Por último, conviene indior
que la leucemia también puede ser provocada artifi.
cialmente en ciertas especies ele animales experiue»
tales exponiéndolos a radiaciones. Los ratones d,
laboratorio, que son especialmente susceptibles a cie»
tipo de leucemia, han sielo objeto de intensos estudies

Piel

24. De toelos los órganos del cuerpo humano, la['iti:
es el más frecuentemente expuesto y es probable q~'
sea el que resulte más a menudo lesionado, ya qm
todas las radiaciones externas deben atravesarla pard
llegar a otras estructuras del organismo. Por ello, desde
el descubrimiento de los rayos X, las alteraciones d<
la piel han ocupado un lugar destacado y han sido
objeto de análisis muv cuidadosos. En verdad, la;
reacciones cutáneas (eritemas) sirvieron durante largo
tiempo de índice cuantitativo de la dosis de radiacio
nes en el hombre.

25. Hasta hace rela ti vamen te poco, las reaccicrs
cutáneas constit uían un serio obstáculo que limitnbali
posibilidad de emplear las radiaciones para el trau
1ll ien lo de los cánceres profundos, y la mayor parle Cé
nuestros conoci 111 ieu tos acerca de los efectos sobreh
piel se han ohtcnirlo mediante la observación de ~,
resultados de la utilización ele los ravos X con jire'
terapéuticos. Su empleo con fines cié diagnosis ran
vez conducía a alteraciones observables, que sol,·
mente se producían cuando se trataba de exposiciúnrs
prolongadas o rei tcratlas. La COI1 taminación de la pi,~
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por ma teriales radiactivos también puede producir
graves lesiones cutáneas si la dosis es suficientemente
grande, según se observó en los pescadores japoneses
y los habitantes de las islas Marshall que se vieron
expuestos a una precipitación radiactiva inmediata y
local en 1954.

26. Según sea el tamaño de la zona irradiada y la
magnitud de la dosis absorbida, pueden observarse
alteraciones que van desde el eritema pasajero, cam
bios en la pigmentación y la caída temporal del cabello
hasta las necrosis y ulceraciones graves. Entre los
primeros radiólogos, la dermatitis de las manos y el
rostro originada por la irradiación crónica era una
afección generalizada, y la cancerizacíón de la piel
lesionada era frecuente. Esta íué la forma de tumor
inducido por radiaciones en el hombre que se describió
primeramente.

Tracto gastrointestinal

27. El tracto gastrointestinal es afectado con rela
tiva facilidad por las radiaciones y los radiólogos han
aprendido a proceder con especial cuidado cuando
aplican radiaciones al abdomen. Las alteraciones que
originan éstas pueden variar desde el trastorno de
funciones fisiológicas tales como la movilidad intesti
na! y la secreci6n de jugos digestivos hasta la denuda
ción y ulceración de las mucosas. Las dosis relativa
rnente grandes de radiación pueden causar una
disminuci6n o cesación transitoria o aun permanente
de la secreci6n ácida y de pepsinas en el estómago, por
ejemplo. Las ulceraciones producidas por la radiación
pueden conducir a infecciones locales y bacteriemias.
Esta última es producida a menudo por bacterias que
normalmente viven en el tracto intestinal intacto sin
causar daño alguno. Así, estas radiolesiones pueden
influir desfavorablemente en el delicado equilibrio
natural que reina entre un organismo huésped y los
parásitos del mismo. La denudación puede resultar
también en una pérdida incontenible de fluidos corpo
rales a través de la mucosa intestinal dañada. Las
dosis necesarias para producir estos graves efectos
tienen un umbral elevado. Este tipo de lesión en el
intestino delgado y el intestino grueso desempeña un
papel importante y a menudo decisivo en el resultado
final del síndrome de radiación aguda del que se
hablará más abajo.

28. El paso por el intestino de materi.ales radiactivos
ingeridos puede producir lesiones semejantes, especial
rnerite cuando esos materiales son insolubles y cuando
permanecen durante mucho tiempo en ciertas ~orei~
nes del tracto intestinal en que, por razones fisíológi
cas, se mueven lentamente y en forma concentrada,
como lo harían, por ejemplo, en el colon. No se han
descrito lesiones de este tipo en seres humanos, pero
los experimentos realizados con animales han de.mos
tracia que pueden producirse en. ellos tales leslO~es
haciéndoles ingerir grandes cantidades de materias
r-adiactivas insolubles.

Sistema nervioso

29. [-':11 tiempos pasados, cuando la clasificación d~
los órganos según su radioscnsibilirlad se ajust,:ba casi
exc!usival111'nte a criterios morfológicos, se considcraha
que el sistema nervioso central y el sistema :lervioso
periférico figuraban entre los 6rgano~ más. resIste~tes.
Por más que, de manera g'encral, SIga siendo CIerto
q ue se ncccsi tan dosis considerables para. causar altera
ciones morfológicas en el tejido nervioso, en estos
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últimos años se ha observado que pueden producirse
modificaciones funcionales con dosis mucho menores,
a menudo muy reducidas, y que estas modificaciones
pueden tener gran importancia.

30. Entre dichas modificaciones cabe mencionar:
una disminución ele la excitabilidad, la inducción ele
un desequilibrio entre los procesos de excitación y de
inhibición, y cambios en los reflejos condicionados. Se
ha informado que la aplicación de dosis muy reducidas
ha prod ucido modificaciones del electroencefalograma.
En los casos de exposición de todo el cuerpo a dosis
de varias decenas de roentgen se observan cambios
de carácter transitorio. Después de irradiar animales
con dosis de 300 a 400 r se advierten en su electroence
falograma cambios que duran alrededor de una
semana. Con dosis de 800 a 900 r, los cambios se
manifiestan inmediatamente después ele la irradiación
y persisten hasta el momento de la muerte.

Huesos

31. Se han descrito muchos casos de lesiones del
tejido óseo en seres humanos y en animales de labora
torio, a raíz de su exposici6n a radiaciones de fuentes
externas e internas. Esos daños van desde la inhibición
temporal del desarrollo del tejido óseo en niños y
animales j6venes después de administrar dosis relativa
mente pequeñas (del orden de 100 r) hasta la necrosis
y fracturas de huesos observados después de la aplica
ción de dosis superiores alOa r con fines de radio te
rapia. Es preciso señalar que el esqueleto en vías de
desarrollo de los niños y los animales jóvenes es mucho
más vulnerable que el de los individuos maduros o de
más edad. El desarrollo del esqueleto en la infancia
puede detenerse momentáneamente por efecto de dosis
moderadas. La mayoría ele las anomalías Óseas de que
se tiene noticia fueron consecuencia sea de la aplicación
de grandes dosis en radioterapia ° del. depósito de
materiales radiactivos tales como el radio y el meso
torio en el esqueleto. Con las dos formas de irradiación
se ha observado el desarrollo de tumores malignos
tanto en el esqueleto mismo como en estructuras
adyacentes a los huesos. Los materiales oste6filos, tales
como el radioestroncio, se encuentran actualmente
incorporados en concentraciones mayores en los huesos
en desarrollo de los niños que en los huesos de los
adultos. El dep6sito de dichos materiales ;:iend~ a
verificarse en las zonas de desarrollo 6seo mas activo
(epífisis). Estudiando l.os huesos de ,al~imales el; l~bo
ratorio después de aplicarles dOSIs unrcas ? múltiples
de radioestroncio se ha comprobado que dichas zonas
son las más sujetas a la aparición de lesiones graves
y tumores.

Gónadas

32. Los ovarios y los testículos son más radiosensi
bles que otros órganos. Una exposición única de 30 r
en el hombre y de 300 r en la mujer, o los efectos
acumulados de exposiciones de unos cuantos roentgen,
pero repetidas, pueden causar alteraciones temporales
de la fecundidad en los dos sexos. El óvulo y el esper
matozoide son más susceptibles al daño durante su
desarrollo que una vez maduros. La dosis esterilizante
mínima es menor en el hombre que en la m ujer. La
alteración funcional de las gónadas como resultado c;e
la exposición a dosis pequeñas pue~l_e observarse mas
fácilmente en la mujer y se manifiesta en ella por
ilTeg-ularidades ° la suspensión temporal ele la ovula
ción y la menstruación. La esterilidad temporal que
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denota la suspensión de la menstruación puede durar
de un mes a alrededor de un año, según la magnitud
de la dosis.

33. En el ratón, la irradiación crónica con dosis
múltiples es más eficaz que una exposición única
cuando se trata ele producir anomalías tales como la
alteración del ciclo del estro. En esos animales la
irradiación cr6nica con rayos gamma o neutrones
rápidos afecta la fertilidad de los machos antes que
la de las hembras; estas alteraciones preceden a otras
anomalías. Los neutrones afectan más rápidamente las
gónadaé que los rayos X o los rayos gamma. Se ha
observado la aparición de varios tipos de tumores
benignos y malignos en los ovarios de ratones después
de una exposición única y de exposiciones reiteradas
a fuentes externas de radiación. Dichos tumores resul
tan no solamente de la acción local de las radiaciones
sobre los ovarios, sino también de perturbaciones hor
monales causadas en el organismo entero del animal.

Sistema vascular

34,. Se han observado anomalías funcionales y mor
Iológicas en los vasos sanguíneos y linfáticos de muchos
órganos irradiados, variando esas anomalías desde cam
bios transitorios de la permeabilidad hasta la necrosis
y ruptura con hemorragia en los espacios extravascu
lares. Las alteraciones sufridas por el sistema vascular
y linfátic? desempeñan. un importante papel en la
patogénesis de muchos tipos agudos y tardíos de radio
lesiones.' cO~lO por ejemplo en las de la piel. El eri tema
eJe la piel tiene su causa primaria en alteraciones de
los vasos sanguíneos, y las lesiones cutáneas crónicas
suelen ir acompañadas de anomalías vasculares mani
fiestas, como la dilatación o la destrucción total de
los. canales sanguíneos y linfáticos. Es fácil que las
lesiones de los vasos sanguíneos alteren la circulación
arterial y venosa en las partes afectadas ele un órgano,
con lo cual pueden provocar alteraciones metabólicas
secundarias debido a la disminución del caudal san
guíneo.

Ojos

. ?S. Se han observado casos de conjuntivitis y quera
titis agudas después de la exposición a dosis relativa
mente grandes, de unos pocos cientos de r. La sensi
bilidad de la retina puede servir de medio ele detección
d~ los efectos de las radiaciones en el cuerpo humano.
Sin embargo, él;par~e quizás ele la retina, se ha compro
bado que el ~nstahno es la parte más sensible del ojo.
Se han descrito casos de opacidad del cristalino (cata
ratas) consecut!vos a la irradiación del cuerpo entero
o partes del mismo, en el hombre y en animales de
laboratorio. La catarata constituye un efecto tardío
característico ele las radiaciones. En el hombre, se
calcula que la dosis única mínima necesaria para pro
vocar una catarata es de alrededor de 200 rads de
rayos X o rayos gamma. Hay casos conocidos de
aparición de cataratas como consecuencia tardía de
un a i~Tadiaci6n única debida a la explosión de bombas
atómicas. Los ncu trenes son poderosos inductores de
cat~ra ta.s, y en los últimos años se han registrado
varios ejemplos de ello entre Jos físicos. La aparición
de cil.tara ras se ha observado también en animales
expe:·Il.nent;~les (perros) varios años después de la
administración de rarlioestroncio.

Pulmón

36. Después de sometidos,a una intensa irradiación,
los pu Imanes acusan alteraciones lentas y progresivas
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que se han denominado radianeumonitis. El rico si,.
ten~a v~scular de los pulmones es susceptible a las
radiolesiones, y se han observado alteraciones tardías
e~ los vasos sanguíneos de los mismos, Entre I{l¡
mineros que e~traen minerales radiactivos se han dado
c~sos de íibrosis y cáncer del pulmón, pero en la aparí,
ción ele estas enfermedades han in tervenido sin duda
mucho~ o~ros factores. Sin embargo, es indudable qlle
las r.~(ltaclOne~ ele1 radón y SllS productos de desinn,
graC1~:m. deposi tados en los pulmones de los mineros
multiplicaron lt;>s efectos de esos otros agentes nocivcs,
Se han producido radi?neumonitis y cáncer del pIII.
món en animales experimentales que inhalaron mate.
riales radiactivos tales como plutonio y cerio.

Organos endocrinos

37. La? pe.rturbaciones funcionales de los órganos
de secreción il1 terna 110 se han estudiado tanto como
las de otros órganos, Con tocio, se ha investigado ti
papel ele la corteza suprarrenal en la "reacción de
alarma" y en el "síndrome de tensión" (síndrome de
Salye) en relación con la acción nociva de las radiado
n.es y se ha comprobado que éstas pueden producir
ciertos efectos no específicos en los que interviene la
c~psula suprarren~¡ ,(p!?r ejemplo, Iinfopenia) y que
dichos efectos son idénticos a los producidos por otros
agentes de "tensión". Esto señala el carácter no espe
cífico de algunos de los efectos de las radiaciones.
Tales efectos pueden producirse con pocos cientos de
roetgen ele rayos X, y cabe pensar que otros procesos
endocrinos también relacionados con las funciones
reguladoras del organismo pueden ser afectados asi
:nism~ POI: tales dosis. Todas estas. cuestiones requieren
mvestrgacrones mucho más detenidas.

38. De todas las glándulas de secreción interna, la
tiroides es la que más se ha estudiado en el hombre,
especialmente en relación con el yodo radiactivo, que
se concentra selectivamente en dicho órgano. Las
radiaciones emitidas por el yodo radiactivo concen ¡.
trado en la tiroides en los casos de hipertiroidismo han
resultado sumamente beneficiosas para el tratamiento
de esta enfermedad. Otros estudios basados en éstos
han permitido averiguar muchos detalles acerca delas
modificaciones funcionales iniciales que las radiaciones
pueden producir en este órgano, así como sobre las
alteraciones morfológicas que éste sufre más tarde
hasta que se llega a la completa destrucción de la
glándula. Los estudios endocrinológicos han demos
trado que es relativamente fácil perturbar ciertos
equilibrios hormonales sensibles que existen en el
organismo.

Desarrollo embrionario

39. Se sabe desde hace tiempo que las radiaciones
son perjudiciales para los embriones. Se han observarlo
malformaciones en niños que fueron expuestos a rayos
X u otras radiaciones ionizan tes mientras se hallaban
en el útero materno. Lo que sabemos de estos efectos
se basa en las consecuencias observadas de la exposi
ción accidental de embriones humanos a radiaciones,
así como el1 los resultados de numerosos experimentos
hechos en laboratorio con mamíferos. En la rata y el
ratón, una dosis ele 200 r ele rayos X orclinarios (250
kW) administrada a la hembra grávida puede destruir
selectivamente ciertas células primarias específicas dtl
embrión en ciertas fases ele su desarrollo; esto perturba
el proc~so ele desarrollo subsiguiente. El tipo de mal
formación resultante depende de la fase del desarrollo
embrionario en que se aplica la radiación. En el Iabo-
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ratorio es posible producir casi a voluntad toda una
serie de deformidades del sistema nervioso, del esque
leto, del ojo y de otros órganos, eligiendo el momento
apropiado para la irradiación. Generalmente, existe un
período crítico en el que se produce con más facilidad
una determinada deformidad.

40. La dosis de radiación es también un importante
factor determinante porque ciertos procesos de des
arrollo son perturbados más fácilmente que otros por
las radiaciones. Si se aplican dosis reducidas (25 aSO r)
sólo pueden registrarse ciertas anormalidades en cier
tas etapas, mientras que una dosis de 400 r es tan
dañina que el embrión sufre generalmente grandes
malformaciones y hasta puede quedar muerto en el
acto. En general, los procesos ele malformación resul
tantes ele la irradiación de mamíferos en vías de desa
rrollo pueden explicarse por los principios de ernbriolo
gía deducidos ele observaciones hechas con otros
vertebrados,

41. Aunque los datos relativos a los resultados de
la radiación elel embrión o feto humano son escasos y
fragmentarios, se tiene suficiente información experi
mental cuantitativa para dar pautas que permitan
evitar los riesgos clínicos, Se ha comprobado con
ratones que la dosis menor de rayos X ordinarios
(250 k W) capaz de causar destrucciones visibles en las
células embrionarias ele tales animales es de 30 r , y
q ue una dosis ele 25 r puede alterar el desarrollo del
esqueleto de ratones con ciertos antecedentes genéticos
pred isponcn tes. En mamíferos ele laboratorio, algunas
ele las malformaciones más graves resultan de la aplica
ción de radiaciones en las primeras etapas de metarne
rizacián, o período inicial de la organogénesís, pero
ciertos tejidos siguen siendo muy susceptibles a las
rndiolesioncs durante la vida intrauterina y en el
período inmediatamente posterior al nacimiento. La
retina del ojo y el cerebro, por ejemplo, son particu
1m-mente vulnerables a los agentes ele malformación.
Suponiendo que los elatos experimentales obtenidos
con animales puedan aplicarse al ser humano para
tratar de evaluar el riesgo a que está expuesto el feto,
puede decirse que es probable que ciertas partes del
cerebro humano sean susceptibles ele sufrir daños con
siclerables hasta los últimos meses de la gestación y
que es posible que la pérdida ele neuronas únicas en
vías de desarrollo continúe hasta el principio de la
vida' infantil. Entre los niños que fueron expuestos in
u/ero a las rarliaciones ele las bombas atómicas se
o bservaron algunos casos ele microcefalia con retraso
111en tal.

42. En animales ele laboratorio se ha demostrado
que cuando una hembra grávida ingiere materias radi
activas solubles, éstas pueden pasar al embrión y al
feto en desarrollo a través ele la placenta. El radio
l:'strnncio y otras substancias que pueden atravesar la
lin r re ra placentaria pueden fijarse en el esqueleto o
en OtTOS órganos )' tener efectos nocivos. En las etapas
iniciales de la embriogéneeis, la exposición a radia
e ion es <le este tipo puede afectar a todas las células elel
c rn brión en desarrollo siendo sus efectos parecidos a los
de la exposición del cuerpo entero, mientras que en las
(11 t in i.is etapas e1el desarrollo los efectos serán seme
jantes a los de uua exposición parcial del cuerpo en
que hay' lijnrión ele materias en órganos determinados.

lrradiacion del cuerpo entero: dosis única

,'-;Il/(lrome de rad-uuion aguda
-~3. Los cst ud ios clínicos efectuados sobre personas

It':-:=.iolladas por la irradiación producida por la explosión
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de armas nucleares o por irradiaciones análogas causa
das por accidentes de laboratorio han aumentado
mucho nuestros conocimientos sobre los efectos agudos
y subagudos de la irradiación de todo el cuerpo hu
mano con dosis letales y menores. Se estima que la
dosis letal media para el hombre es aproximadamente
de 300 a 500 remo Esta dosis producirá una enfermedad
aguda, fatal dentro de los 30 a 60 días para el 50% de
las personas expuestas a ella. Unas cuantas más falle
cerán después de dicho período. A continuación se da
una sinopsis ele los síntomas clínicos más importantes
y del curso de la enfermedad provocada "'por tal
exposición.

44. Los primeros síntomas que aparecen son náuseas
y vómitos, y a veces diarrea; pueden aparecer dentro
de la hora que sigue a la exposición y durar hasta dos
días. Van acompañados por una sensación de gran
postración y fatiga, por una híperexcitabilidad de los
reflejos y por otros síntomas atribuíbles a perturba
ciones del sistema nervioso somático y autónomo.
Esta primera fase, después ele una irradiación ele unos
400 rems, va seguida de un período ele bienestar sub
jetivo, por más que continúe la alteración de los teji
dos. Muy pronto aparecen cambios característicos en
los glóbulos blancos; generalmente, se presentan ya al
primer día. El número de linfocitos disminuye pronto
y rápidamente. El número de granulocitos, luego de
un aumento inicial transitorio, cae también rápida
mente por debajo de los valores normales. En las
personas mortalmente afectadas, todos los tipos de
glóbulos blancos siguen disminuyendo hasta valores
extremadamente bajos En los glóbulos rojos de la
sangre, se observa una disminución similar, menos
severa y un tanto retardada, que causa anemia pro
gresiva. Aparece una tendencia a sufrir hemorragias.
Esta se debe a la reducción elel número de plaquetas
así como a un aumento de la permeabilidad de los
vasos sanguíneos. La anemia y leucopenia pueden ser
extremas en el momento de la muerte.

45. En el período más grave ele la enfermedad,
generalmente durante la segunda o tercera semana, el
síndrome ele radiación plenamente desarrollado se
caracteriza por una fiebre elevada constante y por un
agotamiento extremo; hay pérdida de peso, enrojeci
miento de la piel (eritema) y caída del cabello, así
como hemorragias cutáneas y ulceraciones de la boca,
garganta e intestinos. La pérdida de la función pro
tectora de la mucosa de la boca y del tracto intestinal,
sumada a una grave alteración de la producción ele
glóbulos blancos y de otras funciones inmunológicas,
hace que Jos individuos irradiados se vuelvan suscepti
bles a infecciones provocadas por bacterias que están
normalmente presentes en el individuo y son general
mente inocuas. Las infecciones de esta clase han sielo
frecuentemente la causa ele la muerte.

46. Es evidente que la lesión inicial provoca una
cadena compleja de fenómenos que afectan a casi
todos los órganos del cuerpo y pueden dificultar seria
mente el equilibrio ele su interacción (homeostasis).
Aparte de las lesiones celulares, se producen reacciones
generales en los sistemas vascular y nervioso, altera
ciones profundas en el equilibrio de Huidos y electro
litas y otros cambios metabólicos que desempeñan un
papel importante y a menudo decisivo en la pato
génesis de esta enfermedad.

47. Las personas que sobreviven a lesiones de esta
magnitud se restablecen lentamente y necesitan un
prolongado período ele convalcscencia. Las alteraciones



de los órganos hematógenos y de las gónadas son las
últimas en desaparecer, y algunos de los cambios que
se observan en la médula ósea y en los glóbulos blancos
circulantes pueden persistir durante muchos meses.
Los cuadros clínicos de restablecimiento de los citados
efectos de altas dosis de radiación demuestran clara
mente que las radiaciones, ac1emás de producir daños,
inhiben temporalmente los mecanismos reparadores.
Este entorpecimiento de la reacción al daño es un
factor importante que puede ser tan significativo como
la sensibilidad primaria de las células.

48. Cuanclo se reduce la dosis recibida en una expo
sición única ele todo el cuerpo, se reduce en grado
correspondiente la gravedad de la enfermedad del tipo
arriba descrito y se observan menos síntomas. Se ha
indicaelo que una dosis de 100 rem no afectará a más
de un 15% ele las personas expuestas y que la enferme
dad será de corta duración y comparativamente leve.
Con dosis bajas (entre 25 y 50 rem), es posible que los
efectos significativos interesen casi únicamente a la
sangre; será difícil descubrirlos sin recurrir a métodos
especiales.

Posibles efectos retardados

49. Una característica peculiar y notable de las
lesiones prod ucidas por las radiaciones es la de que,
aunque haya restablecimiento aparente entre los sobre
vivientes a una exposición a una dosis única de unos
400 rern , pueden observarse ciertos efectos retardados
durante los años siguientes a la exposición y al restable
cimiento. Ya se han observado alteraciones tardías en
sobrevivientes a una fuerte dosis de radiación recibida
en todo el cuerpo, entre ellas las siguientes: caída del
cabello, cambios en la textura y pigmentación del
cabello, cataratas, trastornos en la espermatogénesis,
anemia y leucopcnia, y leucemia. Se ha dicho que en
el hombre también se registra un aumento no especí
fico de la tasa de mortalidad (disminución de la dura
ción normal de la vida por causa de afecciones distintas
de la leucemia), pero el estudio de los sobrevivientes a
las explosiones de bombas atómicas en el Japón y de
otros grupos análogos no ha proporcionado aún prue
bas concluyentes al respecto.

SO. Es posible que la irradiación ele tocio el cuerpo,
al provocar al azar cambios no específicos en los teji
dos, influya adversamente en la incidencia de todos Jos
desórdenes que afectan comúnmente a Jos seres huma
nos y que aumentan de ordinario con la edad.

A cortamiento de la duracián de la vida

51. Todos los efectos retardados principales de que
se ha hablado más arriba tienelen a reducir la duración
normal ele la vida. Además, las radiaciones pueden
tener el efecto de acelerar la sucesión ele los cambios
que constituyen el proceso "normal" ele envejeci
miento. En experimentos realizarlos con animales se
ha comprobado que la exposición de todo el cuerpo a
dosis que no matan en poco tiempo y solamente hacen
aparecer unos pocos síntomas agudos, puede, sin em
bargo, acortar la duración normal de la vida, y es
posible que ocurra lo mismo con el hombre, por más
que en el caso elc éste sea difícil obtener pruebas con
cretas de ello. Las observaciones hechas en Jos Estados
Unirlos entre radiólogos y otros usuarios de aparatos
de rayos X dura n tc los últimos 20 años aproximada
mente han permitido establecer que la incidencia de la
leucemia es mayor en este grupo de población, y
además han (lado motivos para creer que quizás haya
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un aumento de la tasa total debido a otras causas "no
específicas". En cambio, Jos primeros resultados de un
estudio dedicado a los radiólogos en el Reino Unido no
revelan ningún acortamien to ele la duración normal
ele la vida en este grupo en comparación con otros
grupos de personal médico y grupos ele control. En
el anexo G se incluyen los datos relativos al acorta
miento y alargamiento de la vida obtenidos de estudios
realizados en seres humanos o de pruebas de labora
torio.

Cáncer

52. A los 10 años elel descubrimiento ele los rayos X
se vió claramente que la exposición a radiaciones en
trañaba el riesgo de contraer enfermedades malignas.
El primer inelicio fué la aparición ele cánceres ele la piel
a raíz ele lesiones graves causadas por las radiaciones
a personas expuestas por motivos profesionales o con
fines terapéuticos. Desde entonces se ha comprobado
que varios tipos ele radiaciones de fuentes externas e
internas, han inducido o contribuíelo a inducir tumores
en los órganos hematógenos (leucemia), en la piel y el
tejido subcutáneo, en el esqueleto (sarcoma del hueso
en el envenenamiento por el radio), en el pulmón
(cáncer elel pulmón en mineros dedicados a la extrac
ción de minerales radiactivos), la tiroides y el híga.do,
por ejemplo. Los experimentos paralelos realizados
con animales han puesto de manifiesto la susceptibili
dad general ele la mayoría de los tejidos de las especies
superiores al cáncer radioinelucido.

53. Al igual que en el caso ele los rayos ultravioletas
y de una gran variedad de agentes químicos conocidos
como cancerígenos, la exposición a radiaciones ioni
zantes va seguida ele un largo período de inducción
antes de la aparición ele formaciones malignas. En el
hombre, el período eleinducción del cáncer es a menudo
a 10 ó 20 años y puede ser aún más largo. En el caso
ele la leucemia, parece que el período de inducción es
más corto y la enfermedad aparece más comúnmente
entre los cinco y diez años siguientes a una irradiación
única. Es imposible estimar la duración del período de
inducción ele los tumores que aparecen' 'espontánea
mente" en el hombre ya que se elesconocen sus causas;
pero el hecho común ele que la incidencia del cáncer
aumente en las últimas etapas ele la vida parece indicar
que una característica de los tumores del ser humano
es la de tener largos períodos ele inducción.

54. Este período de inducción se caracteriza, como
se ha dicho más arriba, por cambios generales en el
tejido afectado, como la destrucción de células seguida
por la proliferación compensadora de nuevas células,
juntamente con desórdenes en la nutrición del tejido
debidos él la deficiente afluencia ele sangre al mismo.
En el curso de estos cambios, se produce un desarreglo
g-eneral ele la arquitectura de! tejido dañado. Por más
que la mayoría ele los tumores radioínducidos se han
originado en tejidos así alterados, no se conocen las
razones por las cuales aumenta la frecuencia del cáncer
en tales circunstancias. La experiencia clínica parece
indicar que los tumores malignos no son el resultado
invariable e inevitable de una irradiación intensa, smo
que aparecen con poca frecuencia.

55. En ciertos casos, se ha comprobado que la in
ducción del tumor se produce por mediación ele re
acciones fisiológicas o endocrinas específicas elel orga
nismo entero, y no por una acción específica de la
radiación sobre las células. A mecanismos ele este
género cabe atribuir la inducción de tumores en el
~vario y la hipófisis ele ratones irradiados. Otro ejem-



plo lo constituye el hecho observado de que después
de introducir en un huésped irradiado células de timo
no irradiadas, éstas pueden dar origen a tumores
malignos. La intervención de tales mecanismos fisioló
gicos indirectos no se ha comprobado en el hombre,
pero es posible que existan.

56. Hay pruebas clínicas y experimentales de que,
cuando se irradia todo el cuerpo, la leucemia es la con
secuencia más probable entre las diversas formas de
afecciones malignas. Entre los grupos de radiólogos
estudiados, la leucemia ha sido la afección predomi
nante. A pesar de que los rayos X relativamente
blandos a que probablemente estuvieron expuestos
sobre todo esos especialistas producen una ionización
mucho mayor en algunas zonas ricas en calcio que en
los tejidos blandos, no se observ6 entre ellos ningún
numen to en la incidencia de los tumores óseos.

57. Cuando el esqueleto es irradiado selectivamente
por radioelernentos tales como el radio, un resultado
predominante es el aumento de los tumores óseos.
Esta observación viene confirmada por el estudio
clínico de muchas personas que, 25 a 35 años atrás,
ingirieron accidentalmente radio mientras pintaban
esferas de relojes o lo recibieron pOI' vía oral o por in
vección en el curso de un tratamiento médico inco
rrecto. Se conocen casos de tumores aparecidos en
pacientes que, al cabo ele 20 o más años, retenían entre
0,5 y 1 microcurie ele radio en el esqueleto entero, lo
cual supone que la cantidad inicialmente absorbida
fué unas 100 veces mayor; esa cantidad suministr6 a
los huesos una dosis media total de cerca de 2.000 rads,
Como la mayor parte de esta radiación consistía en
partículas alfa, la dosis media en rerns debió ser con
siderablemente mayor. Sin embargo, en algunos pa
cientes con una incorporación total ele racIio ele más ele
10 rnicrocuries no han aparecido tumores al cabo ele
más ele 20 años, pero los huesos ele esos individuos
acusan invariablemente una serie de cambios destruc
tivos y proliferativos semejantes a los que se observan
en los lugares de origen ele los tumores malignos
rad ioinelucidos.

58. En experimentos hechos con animales se ha
comprobado que otros radioelemen tos que se deposi
tan en el esqueleto, por ejemplo, el plutonio, el
estroncio-89 y 90 Y varios elementos de las tierras raras
pueden producir asimismo tumores óseos y otras alte
raciones tisulares semejantes a las que se observan en
el envenenamiento elel organismo humano por el radio.
No se han registrad o casos de este tipo en seres huma
nos, pero ello puede atribuirse al hecho de que no se
sabe de ningún hombre que haya absorbido cantidades
comparables de esos radioelernentos. Los datos experi
mentales permiten creer que es posible calcular aproxi
madamente la incidencia ele los tumores óseos par
tiendo de la dosis en rerns recibida por los osteoci tos.
Los experimentos hechos con ratones parecen indicar
que 10 m icrocurics de estroncio-9ü en el esqueleto
equivalen por su efecto carcinogén ico a un microcurie
de radio a lo sumo. En la única serie de experimentos
con animales que se emprendió para determinar la
relación dosis-efecto en el caso del radiocstroncio y los
tumores óseos, se llegó él la conclusión de que dicha
rcl.u-ión parecía ser sigrnóide : sin embargo, hasta ahora
no se ha hecho ninguna discriminación crítica en tre las
interpretaciones para establecer si se trata ele una
relación sip móidc, lineal o estrictamente dependiente
(le un urnbra 1.
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59. El hecho de que los tumores induciclos por radia
ciones en el hombre y en elistintos animales hayan
aparecido casi exclusivamente en tejidos lesionados y
de que los experimentos hayan demostrado que existen
valores de la radiación por debajo de los cuales no
puede clescubrirse ningún aumento en el "fondo bio
lógico" normal de la incidencia de tumores, ha llevado
a creer que existe una dosis mínima (umbral) capaz de
causar la inducción de tumores. Este umbral varia
según el órgano y con la edad elel organismo. Si se
tienen en cuenta las limitaciones de que adolecen los
métodos experimentales, incluso el tiempo que trans
curre entre el momento de la aplicación de agentes
cancerígenos y la aparición de tumores, la existencia
del "fonclo biológico" de los tumores espontáneos y la
radiación de fondo del medio físico, no cabe descartar
la posibilidad de que no exista ningún umbral verda
dero. De ser así, la situación sería análoga a la que
prevalece en el caso de los cambios genéticos.

60. Conforme al concepto precitado, se ha indicado
que el tumor puede tener su origen en un cambio
rnutacional sufrido por una sola célula somática, o
bien, que la mutación somática puede ser uno de los
hechos que conducen al desarrollo del tumor. En su
forma más sencilla, la teoría de la mutación somática
lleva a sostener que todo incremento de la radiación
por encima del valor de la radiación natural de fondo
entraña una probabilidad proporcional de que se desa
rrolle un tumor (reacción lineal). Puec1e obtenerse
una cifra límite superior de los efectos ósteocarcino
génicos de la radiación haciendo el siguiente razona
miento : su poniendo que el 10% de toelos los tumores
óseos primarios sean atribuíbles a un nivel de radiación
natural de 9 rems por 70 años de duración de la vida
humana y suponienc1o además que la frecuencia natu
ral de dichos tumores oscile entre 5 y 10 casos por
1.000.000 de individuos y por año, que el incremento
debido a la radiación agregada es una función lineal
de la reacción y que no existe ningún umbral, resulta
que el incremen to debido a la adición de 1 rern por
cada 70 años será de un noveno de la incidencia natu
ral. De este modo, en 70 años, a una cifra supuesta
de 350 a 700 casos por 1.000.000 de habitantes habría
que sumar de 4 a 8 casos adicionales. Puede conside
rarse que esta cifra corresponde al peor de los casos.
Si existiera un umbral para la inducción de los tumores
óseos de valor superior al de la radiación total supues
ta, el incremento seda nulo. La intervención de meca
nismos más complejos en la formaci6n del cáncer
llevaría probablemente a cifras intermedias.

61. Para tratar ele hacer predicciones semejantes en
el caso ele la leucemia, parece también razonable dar
por sentado que no toelos los casos de leucemia se
deben a la radiación natural, puesto que existen en el
ambiente otras causas conocidas y puesto que las
observaciones hechas en seres humanos sometidos a
grandes dosis de radiación indican que la curva de la
dosis-incidencia tiene una pendiente menor. Supo
niendo que el aumento de la incidencia por rern sea de
1,5 por millón y pOI' año, durante el resto ele la dura
ci6n de la vida ele los individuos expuestos, y consi
derando los dos casos límites, estudiados en el párrafo
anterior, se deduce que el número de casos agregados
a la incidencia natural por rern y por cada 70 años
(en una población cuya eelad media sea de 3S años)
es ele 1,5 x 35, es decir, 52 casos inducidos por millón
de personas y por 70 mios (o sea, unos 150.000 casos
cada 70 años en una población mundial de 3.000
millones de habitantes) en el caso límite superior, y



oen el caso límite inferior. El valor superior represen
taría el incremento sobre la incidencia natural de la
leucemia que se calcula en 1.400 a 3.500 por millón
de personas por 70 años (o sea entre 4.000.000 y
10.000.000 en la población total del mundo). Todos
estos cálculos son teóricos y resulta difícil calcular
la importancia relativa de la radiación y de otros
factores ambientales en la inducción de los tumores
en el hombre.

IV. RESUMEN y CONCLUSIONES

62. Durante los 60 últimos años se ha acumulado
un gran acervo de conocimientos acerca de los efectos
somáticos de las radiaciones ionizantes en el hombre
y los animales. Estos conocimientos se basan en nume
rosas observaciones hechas sobre seres humanos y en
un cúmulo de experimentos realizados con animales de
laboratorio. En unos y otros se han estudiado los
efectos de racliaciones de fuentes externas e internas y,
por más que se diste mucho ele comprenderlos en todos
sus detalles, sabemos lo suficiente para tener un cuadro
general de Jos fenómenos que se producen en los seres
humanos y los animales después ele ser expuestos a
radiaciones ionizan tes de toda clase. En general, se
conocen bien los efectos que resultan de la exposición
a dosis relativamente grandes, pero los efectos de las
dosis pequeñas no se comprenden tan claramente.

63. Todos los tipos de radiaciones ionizan tes pro
d ucen efectos biológicos semejantes; en general, éstos
no pueden distinguirse corrientemente de otros estados
patológicos, Ciertas radiaciones, como los neutrones y
los rayos alfa, producen más eficazamente ciertos tipos
de efectos somáticos. Varios factores físicos ele la
exposición, como la magnitud de dosis, su intensidad
y la forma en que se distribuye, son tan importantes
para determinar la naturaleza y extension de los
efectos biológicos como la edad y el sexo del individuo
expuesto y la parte elel cuerpo irradiada. Los is6topos
radiactivos producen efectos dañinos en los órganos
donde se fijan selectivamente. La extensi6n de tales
efectos depende de las características físicas ele los
isótopos, es decir, su período de semi desintegración y
el tipo y energía de las radiaciones que emiten, así
como del tiempo que quedan retenidos en un órgano
dado y de la sensibilidad de este órgano al daño
causado por las radiaciones. En los últimos años se ha
demostrado que los seres humanos y los animales
absorben cantidades mensurables de materias radiac
tivas. Como ejemplo digno de particular atención, cabe
cital' el elel estroncio-90, cuyo período de semi.les
integración es de 28 años y que se deposita selectiva
mente en los huesos.

64. La exposición a dosis relativamente grandes ele
radiaciones de fuentes externas o internas provoca una
variedad de efectos somáticos característicos v bien
conocidos que pueden aparecer inmerliatamenteo bien
al cabo ele un período que va desde unos pocos días
hasta varios afias. Ciertos órg-anos, tales como los
órganos hcmatógcnos, la piel y las gónadas, son partí
eu larruen te vulnera hles a los (hU-lOS causados por las
radiaciones ioniznntcs. Para muchos ele los efectos
agudos, tales como el eritema de la piel y la radio
toxemia consecu tiva a una exposición de todo el
cuerpo, existen dosis "umbral" características. Hay
umbrales scnrejanres para los desórdenes graves de la
sangre yo los huesos que resultan (le la ingestión de
grandes ca ntidadcs de radio y otros materiales
radiactivos.
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65. Los tejidos del embrión y del feto son de lomás
sensibles a las radiaciones. Se han observado malfor
maciones y otros estados patológicos a raíz de la
irradiación de mujeres embarazadas sea por accidente
o con fines terapéuticos y de diagnosis, como por
ejemplo en exámenes de radiopelvimetría. Diversos
trabajos experimentales han demostrado que ciertas
sustancias radiactivas, tales como el estroncio y otros
radionúclidos solubles que circulan por la sangre de la
madre, pueden ser absorbidos por el feto y depositarse
en órganos de éste, por ejemplo, en el esqueleto, donde
pueden causar lesiones.

66. A medida que se reduce la dosis de radiación por
debajo de los valores que provocan alteraciones
funcionales o morfológicas agudas, resulta más difícil
detectar inmediatamente las reacciones del organismo,
y la aparación de los efectos puede retardarse progre
sivamente en el tiempo. En el caso de la exposición a
esas dosis, no es fácil descubrir la existencia de un
umbral; en realidad, para algunos de los fenómenos
más tardíos es dudoso que exista tal umbral.

67. Un rasgo muy característico de las radiolesiones
es que las reacciones tardías pueden aparecer muchos
meses o años después de la exposición. No se como
prende bien qué alteraciones morfológicas y funcio
nales se producen durante esos largos períodos de la
tencia, Se ha demostrado que aun después de tales
períodos pueden aparecer manifestaciones agudas de
efectos somáticos. Entre los efectos tardíos, son dignos
cle mención la leucemia, el cáncer de los huesos y otras
alteraciones malignas. Se ha comprobado que la
exposición del cuerpo entero puede acortar la duración
normal de la vicia en animales de laboratorio. Es
posible que suceda lo mismo en el hombre.

68. Recibielas repetidamente, las pequeñas dosisde
radiación pueclen tener efectos acumulativos en tos
casos en que los procesos de restauración y compen
sación son limitados. No se sabe si se produce una
sensibilización. No se ha clemostrado que liara
adaptación en el sentido biológico más amplio del
término.

69. En vista ele la actual tendencia a un aumento
gradual ele los niveles ele radiaciones ionizan tes deb~do
a diversos factores, y teniendo en cuenta la duración
normal de la vicia del hombre. se estima que, además
ele seguir midiendo dichos niveles, deberían realizarse
continuas investigaciones sobre todos los aspectos de
los efectos sorná ticos ele las radiaciones. A fin de lograr
que se examinen a fonelo todos los factores pertinentes,
el Comité señala la importancia ele:

a) Hacer estudios demográficos de poblaciones
residentes en regiones de diferentes niveles de racha
ción natural, investigando los efectos que quizás
puedan atribuirse a dichos niveles o a otras variahles
ambientales capaces de producir efectos similares;

b) Hacer estudios sistemáticos, ~n gran ~scaJa, de
grupos de personas irradiadas con fines médICOS;

e) Continuar y ampliar la labor de experill.Jentacióll
sobre una vasta Rama ele org-<lnislT!os experimentales
para investigar los efectos somáticos tardíos e!1 peque
ñas dosis de radiación ele fuentes externas e Internas.
prestando particular a tención a las relaciones dosis
efecto;

el) Idear métodos que pueclan servir ele jncli~a~ores
sensibles de los daños causados por la exposición a
pequeñas cantidacles ele radiación:



e) Ampliar los estudios clínicos y experimentales
sobre la naturaleza del cáncer y de la leucemia en
relación con la exposición a las radiaciones, así como
sobre los prob lomas básicos de biología celular que
puedan guardar relación con este punto;

f) M ultiplicar en beneficio de los expertos consa
grados al estudio de todas estas cuestiones las opor
tunidades de intercambiar los resultados de su
experiencia.

70. Puede asegurarse que los estudios en todos estos
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terrenos habrán de reportar grandes beneficios a la
humanidad. Estos beneficios serán fruto, no sólo de
una mejor comprensión de los efectos ele las radia
ciones ionizantes, sino también de un conocimiento
más cabal de las afecciones malignas y del proceso del
envejecimiento. En la actualidad I como no se conocen
exactamente las dosis umbral para los efectos somá
ticos tardíos de las radiaciones, hay que admitir que
la exposición de las poblaciones humanas a crecientes
niveles de radiaciones ionizan tes puede causar daños
somáticos considerables y extendidos.



Capítulo VI

EFECTOS GENETICOS DE LAS RADIACIONES

1. Las características que el hombre recibe por
herencia le distinguen de otras especies y determinan
en parte la naturaleza de cada individuo. Esas
características se han ido acumulando a través de
muchas generaciones. Los experimentos realizados con
muchos organismos han demostrado que las radia
ciones ionizan tes pueden causar mutaciones que son
permanentes y en su mayoría perjudiciales, en los
caracteres heredados. Por Jo tanto, es indudable que
la exposición de las células germinales de los seres
humanos a estas radiaciones causarán en ocasiones
cambios similares, que así afectarán durante muchas
generaciones a los descendientes de esas personas y a
poblaciones aún no nacidas, que nunca estuvieron
expuestos directamente a las radiaciones.

2. Aunque algunos riesgos están implícitos en casi
todos los progresos técnicos, hay que recordar que los
cambios no heredados son consecuencia ineludible de
la irradiación de las poblaciones humanas y que
afectan al azar a personas que rara vez o nunca se
puede identificar aisladamente. Por lo tanto, plantean
problemas éticos y jurfdicos que deben ser de especial
interés para los gobiernos. En este capítulo nos
ocuparemos de las mutaciones (en especial de las que
pueden producirse en el hombre) y de las consecuencias
que pueden esperarse de una propagación ele este
proceso originada por pequeños aumentos generales
del grado de exposición de las poblaciones humanas a
las radiaciones. Algunos ele los términos técnicos
utilizados ya han sido definidos (capítulo JI, párrs.
35 a 38),

1. MUTACIONES

Generalidades

3. A este respecto, los experimentos con otros
organismos han confirmado tan ampliamente algunos
hechos que se los puede ciar POI- ciertos sin ningún
género de eluda en las mutaciones que se producen en
el organismo humano.

e) Las mutaciones, una vez realizadas, son irrepa
rables. Los genes alterados o mutados sólo pueden ser
modificados por nuevos procesos mutacionales,

b) Las mutaciones se producen al azar: no se deben
a ninguna característica especial e1el medio, an Le la
cual acuse después una reacción lllOrliflCada el orga
nismo rn utan te.

el La gran mayoría de los efectos ele las mutaciones
que se han observado son perjudiciales. Las combina
ciones el e genes que están nuturnlrncn Le prcsen Les en
Jos individuos de una especie se han iclo seleccionando
a través ele muchísimas generaciones; por lo tanto,
hay pocas probabilidades ele que un cambio fortuito
constituya un beneficio inmediato.

4. Las mutaciones se pueden clasifirur según que,
por una parte, consti luyan cambios cstructuru lcs que
afee tan a zonas de los cromosomas, y, por otra, sean
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las llamadas "mutaciones pun tuales", que sólo parecen
afectar a genes aislados 'v. Para el hombre, el principal
problema es el efecto de la irradiación en las células
de la cadena de células germinales donde después
tienen su origen los óvulos y el espermatozoide. En los
experimentos realizados con animales, las grandes
modificaciones en los cromosomas de los descendientes
concebidos mucho tiempo después de tales irradiacio
nes se han observado más raramente que las mutacio
nes puntuales; además, son relativamente raras con
dosis reducidas. Por lo tanto, las mutaciones que se
transmiten a las generaciones futuras son principal.
mente las que se manifiestan en los genes, es decir, las
puntuales y las reordenaciones y daños secundarios
que se comportan como mutaciones puntuales'ü, Los
efectos de estas pequeñas modificaciones son de dis
tinta importancia, yendo desde la variación insignifi
cante o el daño leve hasta las perturbaciones que
afectan gravemen te la reprod ucci6n o incluso la
supervivencia.

IvIutaciones naturales

5. Por mutaciones naturales se entiende las que
resultan de condiciones que en la vida normal escapan
a nuestro control, como, por ejemplo, las fuentes
naturales de radiación, la agitación térmica y Jos
procesos químicos anormales ocurridos en el interior
de las células. El estudio experímen tal de las mutacio
nes naturales en multitud ele organismos, que van
descle las formas unicelulares hasta los vegetales
superiores, insectos y mamíferos de órclenes superiores,
ha indicado que la mutación en cada lugar locus génico
específico es un fenómeno que se produce raras
veces H23. Sin embargo, el ritmo ele mutación entre los
distintos loci y entre los distintos organismos varía
mucho H2,j-28. Para las ratas y la Drosophila se ha
calculado que los nuevos genes mutantes se mani
fiestan con una frecuencia que oscila en la mayoría de
los casos entre 10-5 y 10-6 por locus y por gameto
estudiado expcrirnen talmen te, pero como la mutación
natural se prod uce muy raras veces esos cálculos están
sujetos a graneles errores ele muestreo y quizá a alguna
tendencia viciosa con respecto al grupo para el cualse
dispone de cálculos. En las bacterias se han observado
frecuencias tan bajas como 10-9 por lorus y por ~élula.
Con el hombre no es posible efectuar apareamíentos
experimentales para poder asociar una determinada
mutación con 11n lugar específico, y con objeto de
analizar el material de que se dispone se tienen que
utilizar métod os especiales, ti iree tos o indirectos.

6. El método dirccto Il30 está limitado al estudio de
mutaciones a genes dominantes, es decir, a genes que
se ponen tic manifiesto en los heterocigotos, Y en una
forma modificada al estudio ele las mutaciones de los
genes situados en los cromosomas que determinan el
sexo. Este método se basa en el recuento directo ele los
GISOS esporádicos y hereditarios de la condición que
se investiga. Para entidades clínicas aisladas, la fre
cuencia calculada de aparición ele genes mlltantes



dominantes oscila entre 4 x 10-6 y 40 X 10-6 por gameto.
Estos valores están confirmados por los cálculos que
se han hecho utilizando los métodos indirectos. Sin
embargo, debe recordarse que una entidad clínica
aislada puede resultar afectada por la mutación de uno
cualquiera de los muchos genes.

7. Los ritmos de mutación para las entidades
clínicas debidas a genes recesivos no pueden evaluarse
por recuen to directo, pero sí por un método indirecto H3l.

Este se basa en la hipótesis de que en los grupos de
población que se estudian hay un equilibrio genético,
según el cual las mutaciones producen el mismo
número de formas nuevas de genes que el de las que
se elimina por la subsiguiente falta de reproducción.
Después, se ha tratado de calcular el número de estas
últimas. Sin embargo, la posibilidad de que haya una
ligera ventaja o desventaja en los heterocigotos puede
influir mucho en el resultado de los cálculos, que por
esta y otras razones son muy insegurosH32• Para
mejorar la exactitud de dichos cálculos se necesita
más información sobre esas presiones selectivas.

111uiaciones inducidas por irradiaci6n

8. Todas las clases de radiaciones ionizantes con
que se ha experimentado en organismos vivos pueden
inducir mutaciones que se pueden transmitir a la
descendencia, si la energía es absorbida por las células
de la línea germinal.

9. Para discutir los efectos genéticos de las radia
ciones es esencial establecer la relación entre la fre
cuencia de las mutaciones induciclas y las dosis de
radiación, y sobre todo si la relación es lineal para
las dosis más pequeñas. El Comité insiste en que en
la actualidad no se conoce un umbral de exposición a
las radiaciones por debajo del cual no se produzcan
daños genéticos. La base experimental para establecer
una relación lineal en tre las dosis y la frecuencia de
las mutaciones está bastante bien definida para las
dosis moderadas, pero resulta cada vez más deficiente
para las dosis pequeñas y termina en un experimento
con esperma de Drosophila a una dosis de 2S rad I-llO.
Los experimentos realizados o que se van a realizar
en el Reino Unido y los Estados Unidos servirán para
verificar la linealidad de la dosis entre los 37,S y los
600 rad cuando se irradian los espermatogonios del
ratón u ll . La escala de S a 2S rad interesa fundamental
mente para estudiar los riesgos que corre el ser humano.
Si se pueden encontrar métodos para ello, debe estu
diarse experimentalmente en cualquier organismo la
relación lineal entre la escala de dosis mencionada y
la frecuencia de las mutaciones, sobre todo para la
irradiación gónica, Mientras tanto, sería prudente
suponer por lo menos que existe tanto riesgo como el
que implica la relación lineal entre las mutaciones y
las dosis a las gónadas, como se ha hecho en este
informe.

10. En organismos no humanos se ha confirmado
q ue los efectos m utacionales de una dosis determinada
son independientes del ritmo de administración en
una amplia gama. Además, se ha comprobado que los
daños m u tacionalcs que sufre un ratón no experi
mentan recuperación hasta transcurridos por lo menos
dos años después ele la irradiación. La gama de tiempos
estudiada experi rnen talmente no llega ni con mucho
al período ele procreación ele unos 30 años requerido
para examinar la irradiación crónica de las poblaciones
humanas. Pese a ello y a falta de pruebas en contra,
el Comité acepta la conclusión de que los efectos
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mutantes de las pequeñas dosis de radiación recibidas
por las células de estirpe germinal del ser humano
duran te largos períodos son acumulativos. Por lo
tanto, debe suponerse que la irradiación de pobla
ciones enteras tiene consecuencias genéticas.

11. Hay motivos para creer que en cierto número
de organismos el fenómeno mutacional no se produce
por completo en el momento de la irradiación, sino a
través de procesos fisiológicos subsiguientes, que pue
den durar unas decenas de minutos o incluso horas.
Por lo tanto, aparte de la posible prevención, existe
durante un período limitado después de la irradiación,
una oportunidad para reparar el daño 1I12-13• El Comité
considera que deben realizarse investigaciones para
conocer, y si es posible establecer finalmente, tales
oportunidades y estimular todo lo posible las que se
inicien.

12. En general, las pruebas que se poseen en la
actualidad sugieren que las mutaciones inducidas por
las radiaciones ionizan tes son similares a las de origen
natural y tienen un efecto análogo H16. Por lo tanto,
en este informe se ha supuesto que sucede así. N o
obstante, la Comisión reconoce que habrá que realizar
nuevas investigaciones para poder saber si las muta
ciones inducidas por radiación no difieren cualitativa
mente en algunos casos de las espontáneas y quizá
tienen efectos más graves I-l17, 18.

13. Como se verá más adelante, para calcular los
riesgos que encierra la irradiación de las poblaciones
humanas es conveniente hablar de la dosis que pro
duciría en una generación tantas mutaciones adicio
nales como se producen ya de una manera natural, la
cual se denomina "dosis de duplicación" H62. En par
ticular, como comúnmente se acepta la relación lineal
entre las dosis y la frecuencia ele las mutaciones in
ducidas, el Comité acepta la validez y utilidad prác
tica del concepto de una dosis de duplicación repre
sentativa; es decir, reconoce que en la medida en
que es posible calcular un valor medio-para lo cual
se haya tenido debidamente en cuenta una amplia
clase de genes humanos-puede tomarse como cifra
representativa de las amplias clases de genes que
determinan en conjunto las grandes categorías de
daños que pueden sufrir las poblacionesH62 .

14. Para establecer en el hombre los índices de
mutación inducida de genes individuales es necesario
hacer un estudio sumamente difícil ele un número muy
'grande de individuosH46-58, En realidad, los estudios
que se han terminado de la descendencia de padres
irradiados no han demostrado que existan cambios
inequívocos o un aumento en las entidades clínicas
investigadasH50-5l. Este mismo fracaso proporciona
motivos para suponer que la dosis representativa de
duplicación correspondiente a los genes humanos no
es inferior a 10 rad H71. Sin embargo, en estas investi
gaciones se ha observado persistenternente que se
producen pequeños cambiosH50-5l en el sentielo que
es de esperar resulte elel aumento de los índices ele
mutación. Tomados en conjunto, estos cambios mar
ginales observados parecen confirmar la existencia de
fenómenos que es de esperar resulten del incremento
de las mutaciones; además, no parece probable que
se hubieran observado si la closis represen tati va de
duplicación correspondiente a los genes humanos
excediese de 100 racl. Por lo tanto, el Comité acepta
como una probabilidad razonable que la dosis repre
sentativa de duplicaci6n correspondiente él los genes
humanos se encuen tre entre los 10 y los 100 rad , pero
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19. Una de las misiones de la genética humana esla
ampliación de los conocimientos sobre el papel que
desempeñan los factores genéticos en la salud y las
enfermedades, Esta labor se realiza en gran parte
mediante exámenes médicos muy especializados de los
individuos afectados y de sus familiares, y estudios de
los hijos de padres que son parientes muy cercanos,de
hermanos gemelos y de toda la población, Las
investigaciones en este amplio campo son muy útiles
para los problemas que se analizan en el presente
informe,

III. EL DAÑO SOCIAL C\USADO A LAS POBLACIONES
POR LA PRESENCIA DE GENES DESFAVORABLES,

Y LOS EFECTOS DE LA MAYOR EXPOSICIÓN A LAS
J{ADL\CION ES

un cálculo de la carga social que produce la ' ,
J I 11'6 ·1' exPOSICión(e a PO) aCI n a ( eterminadn dosis de radia,'6 us,
Esas hipótesis 50nll85; CI n ,

i) Que la parte ~lel daño genético que experimen
actualmente la SOCIedad por las mutaciones re ta
tes está relacionada c~n el ritmo natural a q~~rhn.
se produc.en las mutaciones, por existir un equI'I'b~Y

1 1 '6 1'" I noen tre a proc ucci . 1\ Y e 1I11InaCIÓn de genes mut t
desfavorables. En realidad, el ritmo actual de elI'ma~ es

• e: ·1 1l' tna-C10n (le ,estos gene~ eel)e estar ,vIllculado de una manera
COl11p eja , a traves (e su numero y su distribuc'ó
actuales, con la historia de las mutaciones y eliml,l n
. I 11 ió na-cienes en a Po) 'lCI n.

ii) Que el ambiente futuro será suficientemente
análogo al actual para que las manifestaciones de la
l11ut~ción sean en gene~al idénticas a las actuales: en
particular, que la relación que existe entre las COnse
cuencias sociales y la eliminación de los genes mutan.
tes no será afectada en forma significativa.

iii) Que las mutaciones de genes producidas por
irradiación son cualitativamente iguales a las de ori
gen natura l.

El Comité considera razonables las hipótesis i) y ii)
y acepta la iii) como una evaluación aproximada.

Morbilidad genética debida a taras concretasH88'94

20, Se calcula que aproximadamente el 4% de los
nacidos vivos prcsen tan o preseu tarán taras genéticas
detectables de importancia. Sin embargo, sólo cuando
existen ciertas corid iciones es posible predecir la
relación entre los cambios en el ritmo de mutación y
los cambios en la Ireruencia de las taras. En especial,
es preciso saber si la frecuencia de la tara está ele~er
minada en gl'!wral por UI1 equilibrio entre la mutaoói
y la selección, por una parte, y la tara de que se ~rate,
por ot ra: en genl'J"al, esta condición sólo se satisíace
cuando se trata de taras detcrminadas por mecanismos
gcn(·ticos sciu-illos y ron Irct-ucncin por un solo gene
mu t.m te. I':s ¡¡roiJal>1l' que la frecuencia total c,le, las
taras que Sl' l'Onsidcra cumplen est~>s dos, requ~sltos,

no pase llel 1% par,\ todos los nacidos VIVOS, inclu
vC'lHlo algunas tarus ruvo efecto es pequeilo H90, En
~'stos C;IS;)S, la mal'oría "de Jos genes Il1utantes son
dominantes, aunque hay algunos reccsivos.

21. .\dem{\s de estas tar,IS, h01\' un número conside
rahl« que afccta alrededor del 1% de los nacidos
vivos Tino, dl'lerl1\inadas gen{>(iral1\ente por rnecamsmos
que 1\0 S(' ronrx-en hien', En ;¡/gunos casos pare.ce ser
que- las cnnr] iriones en CJ ue se cncucn tra el embrión ~n
el útero SOI\ import.m t cs para determinar si apareceran
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Il. EVALUACIÓN DE LOS EFECTOS DE LA IRRADIACIÓN

17. Para evaluar los efectos genéticos de la expo
sición a las radiaciones sería conveniente hacerlo en
función de las "consecuencias sociales", Sin embargo,
como los efectos ele esas consecuencias sobre el indi
viduo, su familia y la comunidad son tan diversos,
resulta casi imposible expresarlas numéricamente. No
obstante se pueden medir varios componentes, de los
cuales el más satisfactorio por el momento es el
número ele personas más o menos gravemente afecta
das por defectos hereditarios. En su lugar se podría
emplear como medida más directarnen te vinculada al
ritmo total de mutación, la disminución de la capaci
dad de los individuos para reproducirse y sobrevivir 1l82•

18. Incluso si se conocieran bien las relaciones entre
la dosis y las mutaciones del ser humano, no sería
suficiente para preparar cálculos útiles de las conse
cuencias sociales (en el sen tido que se da al término en
el párrafo anterior) de exponer a una población a una
determinada dosis de radiación, Desde luego, estos
cálculos no podrán prepararse con alguna cahalidad
mientras el conocimiento de la genética humana no sea
igualmente completo. Basándose en los concx-in.icn í os
actuales, el Comité ha decidido enfocar el probk-mn
preguntando sucesivamente: n) la magnitud dc las
consecuencias sociales que tienen hoy para las
poblaciones humanas los genes desfavorables: b) la
proporción ele esas consecuencias que se debe a las
mutaciones genéticas que se prod ucen conri nW\ 1\1l'Il ll' ,

Y e) el aumento del ritmo de mutación <le los gcnes,
expresado en relación con el ritmo natural, que se
puede esperar ele la exposición a determinada dosis de
radiación agregada a la natural, Con cicrtas hipótesis,
se pueden mul tiplicar estas can tirladcs para oh tener

considera que para los fines del cálculo, la media
'f '1["3geométrica (unos 30 rad) es una el ra ~onve[llente. ".

De todas formas, la dosis represcntatrva de duplica
ción que corresponde a las mutaciones en Jos genes
humanos no puede ser inferior a 3 rad, que es la
magnitud de la dosis genéticamente significativa de
bida en la mayoría de las reglones del mundo a las
fuen tes naturales de rad iación H72.

15. Una delimitación mayor ele los limites de las
relaciones cuantitativas entre la dosis y las mutaciones
ocurridas en el hombre (que se expresan aquí mediante
la dosis representativa de duplicación) sólo puede ob
tenerse realizando estudios comparativos ele la des
cendencia de grupos especiales irradiados y ele grupos
de control. El fenómeno que casi se ha llegado a
establecer en la descendencia de progenitores irradia
clos es un cambio en la relación ele masculinidad al
nacerHOO • Para comprender mejor este fenómeno y su
interpretación, hay que realizar cuanto antes experi
mentos en animales, sobre todo mamíferos, con ti
nuando y ampliando simultáneamente los estudios per
tinentes a los daños genéticos inducidos en el ser
humano por las radiaciones,

16. Hay otra forma de expresar la relación cuanti
tativa global entre la exposición a las radiaciones !' las
mutaciones inducidas en el hombre, que consiste en
contestar a la siguiente pregunta: ¿qué número total
de mutaciones prod uce determinada exposición de una
serie de genes humanos a la radiación? Como no se han
hecho observaciones directas de las mutaciones
inducidas en el hombre ele esta manera, sólo se puede
responder utilizando el dudosísimo procedirnien to de
una analogía con otras especiesF'',



esas taras, y se tienen algunos datos que indican la
posible intervención de muchos genes que modifican
el proceso de una manera compleja. Un buen ejemplo
de esta clase son los síndromes del paladar hendido.
Tales taras se concentran en algunas familias, pero
rara vez hasta tal punto que puedan explicarse en
virtud de una teoría genética basada en un solo
mecanismo sencillo.

22. El 2% restante forma dos grupos desiguales lJgo.
El más red ucido aparece en las familias en proporcio
nes que son de esperar con arreglo a una teoría sencilla
de transmisi6n de genes recesivos, pero si se considera
la frecuencia global de esa aparición junto con la
selección extremadamente negativa debida a la
gravedad de las taras, dicha frecuencia resulta excesiva
para que pueda atribuirse exclusivamente a un
equilibrio en tre la mutación y la selección; es decir,
salvo que se suponga que el ritmo de mutación es muy
superior a las que se calculan para las mutaciones
dominantes del hombre o para los genes investigados
experimentalmente con animales. Un buen ejemplo de
este grupo es la enfermedad fibroquística del páncreas.
Hay que señalar aquí que muchos cálculos del índice
de mutación a genes recesivos serían demasiado
exagerados si se partiese de la hipótesis de que existe
un equilibrio entre la mutación y la selección, por un
lado, y la tara correspondiente, por otro. Las taras del
grupo más amplio son enfermedades muy corrientes y
graves en cada caso, que algunos expertos han atri
buído a mu tan tes sencillos cuya forma ele expresión ha
sido modificada de alguna manera, pero cuyo alcance
e influencia genética son inciertos y difíciles de deter
minar. Los mejores ejemplos de esta clase son la
diabetes mellitus y la esquizofrenia. Si se parte de la
base de que la alta frecuencia ele estas taras se elebe a
un equilibrio entre la mutación y la selección, hay que
admitir índices ele mutación excesivamente elevados,
sobre tocio si es corriente que la tara se exprese de
alguna forma en los heterocigotos.

23. Sólo con la categoría muy limitada de taras
mencionada en primer lugar (las determinadas por
genes aislados), es posible predecir con cierta exactitud
el efecto que tendrá un determinado aumento en el
ritmo de mutación H92. Para todas las demás taras
descritas, cualquier aumento de las mutaciones
originará tarde o temprano un incremento igual o
menor de la frecuencia de la tara H92. Así, por ejemplo,
una clase de taras que afecta al 1% de todos los
nacidos vivos tendrá que aumentar eventualmente en
proporción directa a cualquier cambio en el índice de
mutación que se mantenga durante períodos sufi
cientemente largos. También es de esperar que au
menten las demás clases de taras descritas, que afectan
aproximadamente al 3% de todos los nacidos vivos,
pero tal incremento no será tan proporcional a los
cambios en el ritmo de mutación, si bien no es posible
calcular por ahora con exactitud ese aumento. Por lo
tanto, la duplicación permanente del índice de
mutación podría originar eventualmente un aumento
ele más elel 1% y menos elel 4% en la proporción actual
del 4% de todos los nacidos vivos; es decir, que la
proporción ele individuos afectados se incrementada
entre el 5% y el 8%.

24. También es posible calcular el número total de
individuos que tarde o temprano resultarán afectados
por un pequeño aumento en el ritmo de mutación ele
una sola generación; ese total equivale a la cantidad
adicional que sería afectada en cada generación en
condiciones de equilibrio si se aumentase permanente-
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mente y en el mismo grado el índice de mutaci6n. Sin
embargo, los individuos afectados que constituyen este
total, estarían distribuídos en una forma que se
desconoce en todas las generaciones posteriores a
aquella en que hubiese aumentado temporalmente el
ritmo de mutación.

25. Estas consideraciones no tienen en cuenta los
efectos de la mutación sobre las llamadas I 'característi
cas biométricas", examinadas en el párrafo 27 y
siguientes; también se ha hecho caso omiso de la
existencia ele una gran categoría de mutaciones a genes
que tienen efectos relativamente pequeños y que se
han observado en los organismos irradiados durante
los experimentos. Es de esperar que esos genes mu
tantes que tienen aisladamente un efecto menos
perjudicial sobre la capacidad de supervivencia y
reproducción de los inelividuos se extiendan a un
número mayor de miembros de una población que los
indicados aquí, e incluso se conviertan en el factor
principal ele las consecuencias sociales globales debidas
a un prolongado aumento del ritmo de mutación.

26. Basándose en los razonamientos que anteceden
es fácil calcular el número de los individuos afecta
dosHg2 en una población permanente de 1.000.COO de
personas por generación y por cada rad de exposición
continua genéticamente significativa por generación.
Después de establecido el equilibrio (es decir, después
de muchas generaciones), es probable que el número
de defectos aislados atribuíbles a dicha exposición de
un rad por generación oscile entre 100 y 4.000 por cada
generación de 1.000.000 de personas, o sea, un au
mento del 0,01 % al 0,40% de la población en el total
de personas afectadas. Si se aplicase la dosis de un rad
una sola vez a una sola generación, seria de esperar que
el total de individuos afectados oscilase entre 100 y
4.000, pero estarían distribuídos de una forma que se
desconoce en muchas generaciones posteriores. Muchos
de los daños genéticos debidos a la mutación tardan
largo tiempo en aparecer bajo la forma de personas
afectadas. Si se supone que la población del mundo se
estabilizará en 5 x 109 antes de que se manifieste así la
mutación corriente, y que la parte de dicha población
que no habrá alcanzado entonces el promedio de edad
de procreación será ele 2,5 x 109 aproximadamente, las
cifras mencionadas se convierten respectivamente en
250.000 y 10.000.000 en cada generación después de
logrado el equilibrio, y un total de 250.000 y 10.000.000
ele personas, pero distribuidas en forma que se desco
noce en muchas generaciones posteriores a la irradiada.
Estos cálculos podrían aplicarse a cada dosis de un rad
procedente de cualquier fuente de radiación que
afectase a toda la población del mundo.

Características biométricasH95-103

27. Algunas características del ser humano acusan
un tipo de variación genéticamente controlada que es
algo distinta del control absoluto debido a genes espe
cíficos, que son los estucliados hasta ahora en este in
forme. En general, estas características pueden medirse
cuantitativamente, por lo que se las llama biométricas.
Están determinadas por genes iguales a los ya exami
nados, salvo que sus efectos son tan pequeños y la rela
ción entre sí y con el ambiente tan compleja que resulta
imposible distinguir los efectos ele genes aislados, y
sólo pueden estudiarse colectivamente utilizando
métodos estadísticos. Por tal motivo, apenas se
conocen experimentalmente las mutaciones que sufren
y su comportamiento en otros aspectos. Sin embargar
sí se sabe que influyen mucho en características tan



importantes como la duración de la vida, el peso al
nacer, la estatura y la inteligencia. El valor medio y la
magnitud de las variaciones de tales características de
una población pueden sufrir la influencia de la cons
titución genética, y los cambios en ambos deben
considerarse en relación con la aptitud reprod uctiva,
así como con las respectivas consecuencias sociales.

28. Hay dos problemas teóricos esenciales que
tod avía no se han resuelto en gran parte: a) el grado
en que el promedio de poblaci6n está determinado por
la mutación recurrente y no sólo por un equilibrio de
fuerzas selectivasH99-100; y b) la fracci6n del componente
genético de la variabilidad que se debe a la mutación
recurrenteH97-98. No puede excluirse la posibilidad de
que, para algunas características, el índice de mutación
sea el factor principal que determine el promedio y la
variabilidad ele la población. Por otra parte, como
ciertas influencias, tales como los cambios ambientales
y posiblemente la ventaja global reproductiva y de
supervivencia de los heterocigotos, pueden ser decisi
vas, es posible que el ritmo de mutación carezca rela
tivamente ele importancia. Hay que tener presente que
un número bastante reducido de genes (cada uno de
los cuales se mantiene en una gran frecuencia por el
equilibrio entre diferentes fuerzas selectivas) puede
ejercer una influencia sobre el promedio y la varia
bilidad de la población tan grande como la que ejer
cería un número de genes mucho mayor, cada uno de
los cuales se mantuviese en una frecuencia menor por
el equilibrio entre la mutación recurrente y la selecci6n.

Inteligencia HI02

29. La inteligencia es la característica que más
preocupa a la humanidad. Tal como se determina
mediante el cociente de inteligencia, es una caracterís
tica biornétrica. Un aumento del índice de mutación
de los genes que corrientemente determinan la varia
bilidad genética del cociente de inteligencia, tendería
en general a aumentar esa variabilidad. En teoría, este
hecho haría que se elevara el número de personas con
cociente ele inteligencia grande y pequeño, aunque no
necesariamente en igual grado. Al mismo tiempo, por
analogía con los genes que tienen efectos suficientes
para ser detectables individualmente y que se ha com
probado que interfieren en forma destructiva con las
estructuras biológicas o los mecanismos que afectan
primariamente, es ele esperar que las nuevas muta
ciones sean en general tales que reduzcan el cociente
medio de inteligencia. Por lo tanto, lo más probable es
que un aumento en el ritmo ele mutación redujese el
citado cociente medio, aunque los experimentos
realizadores no proporcionan una base suficien te para
pronunciarse acerca de la importancia de esa dis
minución.

D'uracián de la vida«ioa

30. Las correlaciones observadas cutre parientes y
los estudios ele hermanos gemelos coinciden en sllgerir
que la duración ele lit vicia del ser humano está contro
lada en gran parte por factores g-enéticos, de modo que
es de esperar que la mutación teng-a algún efecto sobre
aquélla. Se ha observado que al irradiar ratones machos
con neutrones rápidos se abrevia la. duración de la vieja
ele los clescendicntus inmediatos. Es imperativo con
tinuar y ampliar estos estudios, pues mientras 110 se
posean datos sobre los seres humanos habrá que
depender de los resultados que se obtengan en cxperi
men los con animales. Sin embargo, el hombre y el
ratón son lo suficientemente distintos para que toda
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extrapolación cuan ti tativa entre las elos espeCltl
resulte muy incierta. Por analogía con los resultadl$
obtenidos con ratones, es de esperar que disminuya l.
duraci6n de la vicia en las generaciones posteriores si
se aumenta el ritmo de mutaci6n, pera es muy dificil
determinar la importancia de esa disminución. Queda
entendiclo que algunos de los factores que reducen la
duración de la vida son las enfermedades y ane
malidades genéticas específicas que se han examinado
antes.

Fecundidad generalH827,104

31. Con las correcciones correspondientes para
tener en cuenta los cambios en el volumen de la
población, puede decirse que todo gene desfavorable
que surge en una población como consecuencia de la
mutaci6n será compensado por la eliminaci6n en la
generación siguiente ele un ejemplar descendiente !le
él; de lo contrario, la frecuencia del gene rnutante en
la población aumentaría en forma acumulativa. Estas
eliminaciones se logran a costa de una menor Iecundi
dad efectiva de los individuos. Este fenómeno puede
concebirse como una disminución de la posibilidad que
tiene el individuo, a partir del momento en que el
óvulo es fecundado, de completar el ciclo reproductivo
normal. Así, en una población genéticamente equili,
brada-es decir, en la que la aparición de genes
desfavorables por mutación es compensada exacta
mente por eliminación-e-se puede calcular en primer"
aproximación la reducción global de la fecundidad si
es posible descubrir y contar todas las mutaciones
desfavorables.

32. Se han hecho muchos cálculos para determinar
la posibilidad de que la fecundidad disminuya en
general como consecuencia de un aumento del ritmo
ele mutación. Tomando en cuenta esos cálculos, d
Comité opina que la raza humana parece tener una
reserva de aptitud para la reprocl ucción suficiente para
que la posibilidad de extinguirse lentamente debido a
la disminución (de origen genético) de la fecundidad
como consecuencia ele la duplicación del ritmo norma]
de mutación que origina la acción de cualquier agente
mutagénico resulte muy remota 11105.

Conjunto de genes recesivos desjavorableslIlOO-IOO

33. Aunque no está directamente relacionado con la
carga social que originan las mutaciones, revisten un
gran interés para los genetistas y médicos las tenta
tivas de evaluar la cantidad total de genes recesivcs
desfavorables por individuo ele la población II106. Esto
puede hacerse, porque hay uniones entre individuos
emparentados, por ejemplo, primos. Existe una
posibilidad pronosticable ele que la descendencia de
ele una pareja así formada recibirá dos ejemplares
idénticos del mismo gene de un antepasado común,
uno a través de la madre y otro a través del padre. Si
ese gene tiene un efecto visible y es recesivo, aparecerá
en esa progenie hornocigótica con más frecuencia que
en la población en general. De esta manera, se ha
calcularlo que cada individuo de la población general
es por término medio portador ele uno, o como máximo
tres, de los genes recesivos desfavorables ele una clase
que, cuando son homocigóticos, originan alguna enti
dad clínica específica que puede clescubrirse Il107•

34. Tam biún es posible evaluar el efecto global de
los genes recesi vos desfavorablcs examinando las
estadísticas de matrimonios entre primos, Aunque 105
datos disponibles son algo limitados e incongruentes,
parece que cada individuo meclio puede ser portador
de un número ele genes recesivos desfavorables que



tenga un efecto total equivalente al de 3 a 5 genes,
cada lino de los cuales produciría una incapacidad
completa para sobrevivir hasta la madurez si fuera
homocigótico Hl07. La comparación de estos dos cálculos
(el específico y el general) puede dar en principio una
indicación acerca de la proporción del efecto des
favorable total de los genes recesivos sobre la repro
ducción y la supervivencia, que se promedia mediante
entidades clínicas específicas detectables en el mo
mento actual. Como las condiciones específicas estu
diadas tienen un efecto menos extremo que la incapa
cidad total para la reprod ucción, esa proporción quizá
oscile entre una tercera y una décima parte H107•

RESUMEN

Conclusiones

35. Se acepta que las mutaciones inducidas por
radiación suelen ser perjudiciales y aumentan en
proporción directa a las exposiciones genéticamente
significativas, incluso a dosis muy bajas; y que es
probable que se necesite una dosis de 10 a 100 rads por
generación para duplicar el ritmo natural de mutación
de las poblaciones humanas. Aproximadamente el 4%
de todos los nacimientos presentan desórdenes heredi
tarios, de los cuales alrededor de una cuarta parte están
determinados en gran medida por diferencias en genes
aislados. Sobre esta base, un aumento del índice de
mutación tendría eventualmente como consecuencia
un incremento directamente proporcional en una parte
de este 4% de los nacimientos, que sería superior a un
cuarto, pero menor que el total. Además, habría
algunos cambios menos elefinidos en otras característi
cas hereditarias, aunque en la actualidad es imposible
evaluar la probable magnitud e importancia de los
mismos. A la luz ele estos fenómenos genéticos, el
Comité llega a la conclusión de que siempre que sea
posible hay que reducir la exposición a las radiaciones
ionizantes, y que los procedimientos médicos o
industriales que contribuyan a aumentar los niveles de
radiación a que pueden estar expuestas las poblaciones
humanas deben ser estudiados con gran cuidado para
determinar los beneficios o peligros que cada uno de
ellos entrañe.

Principales [actores de incertidumbre

36. Los principales factores inciertos que existen al
tratar de evaluar las consecuencias de un determinado
aumento de las radiaciones son:

a) Con los conocimientos actuales, se cree que la
dosis necesaria para duplicar el ritmo de mutación sólo
es fidedigna dentro ele un margen de certeza ele 1 ala.

b) Se reconoce que la evaluación de la magnitud
actual de los defectos hereditarios ele la población
simplemente en función del número de personas
afectadas, constituye una medición incompleta de las
"consecuencias sociales", que en todo caso varían ele
un país a otro según el ambiente social.

e) No se conoce con certeza el porcentaje ele defectos
hereditarios que se mantienen POI- mutación recu
rren te. Dada la falta de observaciones adecuadas sobre
la operación e1c las presiones selectivas en el hombre,
las opiniones que hoy existen han tenido que basarse
cn cri Lerios csencialrnen te rudimentarios.

ti) La magnitud de los posibles efectos de la irradia
ción en las características biométricas elel hombre, su
escala y forma ele variación son en gran parte con
jeturas.
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e) No se conocen los efectos ele un ambiente exis
tente en el futuro sobre la importancia del "daño
social". Las mejoras en los procedimientos sociales,
médicos y biológicos que pueden aplicarse en las
poblaciones humanas quizá contribuya a atenuar los
efectos de algunos de los cambios desfavorables. Sin
embargo, esas influencias también pueden actuar en
sentido opuesto. Por lo tanto, es imposible predecir
cómo se influirán mutuamente los cambios que se
produzcan en el futuro en el ambiente y las rnodifi
caciones hereditarias, para dejar sentir sus efectos en
el estado general de salud ele cada individuo que
integre las poblaciones humanas del porvenir.

Normas para la investigaci6n

37. Aunque ya se tienen muchos datos, la evalua
ción cuantitativa de las consecuencias que tiene la
irradiación genéticamente significativa sobre la mu
tación de las poblaciones humanas todavía está sujeta
a importantes limitaciones, sobre todo con respecto a
los factores que acabamos de enumerar. A esas limi
taciones se eleben varias ele las recomendaciones sobre
investigaciones genéticas que ha hecho un grupo de
estudio de la Organización M undial de la Salud en un
informe presentado a este Comité, y ya publicado.
El Comité señala a la atención de la Asamblea General
esas recomendaciones, y en particular los siguientes
campos ele investigación:

a) Estudios de los hijos de padres que han estado
expuestos a considerables dosis de radiación, junto con
investigaciones del ritmo natural de mutación en el
hombre;

b) Estuelios ele las características reproductivas de
distintas poblaciones humanas y de los portadores de
genes desfavorables;

c) Estudios pertinentes sobre la genética de las
características biornétricas del hombre, tales como la
inteligencia, la duración de la vida y los sistemas
selectivos eq uilibrados en general;

d) Cualquier estudio que permita conocer mejor el
ritmo de la mutación natural o inducida en el hombre
o en las células de los tejidos humanos;

e) Estudios de las mutaciones producidas por las
radiaciones ionizantes, especialmente a dosis bajas, y
otros fenómenos conexos en distintos materiales, pero
sobre todo en las células de los mamíferos;

j) Estudios de los efectos de las radiaciones en
poblaciones en teras:

g) Estudios del fenómeno de la mutación en sí,
incluído el tiempo y la forma en que puede influirse en
dicho proceso;

h) Estudios comparados de las mutaciones naturales
y de las inducidas por distintas radiaciones ionizantcs.

38. Ciertas meelidas servirían para acelerar las
necesarias investigaciones en las poblaciones humanas,
entre ellas el apoyo a los institutos especializados en
investigaciones antropogenéticas que ya existen, para
poder iniciar programas a largo plazo; creación de
nuevos centros ele investigación a medida que se
disponga de los especialistas requeridos, y colaboración
con los antropogenetistas de los organismos que se
ocupan de estadísticas vitales, sanidael pública y
demografía, a fin ele difundir más sus da tos y hacerlos
más adecuados para el análisis genético. Sin embargo,
las investigaciones deben abarcar mu [ti tud de campos;
es indispensable realizar experimentos con distintas
plantas y animales como complemento de los estudios
q ue se efectúen acerca ele los seres humanos.



Capítulo VII

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. Es evidente que para evaluar los riesgos que
pueden encerrar las radiaciones ionizantes hay que
conocer la intensidad de las originadas en diversas
fuentes que reciben el hombre y el ambiente en que
vive, y los efectos actuales y futuros que probable
mente tendrán. Es muy importante evaluar los efectos
(le la precipitación de los materiales radiactivos
liberados por las explosiones de las armas nucleares,
puesto que esta fuente de contaminación general del
ambiente es muy reciente, tiene una significación
incierta y se ha convertido en un motivo de inquietud
para las gentes. No obstante, para determinar exacta
mente la situación es preciso estudiar todas las fuentes
de radiación.

2. El Comité, que conoce cuán complicada es esta
tarea, sabe que los datos de que hoy se dispone acerca
de los niveles de radiación y sus efectos no permiten
evaluar con exactitud todos los riesgos, y que muchos
de los cálculos serán forzosamente sólo aproximados
o provisionales.

3. En la actualidad, las características físicas de las
radiaciones ionizan tes y los valores de la irradiación
de los seres humanos se conocen mejor que sus
consecuencias biológicas, sobre todo cuando se trata
de dosis e intensidades pequeñas. Por ]0 tanto, en este
capítulo se examinarán primero los valores de las
radiaciones recibidas por los seres humanos, bien se
trate de exposiciones aislaclas o de poblaciones enteras,
y de los niveles actuales o futuros probables. Después
se tratará de evaluar los efectos biológicos de distintas
cantidades de radiación de diferentes tipos y los
riesgos que encierran determinadas fuentes de suma
importancia.

4. Los datos físicos pertinentes son los relativos a
la población de todo el mundo y a los individuos o
grupos de individuos que reciben dosis relativamente
altas por sus ocupaciones o por el lugar en que habitan.
Esta irradiación puede ser uniforme para todo el
cuerpo o haber órganos y tejidos irradiados con más
intensidad, como en los casos en que el material
radiactivo se concentra selectivamente.

5. Los tejidos del embrión, del esqueleto y de la
médula ósea y de las gónadas son ele especial impor
tancia. La irradiación del em brión (y del feto) puede
ciar 1ugar a un desarrollo anormal o resultar fatal. La
irradiación de la méd ula ósea y del esqueleto puede
originar leucemia y tumores óseos, y los materiales
radiactivos como el estroneio-90 y el radio, que se
concen tran en el hueso, exponen a estos tejidos a dosis
más altas que a otros tejidos del organismo. La
irradiación de las gónadas puede provocar cambios en
el material hereditario, los cuales pueden transmi tirse
a las generaciones siguien tes si la irradiación se recibe
antes o durante los años de actividad reproductora.

6. Como toda la evaluación científica, las conc lu
siunes que se presentan en este informe están sujetas a
revisión a medida que vayan ampliándose los conoci-
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mientas, y el Comité espera que este informe, una ve
presentado a la Asamblea General, contribuirá;
lograr tal progreso al estimular las discusiones critica
entre hombres de ciencia. Dada la complejidad de
tema, la lectura de párrafos o evaluaciones aislados sir
tener en cuenta el texto general del informe pued,
originar confusiones con gran facilidad.

1. NIVELES DE RADIACIÓN

7. En el cuadro I se resumen los cálculos que ha
hecho el Comité de los valores medios de la irradiacción
que probablemente recibirán las poblaciones durante
determinados períodos y se proporciona la base para
comparar las dosis recibidas de fuentes naturales y
artificiales. El método de cálculo se describe en el
capítulo III. Se hizo 11S0 de los períodos medios de 30
y 70 años por ser los más adecuados respectivamente
para analizar los cambios genéticos transmisibles y los
daños somáticos durante la vida de un individuo. Los
cálculos para los exámenes médicos y la exposición por
motivos profesionales se basan en la situación actual
en determinados países, donde los servicios médicos
están muy avanzados y no en el promedio previsto
para el mundo. Al dar los valores para diversas
circunstancias hipotéticas del futuro no se ha tratado
de hacer predicciones, sino de plantear cálculos basa
dos en las hipótesis examinadas en el capítulo 1I l, Y
los valores y sus escalas están sujetos a las incerti
dumbres que en él se señalan.

Radiaci6n de fuentes naturales

8. La radiación que reciben los seres humanos de
fuentes naturales varía de un lugar a otro según la
radiactividad de la superficie de la tierra en él, y en
aquellas zonas donde la población está distribuida de
una manera irregular excede del promedio en un factor
de 10. Para ampliar los conocimientos acerca de los
efectos de las dosis de radiación pequeñas es suma
mente importante estudiar las poblaciones que habitan
estas zonas. La aportación de los rayos cósmicos a la
dosis difiere según la altitud y la latitud geomagnética.
La debida al potasio y al carbono radiactivos normal
mente presentes en el organismo es igual en los distin
tos individuos, pero la irradiación debida al radio. al
torio y a sus productos de desintegración varía con
siderablemente. La radiactividad ele los materiales de
mampostería utilizados en la construcción ele algunos
tipos de vivienda puede aumentar muchísimo la
exposición de sus ocupantes a las radiaciones. En el
capítulo 111 se examinan las variaciones ele los ni veles
de irradiacion debido a las fuentes naturales; tanto la
magnitud ele estas variaciones C01110 la del nivel medio
proporcionan da tos para poder compararlos con la
irradiación debida a fuentes artificiales. No se conocen
los efectos perjudiciales atribuíbles a las radiaciones <le
fuentes naturales, pero parece que producen algunos
daños genéticos y posiblemente ciertos daños somá
ticos.



CUADRO I. CÁLCULO DE LAS DOSIS DEBIDAS A DIFERENTES FUENTES DE RADIACIÓN

(Basado en los promedios para todo el mundo)

Fuente
Dosis genétíca1Jle1tte significativa

Máximo por cada pe"¡ollo de JO Mios (rem)DIIS
Dosis 11fedia a la 711édllla per cdpila

¡Wáximo por cada Período de 7() anos ~"em)DI:!'

7

Llega a más de 7
0,1-0,2

Fuentes naturales " , .. , .
Fuentes artificiales (excepto la contami

nación del ambiente y la exposición por
razones profesionales)- .

Exposición por razones profesionales» .

Contaminación del ambiente
(casos hipotéticos)" d

En caso de que se detengan los en
sayos de armas nucleares a finales
de1958 .

3

0,5-5
Menos de 0,06

0,010

Cálculos pa,.a los paises el<
QUe la mayor parte del

calcio de la dieta provie ue.
de la leche»

0,16

eáiCIIlos paro los países eu
'lile la mayar parle del

calcio d~ la dieta provieJl~

dd arros.

0,96

En caso de que continúen losensayos
de armas nucleares hasta alcanzar
el equilibrio, dentro de LI110S cien
años".,. , " " , .

Hipótesis a'

0,060

Hipótesis b'

0,12

H Ip6/e:;i:; a' HIp61esis b'

2,8

El ¡"Ól<sÍ! a'

7,5

HipótLSis bl

17

Porcentajes calculados de las dosis máximos, si CDllt,'n1Ían los e n savos de armo-s nucleares

En caso de que los ensayos se deten
gan en
1958, , , , .
1968 , , .
1978 " .
1988, , " .

En caso de que los ensayos continúen

I1 ipótesis a'

17
42
64
79

100

H i",61esis b f

9
33
56
67

100

HiP61 esis al

13
24
34
42

100

ElijJó/esi:; b'

6
16
26
35

100

a En los países en que se hace uso frecuente de las fuentes de
radiación incluidas en el cuadro y que han proporcionado datos
al Comité.

L Dosis para ciertos países con gran desarrollo tecnológico
solamente.

e Los valores regionales pueden diferir en un factor de 0,20 a 2
de los promedios mundiales calculados y ponderados según la
población, debido a las diferencias del ritmo de precipitación
radiactiva y del depósito según la latitud. En algunas regiones
del mundo y especialmente en las zonas próximas a los sitios
donde se han ensayado armas nucleares, la precipitación tropos
férica tiende a veces a aumentar el límite máximo indicado.

d Calculada a partir de los promedios mundiales del ritmo de
precipitación radiactiva y del depósito, ponderados según la
población.

e En el párrafo 69 del capítulo III se estudia en qué medida
se aplican estos cálculos a las poblacionescon distintos regímenes

Exposición debida a las aplicaciones médicas

9. Conviene calcular la magnitud de esta exposición,
sacando el valor medio correspondiente a poblaciones
enteras, puesto que los efectos genéticos, y quizá
algunos somáticos, de estas aplicaciones dependen de
ese promedio, En los países que disponen de servicios
médicos abundan tes, donde se ha calculado su magni
tud, la radiación aplicada con fines médicos constituye
la mayor aportación de origen artificial a la radiación
recibida por toda la población, pero no se dispone de
datos sobre los países donde hay menos servicios
médicos. Segú n los informes recibidos, los valores de la
dosis genéticamente significativa son del mismo orden
que los de las elosis debidas a las fuen tes naturales.
Entre las aplicaciones médicas, la dosis debicla a los
exámenes con rayos X para diagnósticos excede con
mucho a la correspondiente a las aplicaciones radio
tcrápicas y ele radioisótopos, siendo esta última una
dosis pequeña: entre el 80% y el 90% ele la dosis
diagnóstica total recibida por las gónadas proviene de
algunos tipos poco frecuentes de reconocimientos del
nbrlorneu y de lo. pelvis.

10. La mayoría de estos valores son únicamente
cák-uios preliminares, y es preciso proseguir las
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alimenticios y a las que viven en zonas con suelos de dlstiutas
características.

1La hipótesis a es que el ritmo de inyección de los materiales
radiactivos en la estratosfera es tal que mantiene constante la
precipitación de estroncio-90 y cesio-137, mientras que la hipó
tesis b es que los ensayos de annas nucleares liberarán e inyec
tarán en la estratosfera productos de fisión equivalente a los de la
serie completa de ensayos desde principios de 1954 a finales de
1958 y se repetirán con una frecuencia constante, Esta segunda
hipótesis da. un valor de equilibrio para el ritmo de precipitación
y el depósito que excede en un factor de 2 del calculado basándose
en la primera.

• Los valores para la dosis del perlodo de 30 años IUlIl sido
corregidos para tener en cuenta la preci pitación troposíérica, de
conformidad con 10 expuesto en el párrafo 57, utilizándose un
valor de 0,5 mrem anuales para el pe rindo de duración de los
ensayos.

investigaciones, para las cuales han sugerido procedi
mientos la Comisión Internacional ele Protección
Radiológica y la Comisión Internacional ele Unidades
y lYI~diciones Radiológicn.s en un informe preparado a
solicitud de este Comi té, y que le fu(~ presentado en el
documento AlAe.82/G/R.117.

11. La dosis significativa recibida en el esqueleto v
en la mé~ula ósea debido a las aplicaciones médicas se
ha es.tudmdo c~n !Uell~r c1etenimien lO que la dosis
genétlc~me~te significativa , aunque puede tener im
portancia 81 se Inducen tUlliores óseos o leucemia con
?Os~s. bajas ele irradiacióri , Aunque la irradiación
individual de la medula vnda mucho, no parece
pro?able qu~ el promedio difiera demasiado de la
dOSIS que recibe la médula de las fuentes naturales.

. 12.. La contribución de las aplicaciones méclicas a la
irradiación de lo~ ~TLIpOS de población sólo se ha
calculado en los ultimas aüos, (Jurante los cuales ha
aument8;d,o ,con mucha rapidez c n algunos países, así
que ~s diffcil evaluar_ los e fectos genéticos y somáticos
aso.CIaelos al uso ~r~C1ente de los prorcdimieuros radio
lógICOS en!a mediciria ..Todavía 110 se dispone de datos
que 1?e.rmltan p~·edecll- la tendencia futura de las
exposiciones debidas a las aplicaciolH's mórlicas. Se



espera que el perfeccionamiento del equipo y de las
técnicas permita reducir considerablemente las expo
siciones aisladas, pero el uso cada vez mayor de los
rayos X puede hacer que aumente la dosis recibida por
la población del mundo entero. Si se adoptan pre
cauciones del tipo de las descritas por la Comisi6n
Internacional de Protección Radiológica y la Comisión
Internacional de Unidades y Mediciones Radio
lógicas se podrá reducir la exposición a las radiaciones
en la medida en que esta reducción no perjudique el
valor médico de esos procedimientos.

Exposicion por razones profesionales

13. La exposición profesional a radiaciones ioni
zantes s610 representa en la actualidad una pequeña
parte de la irradiación total del conjunto de la pobla
ción, y alcanza alrededor del 2% de la debida a las
fuentes naturales en los países donde tal exposición por
razones profesionales es probablemente mayor. Con el
creciente uso de los reactores nucleares, materiales
radiactivos, y probablemente de procedimientos radio
lógicos en la medicina, es evidentemente una cifra
que tendrá que vigilarse de cerca. Aunque no parece
probable que esta fuente constituya en el futuro
inmediato una parte importante de la irradiación total
de las poblaciones, la exposición profesional de algunos
individuos puede representar una fracción considerable
de su irradiación total.

14. Ya en 1928 la Comisión Internacional de
Protección Radiológica recomendó "dosis máximas
permisibles" para las personas expuestas a las radiacio
nes por motivos profesionales y propusieron métodos
adecuados para la medición. Sus actuales recomenda
ciones, que ha revisado recientemente teniendo en
cuenta el progreso de los conocimientos radiobiológicos
yen las que se propone que se reduzca la intensidad de
la dosis, pueden no ser definitivas, pero en la actuali
dad se aceptan generalmente como una buena base
para proteger a las personas expuestas profesional
mente a las radiaciones ionizantcs.

Residuos radiactivos

15. La eliminación de los residuos radiactivos en los
países que poseen reactores nucleares no ha expuesto a
las poblaciones a dosis apreciables de irradiación, y
sólo es preciso eliminar una pequeña parte de los
residuos producidos. Sin embargo, como es probable
que el uso de dichos reactores se difunda en el futuro y
existe la posibilidad de que se liberen por accidente
productos de fisi6n, resulta evidentemente necesario
mantener una vigilancia en este aspecto. Conviene que
se sigan estudiando métodos para reducir al mínimo
la contaminación del ambiente debida a estas causas.

Radiación debida a la precipitacidn radiactiva

16. La precipitación radiactiva resultante de las
pruebas ele armas nucleares origina una exposición a
las radiaciones de varias formas (véase el capítulo II 1).
A la lenta precipitación de los productos de fisión
distri buídos en la estratosfera se debe la exposición de
la población del ll1 uncia entero. También originará
exposiciones cualquier precipitación procedente de la
"nube" radiactiva que pasa por la troposfera sin haber
llegado a la estratosfera, que está más arriba, y de la
precipitación que puede producirse en zonas adya
centes a los lugares donde se prueban las armas o
dentro de un radio de algunos miles ele kilómetros a
partir de ellos.
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17. También se consideran las formas en que la
radiación del material precipitado irradia diferentes
partes del cuerpo, a los seres humanos que tienen
diferentes regímenes alimenticios o viven en condí
ciones agrícolas diferentes, o a los seres humanos de
diferentes edades, así como los cambios en las cantí
dades de esta radiación que resul tarían de un ritmo
variable o constante de inyección de materiales
radiactivos en la estratosfera.

Precipitaci6n radiactiva en zonas adyacentes all1/gar
de las pruebas

18. La precipitación temprana de materiales radiac
tivos en las zonas cercanas a los lugares donde se hacen
explotar armas n ucleares, la cual depende ele varias
condiciones meteorológicas y de ensayo, puede exponer
a radiaciones in tensas a los individ uos que se encuen
tran dentro de esas zonas. La intensidad de dichas
radiaciones varía muchísimo según el tipo de arma
ensayada, la altura a que se procluce la detonación, la
distancia desde el punto en que se produce la explo
sión, la dirección de los vientos a distintas altitudes}'
la posibilidad de que llueva pocas horas después de la
prueba, cayendo la lluvia a través de capas contami
nadas por materiales radiactivos. Por lo tanto, en la
actualidad no se pueden calcular estas dosis en térmi
nos generales. En condiciones muy especiales, se han
registrado exposiciones a radiaciones de alta intensidad
y efectos perjudiciales, como sucedió con los habitantes
de las islas Marshall y los tripulantes de un pesquero
japonés. N o se dispone de datos suficien tes acerca de
las circunstancias generales en que puede producirse
este depósi to local ni de la intensidad y la duración de
la exposición que puede ocasionar.

Precipitacidn radiactiva procedente de la troposfera

19. Los materiales radiactivos inyectados en las
capas atmosféricas que están debajo de la tropopaesa
(a unos 14 Km. de altura) caen hacia la superficiede
la tierra arrastrados por las lluvias y por un procesarle
sedimentación. Este proceso dura unos cuantos meses,
durante los cuales esos productos clan la vuelta al
mundo varias veces. Esta precipitación troposféria
consiste en una mezcla de materiales radiactivos, que
en su mayoría son isótopos de desin tegracíón rápida.
En la actualidad, la precipitación troposfériea se
deposita intermitentemente durante todo el año y se
forma y se mantiene cierto depósito de radiactividad
de vida corta. Se calcula que la dosis en las gónadas y
la dosis media en la médula debida a este depósito,
como fuente de radiación externa, es aproximada
mente de 0,5 mrern por año, si se tienen en cuenta 10b

efectos de protección de los edificios y ele los Iené
menos atmosféricos.

20. Poco después de probarse armas nucleares se ha
observado en zonas limitadas un aumento pasajero de
la dosis. Estos aumentos temporales pueden producir
durante linos cuantos días intensidades del orden ¡le
las debidas a las fuentes naturales.

21. Los rac1ioisótopos ele la precipitación troposíé
rica pueclcn introducirse en el organismo por inhalación
e ingestión. Como los raclioisótopos que principalmente
interesan se e1esin rcgran con rapidez, la dosis a e[los
debida puede red ncirse almacenando los producto;
alimenticios contaminados durante algún tiempo, La
dosis gonádica recibida por toda la población por
inhalación e ingestión de materiales radiactivos pro,



cedentcs de la troposfera es despreciable si se compara
Con la debida a estos mismos materiales como fuente
externa de radiación. La dosis media en la médula
debida a las fuentes internas de radiación es de unos
0,2 mrern por año.

22. Se ha comprobado que la radiactividad en la
tiroides aumenta durante varias semanas o meses
después de las pruebas de armas nucleares. En los
Estados Unidos, excluídas las zonas adyacentes a los
lugares donde se han ensayado armas nucleares, se ha
Ca lculado para 1955-1956 para la tiroides humana una
dosis anual debida al yoelo-131 de unos 5 mrem. No es
probable que las dosis ele este orden causen daños o
cambios funcionales perceptibles en la glándula.

23. El hueso puede ser irradiado por la incorpora
ción ele productos de fisión ele vida intermedia y corta.
Aunque estos materiales radiactivos no causan una
irradiación prolongada, pueden concentrarse selectiva
rriente en partes de los huesos que estén en proceso de
crecimiento activo, y causar de esta manera una
i r radiación local más intensa que la que se produciría
si la misma cantielad ele esos materiales se distribu
yera por todo el esqueleto.

24. El Comité no dispone de datos suficientes sobre
las variaciones locales ni los aumentos temporales de
la precipitación troposfériea en zonas pobladas situa
clas a diferentes distancias ele los lugares donde se
ensayan las armas nucleares, y pone de relieve la
escasez de la información que permitirá evaluar la
significaci6n biológica de esta fuente de contaminación
del ambiente.

Precipitaci6n radiactiva procedente de la estratosfera y
que cae sobre todo el globo

25. Los materiales radiactivos inyectados en la
estratosfera, especialmente por las explosiones nu
e leares de gran rendimiento energético, quedan allí
acumulados y luego van cayendo sobre toda la super
ficie de la tierra durante muchos años. El ritmo de
precipitación varía según la latitud, y es mayor en el
hemisferio septentrional, donde se efectúan la mayoría
ele los ensayos de las armas nucleares. Dentro de una
pequeña zona, el ritmo de precipitación también
puede variar según las condiciones meteorológicas de
la localidad. Las cifras que aparecen en el cuadro 1 se
han calculado a base del promedio mundial de los
depósitos de materiales radiactivos procedentes de la
precipitación estratosférica. La irradiación debida a la
pl-ecipitación de materiales radiactivos procedentes del
depósito formado en la estratosfera a causa de las
explosiones de armas nucleares realizadas hasta ahora
contribuirá con una dosis gonádica de 10 mrern en
30 años y con una dosis media en la médula ósea per
cápita ele 160 mrern y 960 mrern en 70 años para dos
poblaciones que reciban la mayor parte del calcio de
sU dieta de la leche y el arroz, respectivamente.

26. Como la precipitación radiactiva procedente de
la estratosfera es relativamente gradual, la mayor
parte de la irradiación subsiguiente se debe a dos
isótopos radiactivos ele desintegración lenta, porque
los demás procluctos de fisión ya se han desintegrado
en gran parte. Estos dos isótopos radiactivos son el
ccsio-137 Y el estroucio-vü. Las propiedades físicas y
el comportamiento químico de estos dos isótopos son
diferentes.

27. El cesio-137 es el causante ele la mayor parte ele
1,,1 dosis en las g6nadas debida a la precipitación, que
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se indica en el cuadro 1. Cuando se introduce en el
cuerpo, se distribuye ele una manera más o menos
uniforme en todos los tejidos, causando una irradiación
igual en todo el cuerpo, y cuando se halla en el
ambiente circundante sus radiaciones gamma pene
trantes originan una irradiación también uniforme de
los tejidos.

28. En cambio, el estroncio-90 no emite radiaciones
gamma ni contribuye significativamente a la irradia
ción de nin~una parte del cuerpo desde el exterior, pero
cuando se mtroduce en el cuerpo se incorpora a los
huesos debido a su analogía química con el calcio, que
es uno de los elementos constitutivos normales de los
huesos. Esta similitud con el calcio y su concentración
selectiva en los huesos plantea varios problemas que
no presenta el cesio-137.

29. La concentración media del estroncío-90 en el
esqueleto de los niños, en el que se forman continua
mente nuevos tejidos 6seos, es mayor que en los
adultos, cuyos huesos ya están casi formados antes de
la contaminación del ambiente y, por consiguiente, de
los alimen~os por dicho radioisótopo. En efecto, las
concen traciones más altas de estroncio-9ü en hueso se
han observado en niños que tenían de unos meses a 5
años de edad. Las dosis de irradiación en la médula
ósea debidas a la precipitación que aparecen en el
cuadro 1 se deben al con tenido de estroncio-9ü elel
esqueleto y se refieren a las concentraciones calculadas
para niños de esas edades. Las correspondientes
irradiaciones de las células óseas debidas a esa misma
precipi tación son por término medio tres veces superio
res a los valores para la médula. Las células de la
médula que están casi rodeadas por hueso reciben
dosis análogas a las del hueso compacto. La dosis
máxima en la médula puede diferir del nivel medio en
un factor de 5 aproximadamente.

30. La concentración de radioestroncio en el esque
leto también depende del régimen alimenticio y de la
proporción en tre el estroncio-90 y el calcio en la dieta.
En la actualidad, esta relación difiere en los distintos
constituyentes elel régimen alimenticio; es más elevada
para el arroz sin blanquear que para el blanco, algo
mayor en muchas de las verduras que en los productos
lácteos, mayor en el agua de lluvia que en la de los
ríos y menor en los peces marinos que en los de agua
dulce.

31. Las condiciones agrícolas también pueden in
fluir en el contenido de estroncio-90 de los productos
alimenticios, pues dentro de ciertos límites el calcio
que existe en el suelo influye en la proporción entre
estroncic-vü y calcio en las cosechas que ese suelo
produce. Es preciso seguir estucliando la distribución
de los suelos muy pobres en calcio y su utilización.
También hay que continuar investigando la distri
bución del estroncio-90 en los suelos, su accesibilidad
química para las plantas y la forma en que éstas 10
absorben por las raíces, su comportamiento cuando se
aran las tierras y el proceso ele eliminaci6n por la
acci6n de las aguas, pues las cifras que se clan en el
cuadro 1 para los niveles futuros de estroneio-90 en el
esqueleto se han calculado suponiendo que este ele
mento no desaparece del suelo por elución , lo cual
puede hacer que se obtengan valores exageradamente
altos.

32. En el cuadro 1 figuran los valores de irradiación
ele la médula ósea clebicla a la precipitación radiactiva
para dos situaciones; una basada en las observaciones



hechas en los Estados Unidos y el Reino Unido, donde
la principal fuente del calcio de la dieta y del estron
cio-90 es la leche y donde el contenido de calcio de
los terrenos suele ser alto, y la otra basada en datos
del Japón, donde el consumo de productos lácteos es
mucho menor, donde las principales fuentes del calcio
de la dieta y del estroncio-90 son el arroz y otros
productos vegetales, y donde abundan mucho los
suelos pobres en calcio. Estas dos evaluaciones indican
la escala de contaminaci6n de los productos alimen
ticios tal como se conoce hoy. Se utilizará en el párrafo
S7, para tratar de evaluar los riesgos de la irradia
ci6n debida a la precipitación radiactiva, después de
examinar la naturaleza y la frecuencia de los efectos
biológicos de las radiaciones.

33. Es evidente que las exposiciones de mayor signi
cación debidas a la precipitación radiactiva serán
probablemente las siguientes:

a) Las debidas a los productos de fisi6n de vida
corta y a los materiales radiactivos de la precipitación
local o troposférica;

b) Las de las gónadas y otros 6rganos debidas al
cesio-137 de la precipitación estratosférica;

e) Las elel esqueleto y tejido adyacente debidas al
estroncio-90, que también procede principalmente de
la estratosfera.

La importancia relativa de estas contribuciones varía
según la región geográfica.

Ir. EFECTOS BIOLÓGICOS DE LAS RADIACIONES

34. Los efectos biológicos de las radiaciones ioni
zantes se manifiestan de diferentes formas, según se
trate de células aislaclas, tejidos, 6rganos u organismos
completos. A medida que se ascíende de los organismos
unicelulares a los superiores, las consecuencias fisico
químicas primarias de la irradiación van dependiendo
caela vez más de los efectos secundarios debidos a las
reacciones del organismo ante los fenómenos prima
rios. Para comprender bien la forma en que actúan
las radiaciones y sus resultados es preciso conocerlas
con todo detalle. Los párrafos siguientes tratarán en
primer lugar ele los efectos ele las radiaciones en las
células y después ele los efectos somáticos producidos
en los individuos irradiados y ele efectos genéticos en
su descendencia.

35. Los efectos ele la radiaciones ionizantes en la
materia viva son muy complicados y todavía se
desconoce en gran parte su mecanismo exacto. La pero
turbaci6n inicial está asociada con la ionizaci6n (y
excitación) de las moléculas, que hace que se alteren
sus propiedades. Por lo tanto, las radiaciones afectan
a muchas de las funciones ele la célula, y aunque al
gunos efectos específicos pueden ser causados por uno
O varios fenómenos en la célula, es probable que
muchos ele ellos sean resultado cle la combinación ele
numerosos fenómenos.

36. Las dosis mínimas que producen ciertos efectos
biológicos detectables varían mucho según los orga
nismos, pero para la mayoría ele Jos mamíferos son
aproximadamente de la misma magnitud, así que jos
resultados ele los experimentos con esos animales
pueden aplicarse al hombre, como primera aproxima
ción. Sin embargo, los diferentes tejidos tienen una
sensibilirlad m uv distinta a las radiaciones. Sabemos
muy poco acerca de los efectos biológicos de las dosis
bajas de radiación, debido a las dificultades experi-
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mentales y a las prolongadas observaciones que es
preciso hacer para obtener resultados en este aspecto,
En la actualidad, las opiniones acerca de los posibles
efectos de las dosis pequeñas de radiación tienen Que
basarse exclusivamente en extrapolaciones de los
datos obtenidos para dosis e intensidades elevadas.

Efectos de las radiaciones en los seres humanos

37. Puede resultar que el hombre sea excepcional.
mente vulnerable a las radiaciones ionizantes, incluída
la exposici6n continua a niveles bajos, dada su COIl&

cida radiosensibilidad , su larga vida y el proloIlgado
lapso que transcurre en tre la concepci6n y el final del
período de reproducción.

38. Las células embrionarias son especialmente
sensibles a las radiaciones, y hay indicios de que la
exposición del feto a dosis pequeñas de irradiación
puede ocasionar leucemia durante la infancia. La irra
diación de mamíferos preñados ha demostrado que
las dosis superiores a 25 rem administradas al feto
durante ciertas fases de su desarrollo pueden causar
anormalidades en algunos órganos. Algunas de las
células embrionarias (neuroblastos) de ciertas especies
cultivadas in vitre pueden ser afectadas hasta por
dosis de un solo rad, Si estos resultados fuesen apli.
cables al hombre, y como tienen relación con el des
arrollo del cerebro, parecería justificada la opinión
ele que hasta una dosis muy pequeña aclministrada ,
al feto humano implica un riesgo de efectos periudi
ciales, si se la recibe durante un período crítico de!
embarazo de la madre. Es ele suponer que el radío
estroncio se introduce en el esqueleto del feto cuando
comienza la calcificación, en el segundo trimestre del
embarazo, y de esa manera irradia el sistema nervioso
adyacen te (que se está desarrollando) y la nip6fisis
con dosis que pueden llegar hasta el valor de la radia
ción que recibe el hueso. Sin embargo, la incorporación
del radioestroncio en el tejido 6seo del feto es en la
actualidad muy pequeña y representa una irradiación
menor del 1% de la debida a las fuentes naturales.
pero si con tinúan los ensayos de armas nucleares con
la frecuencia actual terminará por elevarse hasta el
10% aproximadamente de la debida a esas fuentes
naturales.

39. A los niños se les considera más sensibles a las
racliaciones que los adultos, aunque hay pocas pruebas
directas de este hecho, salvo ciertos indicios de que
el cáncer de la tiroides puede deberse a dosis de unos
cuantos centenares de rads, que no inducen tal transo l'

formación en los adultos.

40. Es muy difícil descubrir en los seres humanos
adultos los efectos de una sola exposición a una dosis
de menos de 2S a SO rem, o de la exposición continua
a niveles inferiores al céntuplo de los naturales. La
primera señal de que los tejidos hematógenos han sido
lesionados por radiaciones parece ser la disminución
del número de linfocitos y trornbocitos y la aparición
ele anormalidades como linfocitos bilobulados.

41. En mamíferos expuestos a una sola dosis de 25
a 200 rnrern se han observado perturbaciones rápidas,
pero pasajeras. Sin embargo, hace muy poco tiern[1O
que se aplican técnicas bioquímicas y fisiológicas
adecuadas para estudiar organismos irradiados, y
toda vía no se tiene una idea clara de 10 que sucede
en esos orzanismos con dosis o con intensidades
pequeñas. Hasta ahora se han estudiado muy pocas
especies de mamíferos en este aspecto, y es claramente
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necesario ampliar el campo de tales investigaciones,
de las que pueden sacarse deducciones referentes al
hombre.

42. Los procesos de reparación influyen mucho en
la condición final de los daños originados por las
radiaciones. Estos procesos son una de las causas de
la existencia de una dosis (o intensidad) umbral, que
se caracteriza por el hecho de que esa dosis o dosis
mayores producen un efecto biológico concreto que no
aparece cuando la dosis es inferior al umbral. En este
último caso se han producido fenómenos fisicoquími
cos, pero los procesos de reparación han evitado en
definitiva la aparición de un daño biológico. Se han
encontrado las dosis umbral para algunos efectos
somáticos, como el eritema ele la piel, pero otras formas
de daños producidos por las radiaciones en las células,
los tejidos o los organismos parecen ser acumulativas,
como por ejemplo los daños mutacionales, que una
vez establecidos no se reparan.

43. Las células o los tejidos dañados pueden ser
eliminados y sustituídos por regeneración de células
normales, y este proceso es más activo en los em
briones, en los animales jóvenes y en ciertos tejidos
del animal adulto. Las células afectadas también
pueden recobrar aparentemente sus funciones bio
químicas normales. Durante el proceso de regeneración
de los tejidos dañados por las radiaciones, pueden
inducirse tumores malignos.

44. El poder de reparación difiere considerable
mente según los organismos y los tipos de células, y
varía mucho según las condiciones fisiológicas. Hasta
ahora no se ha descubierto ningún tratamiento químico
que repare los daños causados por las radiaciones en
el ser humano o que acelere su reparación. Hasta
ahora, el injerto de tejido hernatopoyético sólo ha
:lado resultado en mamíferos pequeños irradiados con
una dosis letal aplicada a todo el cuerpo; todavía no
3e nos ha comunicado si se ha intentado aplicar este
tratamiento a seres humanos irradiados.

45. Como los cambios que ya se producen durante
a irradiación dan origen a una lesión que aparece más
:arde, es difícil prevenir los efectos de las radiaciones
: imposible protegerse por completo contra ellos.
'\unque desde un punto de vista teórico es importante
lescubrir medios químicos de protección, todavía no se
Jan podido encontrar métodos que permitan reducir en
'orrna apreciable los daños que causan al hombre las
'adiaciones. En la actualidad, la única protección
-ficaz contra las fuentes externas de radiación es la
[ue proporciona un blindaje adecuado o el alejamiento
le las fuentes de radiación. Se está estudiando con
¡ran detenimiento el efecto de ciertos agentes (que
atas) para eliminar del organismo los radioísótopos
[ue se le han incorporado, con lo cual disminuye la
xposici6n a la irradiación interna.

46. Una irradiación total o parcial, continua o inter
nitcnte , de intensidad muy superior a los "niveles
náximos permisibles" de exposición profesional acep
'lelos en la actualidad puede causar daños morfológi
amente iden tificahles. Entre éstos figuran la leuco
.enia , la anemia y la leucemia. Se sabe que otros
staclos patológicos, como las cataratas, el sarcoma del
ucso y el carcinoma de la tiroides, pueden ser ori
i naclos por la irradiación parcial del cuerpo, pero con
osis bastante altas (de centenares o incluso millares
e rcm) recibielas por los órganos correspondientes.
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47. El acortamiento de la duración normal de la
vida en los roedores pequeños expuestos a grandes
dosis ha hecho pensar en la posibilidad de que ciertos
procesos degenerativos se agraven con la exposición
continua a niveles bajos de irradiación. Ese acorta
miento se ha deducido también de un análisis de los
índices publicados de la mortalidad de los radiólogos
norteamericanos, comparados con los de otros grupos
médicos. Sin embargo, los estudios hechos en el
Reino Unido no han demostrado tal efecto.

48. La actual incertidumbre acerca de los efectos
de los niveles de dosis bajos hace muy urgente reunir
la mayor cantidad posible de datos acerca de todos
los grupos ele personas crónicamente expuestas a esas
dosis y para los cuales existen grupos de control ade
cuados, como, por ejemplo, ciertas poblaciones de las
zonas de gran radiación natural y los trabajadores de
las minas de uranio.

49. La exposición de las gónadas incÍuso a dosis
mínimas de radiaciones ionizan tes puede dar origen a
genes mutarites que son acumulativos, que se trans
miten a la descendencia, y que en general se con
sideran perjudiciales para la raza humana. Como las
personas más afectadas pertenecerán a generaciones
futuras, conviene reducir al mínimo toda exposición
innecesaria de la poblaciones a esas radiaciones, con
objeto de proteger el bienestar de los seres que to
davía no han nacido.

50. La actual hipótesis del efecto estrictamente
acumulativo de las radiaciones en la inducción de
mutaciones en el ser humano se basa en algunas con
sideraciones teóricas y por una can tidad limitada de
datos experimentales obtenidos exponiendo organis
mos de ensayo a dosis relativamente altas. En esta
hipótesis se basan todas las evaluaciones presentes de
las consecuencias mutacionales de la irradiación. Por
lo tanto, es necesario disponer de datos experimentales
sobre los niveles más bajos posibles.

51. El conocimiento de que los actos de la humani
dad pueden perjudicar su herencia genética y el del
efecto acumulativo de las radiaciones ionizan tes para
producir tal daño ponen claramente de relieve los
deberes de la generación actual, sobre todo si se tienen
en cuenta las consecuencias sociales ele los genes des
favorables en las poblaciones humanas.

52. Además de aumentar la incidencia de las per
turbaciones fáciles de descubrir (muchas de ellas
graves, pero todas relativamente raras), el aumento
ele las mutaciones puede afectar a ciertas caracterís
ticas "biométricas" universales e importantes, tales
como la in tclígencia y la duración de la vida. Así es
posible que las pequeñas dosis genéticamente signifi
cativas recibidas por una población no sólo afectarán
gravemente a un número de individuos también
pequeño, sino a la mayoría de los componentes de esa
población de una manera igualmente pequeña. Aunque
es menos fácil de detectar, este segundo tipo de efecto
en una población podría ser asimismo grave. Por des
gracia, la gran mayoría de los genes que afectan a
las características "biornétricas" no pueden descu
brirse en el inclividuo y s610 es posible estudiarlos en
la colectividad y con di ficul tades, Así, pues, se sabe
acerca de ellos mucho menos que sobre los genes que
originan los cambios que pueden descubrirse en el
inclividuo y, desde luego, se conoce muy poco acerca
de la forma en que responden a la irradiación, incluso
en los organismos experimentales más estudiados.



Debido a ello, en la actualidad es imposible calcular
con alguna precisión el efecto ele cualquier nivel de
irradiación de las poblaciones humanas en las carac
teríst ícas biornétricas. Son necesarios muchos trabajos
de investigación en este campo.

53. El Comité insiste en que es muy urgente realizar
investigaciones bien planificadas, que permitan llegar
a comprender mejor y por último controlar el meca
nismo ele la mutación. Se necesita más información
acerca de la inducción de mutaciones en el ser humano
por efecto de las radiaciones. En realidad, ni siquiera
se conoce con certeza la dosis necesaria para duplicar
el ritmo normal de mutación. También es preciso que
los genetistas y los demógrafos colaboren más con
objeto de dilucidar la naturaleza del complejo proceso
de la selección humana. Un grupo de estudio de la
Organización Mundial de la Salud ha reseñado muchos
aspectos importantes ele la investigación genética
correspondiente, en un informe titulado "Effecis of
Radiation upon Human Heredity" (documento Al
AC.82/GjR.58).

H I. CONCLUSIONES GENERALES

54. En la actualidad, la exposición de la humanidad
a las radiaciones ionizantes se debe sobre todo a las
fuentes naturales de radiación, a los procedimientos
médicos e ind ustriales y a la contaminación del
ambien te por las explosiones ele armas nucleares. Las
aplicaciones ind ustriales y médicas y las in vestiga
ciones sólo exponen a una parte de la población,
mientras que las fuentes naturales y del ambiente
exponen a toda la población. Las fuentes artificiales a
que está expuesto el ser humano durante su trabajo
en la industria y en las investigaciones científicas son
valiosas para la ciencia y la tecnología. Su uso puede
controlarse, y es posible disminuir la exposición a ellas
perfeccionando los medios de protección y las técnicas
de seguridad. Todas las aplicaciones ele los rayos X y
de los isótopos radiactivos utilizados en la medicina
para diagnóstico y radioterapia son beneficiosas para
la humanidad y pueden controlarse. La contaminación
del ambiente con radiactividad resultante de las
explosiones de armas nucleares incrementa cada vez
más los niveles de radiación en el mundo. Esto origina
riesgos nuevos y en gran parte desconocidos para las
poblaciones de hoy y elel futuro; estos riesgos, por su
propia naturaleza, no pueden ser controlados por las
personas expuestas. El Comité ha llegado a la conclu
sión de que todas las medidas que se tomen para
reducir al mínimo la irradiación ele las poblaciones
humanas serán beneficiosas para la salud ele los
individuos. Estas medidas suponen, por una parte,
evi tar toda exposición innecesaria provocada por el
uso ele procedimientos médicos, ind ustriales II otras
aplicaciones ele la energía atómica con fines pacíficos,
y por otra, que se cese ele contaminar el ambiente con
las explosiones de armas nucleares. El Comité com
prende que cualquier tentativa para controlar eficaz
mente todas estas fuentes ele radiación supone deci
siones nacionales e internacionales que están fuera de
su campo ele trabajo."].

'La URSS presentó una propuesta para el párrafo 54 que, COIl

las enmiendas introducidas por Chccocslovaquia yaceptadas por
la CRSS, decía ID ~igllicnte;

"La información científica recibida por el Comité indica que
los efectos genélicos de las radiaciones deben considerarse como
reacciones sill "umbral". Eoto sigllilica qlle todo aumento de la
exposición del orgu nismo humano a radiaciones hará aumentar
la incidencia de las enfermedades hereditarias. SegCIIl 1111 sector
ele la opin ión científica, los ncopla smus malignos y las Icucemías
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55. De todo lo dicho en este informe se deduce,

ciertas conclusiones generales, como sigue:

a) Incluso las dosis de irradiación más pequeiía!
pueden tener efectos genéticos, y tal vez somático>
perjudiciales. '

b) La radiación natural y la precipitación radiacti,¡
afectan a la población del mundo entero en mayor ,
menor grado, mientras que en la aplicación deprocedi.
mientas médicos o por motivos profesionales sólo!f
irradia una fracción. Sin embargo, la irradiación dt
cualquier grupo de personas antes y durante Jaedadd!

son afecciones cuya incidencia puede crecer en proporción ~

aumento del nivel de las radiaciones. Estos datos, as! corneé
hecho de que es muy poco probable que el organismo ltllma¡¡J
pueda adaptarse a las condiciones resultantes de un aumenl,
de las radiaciones en el medio ambiente, obligan a considerar
inconveniente para la humanidad cualquier aumento de h
dosis de irradiación por encima del nivel de la radiacién nanm]
Por ello, habría que tratar de mejorar los conocimientos ffsiCúl
fundamentales y los procedimientos radiológicos utilizado;eo
medicina dando instrucciones más precisas para el uso de tu
radiacio nes y eliminando los efectos secundarios perjudicial<!.
Es asimismo indispensable desarrollar, por medio de Ul'i1'
amplia cooperación entre los hombres de ciencia de todos fui'
países, las investigaciones destinadas a perfeccionar las técniC2!
de protección y seguridad en la industria atómica, en laciemú
yen la tecnología. Los datos fisicos y biológicos presentados es
el informe ponen de manifiesto que es preciso hacer todo lo
posible para eliminar la fuente de radiación no controlada
(es decir, que deben suprimirse las explosiones cxpcrimentale,
nucleares y termonucleares) y justifican que se recomiende ah
Asamblea General de las Naciones Unidas que decida prohíbe
inrnediatameu te las explosiones experirnen tales."
Esta propuesta quedó rechazada por votación nominal, cU)"O

resultado íué el siguiente;
Votos afavor: Checoeslovaqula, República Arabe Unida, Unió!

de Repú blicas Socialistas Soviéticas.
Votos en contra: Argentina, Australia, Brasil, Canadá, Estadoo

Unidos de América, Francia, Japón, México, Reino Unido de
Gran Bretaña e Irlanda del Norte, Suecia,

A bsienciones: Bélgica (Presidente), 1lid ia.
El texto anterior expresa la opinión disidente de Checoeslova

quia, la República Arabe Unida y la URSS a la redacdén dd
párrafo 54, aprobado por la mayoría del Comité.

[La India también presentó una propuesta para el párrafoS!.
que, con las enmiendas aceptadas por la propia delegación de h
India, decía lo siguiente:

"En la actualidad, la exposición de la humanidad a lastada
cioncs iouiza ntes se debe principalmente a las fuentes naturaks
de radiación, a los procedimientos médicos e industriales ralo
contaminación del ambiente por las explosiones de arm¡.;
nucleares. Las aplicaciones industriales y médicas y las investí
gaciones sólo exponen a una parte de la población, mientrasqae
las fuentes naturales y del ambiente exponen a toda la pobla
ción. Las fuentes artificiales a que está expuesto el ser buu\aa~

durante su trabajo en la industria y en las investigaciones
cien tíficas son valiosas para la ciencia y la tecnología. Sil uso
puede controlarse, y es posible disminuir la exposición a ella;
perfeccionando los medios de protección y las técnicas de I
seguridad. Todas las aplicaciones de los rayos X y de losi¡ÍJ.
topos radiactivos utilizados en la medicina para diagnóstico}'
radioterapia son beneficiosas para la humanidad y pueden
controlarse. La contaminación del ambiente con radiactividad
resultan te de las explosiones de armas nucleares incrementa
cada vez más los niveles de radiación en el mundo. Esto Qriginl
riesgos nuevos y en gran parle desconocidos para las pobla
ciones de hoy y del futuro: estos riesgos, por su propia natura
leza, no pueden ser controlados por las personas expuestas. L,);
elatos Iísicos y biológicos prescn tados en este informe ponen di
mauiúcsto que no es couveuieu te permitir que se eleve ¡~,

general el nivel de la contaminación mundial, a causa de;~;

aec(os pel'jlldicil\le~,debiendo evitarse toda actividad que coi- .',',.,1
tribuva a aumentar ese nivel." .
Esta ·propucsta quedó rechazada por votación nominal, CUl']

resultado Iué el siguicn te; .
Volos ¡¡ favor: Brasil, Estados Unielos ele América, Francu

India, japón.
Vol,;.\· en contra: Argentina, Aus tralia, México, Reino Unido d<

Gran Bretaña e Irlanda elel Norte, Suecia. .
,/!bstcnciones: Bélgica (('residen/e), Canadá, Checocslovsqna

República Arabo Unida, Unión ele Repúblicas Socialistas
Soviéticas,



reproducción tendrá efectos genéticos en toda la
población en la meclicla en que hayan sido irradiadas
las gónadas.

e) Debido al retraso con que pueden aparecer los
efectos somáticos de las radiaciones y manifestarse sus
efectos géneticos, no es posible apreciar en seguida
toda !a magnitud, del el.año. Por ~o tanto, .habría que
estudiar con que rapidez podrían modificarse los
niveles de exposición adoptando las mecliclas perti
nen tes.

Es evidente que pueden tomarse medidas con respecto
a la exposición cleb}da a los procedimientos médicos,
las razones profesionales y los ensayos de armas
nucleares, y que en cambio no puede hacerse nada con
respecto a la radiación natural ya la precipitación de
material radiactivo ya inyectado en la estratosfera.

56. Lo que sabe,nlOs acerca ele 1.05 efectos a largo
plazo y su correlación con la magnitud de la dosis de
irracliación recibida no nos permite evaluar con
exactitud las consecuencias que puede tener para la
humanidad la exposición a dosis bajas. Muchos de los
efectos ele la irracliación son retardados; a menudo es
imposible distinguirlos de los efectos de otros agentes;
rrruchos aparecen solamente cuando se ha rebasado una
dosis umbral; algunos pueden ser acumulativos y otros
no, yen grandes grupos de población hay individuos o
grupos particulares, como los niños o los fetos, que
pueden tener una sensibilidad especial. Todo esto hace
rrruy difícil reunir datos fidedignos acerca de la corre
lación entre las dosis pequeñas y sus efectos en indi
vid UDS o en grandes grupos de población. Incluso un
aumento lento pero continuo de la radiactividad del
a m hiente en el mundo, bien sea debido a las pruebas ele
a rrnas nucleares o a cualquier otra causa, podría
eventualmente ocasionar daños apreciables a grandes
gru pos ele población antes de que fuera posible cletcr
rrri nar ele una manera definitiva que esos daños eran

producidos por radiaciones. La aparición y la elimina
ción de los ef~ctos genéticos perj udiciales sería muy
lenta, ya medida que se acumulase la contaminación
radiactiva, podría aumentar en los individuos la
posibilidad de sufrir lesiones somáticas a causa de la
exposic.ión adicional. Esta situación requiere que la
hu~al1ldac1 proceda con gran prudencia, ya que es
posible que se la haya subestimado. Tampoco puede
excluirse la posibilidad de que en nuestros actuales
cálculos se hayan exagerado los riesgos de la exposición
crónica a dosis bajas de irradiación. Sólo mediante
investigaciones intensivas se puede establecer cuál es
la verdadera sítuación.t"

57. Cualquier tentativa que se haga en la actualidad
para evaluar los efectos de las fuentes de radiación a
que está expuesta la población del mundo sólo puede
dar por resultado cifras provisionales con gran margen
de incertidumbre. En el capítulo III se han presentado
cálculos ele las dosis de radiación a que dichas fuentes
exponen a las poblaciones, yen los capítulos V y VI se
han evaluado los efectos somáticos y genéticos que
probablemente tendrán determinadas exposiciones.
Basándose en estos datos, el Comité ha tratado de
evaluar la posibilidad de que las radiaciones naturales
y la precipitación radiactiva originen leucemia
tumores del hueso y defectos genéticos graves (cuadr~
I1), pues estas condiciones posiblemente puedan
inducirse por irradiación con dosis bajas. En los
capítulos III, V Y VI se describen los métodos de
cálculo y las causas principales del margen de incerti
dumbre de dichas evaluaciones, y se dan los factores de

** No ~e~,e interpretarse erróneamente que es posible aplicar
a la exposlclDI~de poblaclO!¡~s enteras lo.s límites máximos permisi
bles de exposición y dc isótopos radiactivos absorbidos por el
cuerpo recomendados en 1954-55 por la Comisión Internacional
de Protección Radiológica para la exposición por motivos
projesionoles.

CUADRO 11. EVALUACIÓN DE ALGUNAS DE LAS POSIBLES CONSECUENCIAS POR AÑO DE LA RADIACIÓN

RECTBIDA POR LA POBLACIÓN DEL MUNDO PROCEDENTE DE DETERMINADAS FUENTES

Fuentes de tadiació11

Prccipitaci6n ,'uJiadiv4 provocad»
:por las pruebas de- anuas

Consecucucia

p.,blatiólI mundial
calculada

(e1l millones de personas)

Incidencia
natural calculada

por MIo
Radiatión

watural

Si las pn"uas
se del1ellCll

en 1958

Eu equilibrio
después de tina
cOI~Jinllación

P"olongada de
las pruebas

Eeucemia
Si el umbral es ele O rern.... , ... {3.000

5.000
Si el umbral es de 400 rem J3.000

\5.000
Dejl~{los gellhicos graves·. . . . . . . . .. 5.000

150.000
250.000
150.000
250.000

700.000 a 3.000.000

15.000
25.000

Ob
Ob

25.000 a 1.000.000

400 a 2.000"

Oc
5.000 a 60.000

Da
500 a 40.000

n Valor máximo durante el período culminante. El valor total
osdl<lría finalmente entre 25.000 y 150.000.

h ,\ menos que la dosis de la médula de cada individuo exceda
de1 valor medio en un factor de 60.

o .\ menos q ue la dosis de la méd ula de cada individuo exceda
deI valor medio en un factor de SO a 500.

" .-\ Ill('HOS que la dosis ele la médula de cnda individuo exceda
de I valor medio en un factor de 5 a 60.

,. Condiciones que constituyen un serio inconveniente para las
PCI-"OllaS afectada,;, tales C0l110 las enumeradas cn el cuadro Xl
del anexo H.

f Habrá un total de 2.500 a 100.000 casos durante los años
siguientes. .

-,",o·us. En los párralos 127 a 130 del anexo O se describen los
pnKcdimientos utilizados para calcular la incidencia de la lcuce
111 ia \' ele los defectos genéticcs graves.

I _,\evaluación cuantitativa de un alimento en la incidencia del
tUl110r óseo primario debido a la irradiación presenta graneles
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dificultades. Suponiendo que se produjeran normalmente de 5 a
10 casos por 1.000.000 y por año y que el 10% de dichos casos se
debiera a la radiación natural, podrían calcularse las siguientes
cifras par~ las dOSIS en el ostcocito durante 70 años, suponiendo
que no exista umbral:

Si las pruebas .se detuvieran en 1953 y la población mundial
Iuera dc, 3:000 millones de personas, de 70 a 900 por año (como
valar máximo).

Si se llegara a un equilibrio dcspué;~ de una continuación pro
longada de las pruebas y la población mundial Iuera de 5.000
millones de personas, de 1.000 a 25.000 por ario (como valor
continuo).

Si se supone un umbral de 400 rern la incidencia sería O a
menos que la dosis aislada en el oste~cito excediera del vaio'r
medio en un factor ele SOO a 500 en el C<ISO de que las pruebas se
detuvieran en 195&, yen un factor de 5 a 60 en el caso de llegar
a un equilibrio después de una continuación prolongada de
las pruebas.



correcci6n para los diferentes cálculos, correspondien
tes a las diferencias que existen entre las hip6tesis en
que se basaron las evaluaciones. Como puede verse, los
cálculos no indican más que el orden de magnitud de la
frecuencia con que pueden producirse los efectos y que
nuestra ignorancia sobre la existencia ele un umbral
para inducir la leucemia o los tumores 6seos por
irradiación es el motivo principal de la incertidumbre
de los cálculos.

Indicaciones para la investigación

58. En el informe se presentan pruebas del aumento
de los niveles de exposición a las radiaciones y de
nuestra incertidumbre acerca de la naturaleza y
magnitud de los efectos que producen en los seres
humanos, sobre todo cuando se las recibe a dosis bajas
y durante largos períodos. Por lo tanto, es muy im
portante que se continúen y desarrollen las in vestiga
ciones científicas y la reunión de datos sobre los efectos
de las radiaciones, para que disminuya o desaparezca
la incertidumbre en todas las ramas de la radiobiología.

59. Sin embargo, nuestros conocimientos acerca de
las radiaciones y ele los riesgos que encierran no son
estáticos, y aunque todavía limitados han ido aumen
tando con rapidez. En los últimos afias, nuestro conoci
miento de muchas de estas cuestiones ha progresado
mucho, a veces de una manera notable. A la luz de la
experiencia cien tífica general, el Comité confía en que
las investigaciones en escala cada vez mayor pro
porcionarán los conocimientos que con tanta urgencia
se necesitan para dominar los riesgos que sabemos
están asociados al desarrollo y aplicación de la energía
nuclear en beneficio de la humanidad.

Indicaciones para la investigaci6n de las
dosis de radiación

60. Todavía no se conocen lo suficiente las dosis
recibiclas de varias fuentes por los individuos y por las
poblaciones enteras. Por lo tanto:

a) Es preciso estudiar más a fondo las variaciones
de las dosis recibidas por distintos tejidos debido a la
radiactividad natural, sobre todo en zonas densamente
pobladas donde existen registros demográficos ade
cuados, así como las variaciones del contenido de
sustancias radiactivas naturales de los seres humanos;

b) Se necesitan datos más completos acerca ele la
exposición de diversos grupos de población debida a los
procedimientos industriales y a las aplicaciones médi
cas, sobre todo en lo que se refiere a los niños y los fetos
y a la exposición de la médula ósea y las gónadas,
Sería muy ú tii que estas investigaciones proporciona
sen: i) una evaluación más representativa para algunos
países ya estudiados, ii) un estudio más completo de la
dosis asociada con la distinta extensión de los servicios
médicos en los di versos países, iii) evaluaciones más
claras ele la irradiación ndministrada a diferentes
tejidos, incluíclo el hueso, iv) la con tribución debida a
la radioterapia, y v) un estudio permanente de la
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evolución en el futuro y de los cambios en la exposícs
a las radiaciones debidas a los procedimientos médica

e) Es necesario ampliar el campo de investigaciá
acerca de la eliminación de los desechos industriale
radiactivos de distintos tipos y de la prevención del:
irradiación a que están expuestas las poblaciones ¡lOI
esta fuen te;

d) Es preciso investigar muchos factores que deter.
minan la distribución de la precipitación radiactiva
local, troposíérica y estrntosíérica , originada por la,
explosiones experimen tales de armas nucleares. Sobre
todo, se necesitan más datos acerca del comporta.
miento de los productos de fisión en la estratosfera. Es
necesario cotejar los clatos para determinar en qué
forma se produce la precipitación radiactiva global,
sobre la tierra y los mares y cuál es su magnitud. Se'¡
necesitan datos mucho más completos sobre la formal
en que los productos de fisi6n (en especial el estroncio
90 yel cesio-137) llegan a las cadenas alimentarias y
entran en el cuerpo humano, así como sobre la con
centración de estos materiales en los tejidos humanos]
especialmente en las condiciones en que es orcl!lal)lt~

que esa concentración sea mayor.

Indicaciones para la -inoestigaoion de los
efectos bioiágicos

61. Los datos relativos a los efectos biológicos de la
irradiación de los seres humanos se obtienen mediante
trabajos de biología experimental, observaciones
clínicas y encuestas estadísticas.

a) Todo progreso de la radiobiología depende de!
avance de la biología celular general, y requiere quese
estudien intensamente las materias del caso.

b) Hacen falta conocimientos biológicos fundamen
tales para comprender la forma en que las radiaciones
actúan sobre las células y sobre su IDaterial hereditario
y c6mo originan la carcinogénesís, así como para con
trolar esa acción, Es menester seguir estudiando estos
fenómenos, pues s6lo así se podrá establecer una hase
satisfactoria para tomar medidas, con objeto de pre
venir o curar los efectos perjudiciales de las radiaciones,

e) La identificación de cualquier efecto nocivo
ocasional de las dosis bajas req uiere observaciones
sistemáticas y prolongadas y el registro de los hechos
pertinentes, sobre todo los relacionados con la frecuen
cia de ciertos desórdenes somáticos y con la estructura
genética de grandes gru pos de población, Se trata de
una labor que el Comité señala encarecidamente a la
atención ele los dem6grafos y estadígrafos, especial
mente por lo que se refiere a la posible correlación de
ciertas enfermedades con la exposición a dosis altas de
radiación ele fuentes naturales o artificiales.

Capccitacián para la investigaci6n

62. El progreso ele las investigaciones que se realicen
en torios estos campos depende de la formación ade·
cunda de hombres ele ciencia.
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Anexo A

DEFINICIONES DE CANTIDADES, UNIDADES Y SIMBOLOS

1. En su informe de 1956, la Comisión Internacional
de Unidades y Mediciones Radiológicas dió las siguien
tes definiciones de cantidades y unidades utilizadas
en la física radiológica*:

"1.1 Dosis absorbida de una radiación ionízante
es la energía comunicada a la materia por las par
tículas ionizan tes por unidad de masa del material
irradiado en el lugar considerado.

"1. 2 La unidad de dosis absorbidas es el rod, Un
rad es igual a 100 ergios/g.

"1.3 Dosis integral absorbida en cierta región es la
energía comunicada a la materia por las partículas
ionizantes en tal región.

¡'1.4 La unidad de dosis integral absorbida es el
gramo rad. Un gramo rad equivale a 100 ergios.

"1.5 Intensidad de la dosis absorbida es la dosis
absorbida por unidad de tiempo.

"1.6 La unidad de intensidad de dosis absorbida
es el rad por unidad de tiempo.

"1. 7 Dosis incidente de radiación X o gamma en
cierto lugar es una medida de la radiación que se
basa en la capacidad ionizan te de ésta.

"1.8 La unidad de dosis incidente de radiación X
o gamma es el roenigen (r). Un roentgen es una
dosis incidente de radiación X o gamma tal que la
emisión corpuscular asociada por 0,001293 gramos
de aire produce, en el aire, iones portadores de una
can tidad de electricidad de uno u otro signo igual
a la unidad electrostática.

"1.9 Intensidad de la dosis incidente es la el osis
incidente por unidad de tiempo.

"1.10 La unidad de intensidad de la dosis inci
den te es el roentgen por unidad de tiempo.

"1.11 In tensidad de la radiación (densidad de flujo
ele energía rad iante) en un lugar dado es la energía
que penetra por unielacl ele tiempo en una pequeña

.. Sí rnbolos y uomencla turn. Muchos organismos nacionales e
intcnlaciolla!cs hall aceptado, en mayor o men.or grado, ,el empleo
de eie rt os sím l)0105 Y UIl ida des para tus cantidndes Hsicas, pero
ninguna de la,; ,;erie,;' de recomendaciones ha sido universalmente
aceill'Hia, Se ';~I"i('re que cada 'país mo~lílic]uc Jos sín!bolos. aquí

l.
!..••.• Cklllpll'ado,; conforme a sus¡propI¡as práctl~alsd'Alsl, podra escrlJ!)lrsc
. cev, ke V IIr Kev ; ¡.Ie o e -1; ("<1(S por IlI11Ca ce nernpo, raos por

tiempo o racls divididos por tiempo; rucl/sec, ,rad/s (J ;-ad's-1,
etc. Es po~j¡'le que el sistema ele stmbolos y unidades mas acep
tado Sl';¡ ('1 ('(Jnsigllario en el documento lJI P 6 (1955) preparado
POr la lIniún Iuu-runcional dc Ftsicn Pura y Aplicada. ~stos
s(n1h,,]os y unidades se ujustan bastante a las recomendaciones
de la Org¡lnizJCióll I nu-rua.rional de Normalización en su pro%ccto
ISO/Te 12, de la Conferencia General ele Pesas. y McclIdas,
de la 1 'níón 1ntoruacioual ele Qllímica Pura y Aplicada y ele la
Ca 111 isión Elertrotécuica 111 n-ruarional.
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esfera con centro en tal lugar y cuya sección trans
versal tiene una superficie igual a la unidad.

"1.12 La unidad de intensidad de la radiación
puede ser el ergio por segundo por centímetro cua
drado, o el vatio por centímetro cuadrado.

"1.13 La unidad de cantidad de material radiac
tivo, evaluada según su radiactividad, es el carie
(e). Un curie es la cantidad de núclido radiactivo
en que se producen 3,700 x 1010 desintegraciones por
segundo.

"1.14 Emisi6n gamma específica (rendimiento
gamma específico) de un núclido radiactivo es la
intensidad ele la dosis incidente producida por los
rayos gamma no filtrados proceelentes de una fuente
puntual formada por una cantidad determinada de
dicho núcJido a una elistancia determinada.

"1.15 La unidad de emisión gamma específica es
el roentgen por milicurie por hora (r/mch) a 1 cm.

"1.16 Transferencia lineal de energía (TLE) es la
pérdida lineal de energía (absorbida localmente) por
unidad de longitud que sufre una partícula ionizarrte
al atravesar un medio material.

"1.17 La transferencia lineal de energía puede
expresarse convenientemente en kilo electr6n-voltios
por micr6n (Kev/ J.L).

"1.18 Poder de frenamiento másico es la pérdida
de energía por unidad ele masa por unidad de super
ficie que sufre una partícula ionizante al atravesar
un medio ma teda!'

"1.19 El poder de frenamiento másico puede ex
presarse convenientemente en kilo electrán-ooltios por
miligramo por centímetro cuadrado (kev cm-/mg)."

2. En el informe de la Comisión Internacional ele
Unidaeles y Mediciones Radiológicas se describe el
símbolo EBR de la siguiente manera:

"2.1 EBR (eficiencia biológica relativa). La EBR
se emplea para comparar la eficacia ele la dosis
absorbida ele radiaciones administradas en formas
diferentes. Se la ha representado comúnmente por
el símbolo r¡. La EBR significa que m rads adminis
trados por un procedimiento dado de irrarliación
producen una respuesta ,b~ológica idéntica a la qu.c
prod ucen n11) rads administrados por un procedí
miento diferente.

Cuando se dice que "la EBR de la radiación a
en relación con la radiación 'Y es 10" ello significa
que m rads de radiación a producen una respuesta
biológica dada en el mismo grado que 10m racls de
radiación 'Y. Lo cual puede expresarse en forma aún

más breve así r¡ a = 10.
/'

El concepto ele EBR tiene una utilidad limitada,
porque la eficacia biológica,de u.!1a radiación c.le
pende de muchos factores. AS1, la EBR ele dos radia-



ciones no puede expresarse en general por un soir)
factor, pues varía con muchos factores subsidiarios,
como el tipo y el graelo de daño biológico (y por
tanto con la dosis absorbida), la intensidad de la
dosis absorbida, el fraccionamiento de la dosis, la
tensión de oxígeno, el factor pH y la temperatura,

"2.2 La dosis EBR (dosis eficaz) es numérica
mente igual al producto de la dosis en rads por un
valor convencional aceptado de la EB R para tina
forma particular de efecto de la radiación. El patrón
de comparación es una radiación X o gamma que
produce en agua una TLE de 3 kve/¡.¡ cuando se
administra a razón de unos 10 rndrmin.

"2.3 La unidad de dosis EBR es el remo Este
adolece de la misma imprecisión intrínseca que la
EBR, y además supone valores convencionales y
no necesariamente medidos ele la EBR. Por lo
tanto, se recomienda que se limite su empleo a las
proposiciones relativas a la protección con tra las
radiaciones, Por ejemplo, podría decirse lo siguiente:
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, La dosis EBR semanal admisible
ción de todo el cuerpo es de O3 para la
I ' ..J 1" , rem sea ee tipo le rru iación a que esté ex' ua

puesta la
Si en alguna ocasión se hubiere 1

tnrlos partiendo de. valores de la EBRa ~a~o
los vn lurcs cOIl\'cnClonalcs aceptados ddlstln
ca rse clarnrnen te Jos valores emplead eberán

os.
En el caso de radiaciones mixt

puest () que la dosis !~:B Res iguala:,l:e
s

da por
productos de la dOSIS absorbicla de ca/madc
por su EBR: arad

Dosis EBR en rerns ee ~ [(dosis ab b'
rarls) x EBR]." SOr Ida
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Anexo B

LA RADIACIüN DE FUENTES NATURALES

1. RAYOS CÓSMICOS

2. El componente primario ele los rayos cósmicos es
la radiación que choca contra la capa superior de la
atmósfera terrestre. Está compuesto de un 79% (en
cantidad) de protones, un 20% ele partículas alfa, un
0,78% de núcleos de e, N y o y u~ 0,22% ~le núcleos
ele Z> 10. La energIa de las partículas pnmarias es
muy grande y se conocen valores de la misma que
llegan hasta lOeV19.

A bsorcián en el aire

3. Las partículas primarias pierden energía al atra
vesar la materia, debido a los fenómenos ele ionización,
radiación e interacción nuclear, y producen así nuevos
grupos ele rayos. Esta radiación secundaria, que
toelavía tiene gran energía, está compuesta de elec
trones, fotones, neutrones y mesones. La composición
ele la. radiación varía según la altitud.
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Partículas activas suspendidas en el aire .
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Conclusiones .

Bibliografía

1. Una característica que distingue a la irradiación
de fuentes naturales es que toda la población del
In undo está expuesta a ella y que se mantiene relativa
rru-n te constante con el transcurso riel tiempo, pero
val'Ía de un lugar a otro ele acuerelo según las condi
ciones geológicas ele las localidades. Las fuentes
na t uralcs incluyen:

a) Las fuentes externas ele origen extraterre.stre
(ruvos cósmicos) y las fuentes e~ter~as de.ongen
t c rrcst rc, es decir, los isótopos radiactivos existentes
en la corteza ele la tierra y en el aire.

b) Las fuentes internas, es decir, los radioisó topos
I~-1O y (TI, que se presentan como pequeños porcentajes
el e los resprxti vos elemen tos y son componentes nor
rrin ios {le! cuerpo, y otros isótol?OS, tale~,como el ~';l226,
'1'11 t:J~ Y SLlS productos de desintegración, abso: bidos
elcl ambiente.
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12B
263
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2,1'1 2,4
-l,S 3,0
8,8 6,1

18 12
3-1 23

A .H/" de CaCa del
lcJtl1l1J J~lludor

Cl'.\lll{(l f 1. l:-;n::-;SlD.\D v DOSIS AN
kA YOS CÓS)'IICOS13 DALES DE

j,:lnl.'(il.ta~ 01 pares
(/(' 'O"c'JICm3/St¡:

11. 1'f{(l1'1 FIl.\lJES DE i.os ISÓTOPOS RADIACTI
:" .-\TUIL\LES VOS

8, Los isót upus radiactivos ql}e se encuentran e
11:~,~urall'za, Llies "0I110 el H3, ,CH, K40, Rb87, Th~1
l _s~ y los productos de desIIltegraci6n de I
, I ' "1"\' 1 05U t11110S, están ( ist n lUI,( os ~'on gran amplitud en
l:n:'a~ y SU~'I<.lS ,Y .t'l~ .~'~ :l~or~, 1·"o~I.los clladros m,a y1

hgltl .m las rnr.u n-nst n ,IS Ilsi: as ele algunos lsót
LIIs da tll~ que- aparecen en ellos pueden encontrar
muchos lihros dI.' texto, pero se reproducen en
mento porque .I.m una idea de la importancia
dI' lo~ dift'n'ntt's 1'1~'n1t'lllos rarliartivos y se apl
los ,'a/¡-ulus posterIores, La, dOSIS anual para
mcn tu con un.i runren t ración determinada
hlen' p;lrtil'llllo de su desintegraci6n, su rendimientov;1
I;¡ ('Ill'r¡.:í:l de su r.ul iación. Los factores de protecc;ón~l

ev.i lú.m tt'niend(l r-n cueuta el poder de penetracióo~j
las r.rdiaciunes. Es posible calcular la contribocionl
n-l.u iva de lus productos de desintegraci6ndelraoio,'!
del toriu a las dosis t ota les, y también se puedetomirl
t-n ,'\H'lll;\ b dl's\"ial'ión, con respecto al valor teóriro:1
de cquilil irin dI' la ,'olll't'ntración de los product050~:
d,'sintegr;¡l'ión ,kl radio en los huesos, originada
difusión pan'i;t1 del r.ulón.

(Jo .\Igunos (h' los isótopos enumerados en el cmlllO;
Ipor ej,'nlplu, el T";: 10, cl Th 232 y el U2g8) tienen periodos
d,' s"l11id('sintl'gr;wión comparables a la edad geol~iral
d" I;¡ t ierra . que s,' ,'a Inlb en 4 x 109años, yporlal;
inot ivn Siglll'lI prt'''l'ntes en la naturaleza, OtroSi161~'

pus, lanll>il'll SI' c-nrucn t r.m en la actualidad, a pe~d

I le Sil IIn'\'!' jll'ríodu dI' semidesintegración, debidoa
que 51111 produl't(l" d(' rlc-sin t egración de isóteps«
"¡II;¡ pru!llng;¡II,I, t ales ,'01110 el Ra226, Da que aparecen!
1'01' la ;¡("'i"111 dI.' 1"" rayos rósmicos en los núrleo,:
,ltl11l,sfl'ri('us, t;¡l('s ,0(1I1H> el ('11 y el Hg,

n
I.S(K)
3.IIS0
·U¡¡II ..
(1,100

r'ariaciones

CUADRO 1. INTENSIDAD DE LOS k,\ YOS (,(')S\II(,( lS Y

DOSIS EN LOS TEJIDOS BL,\:--¡[)OS y ¡,;:--¡ L,\S (;t'>:-;.\Il,\S ¡.;:-;

D[STI~TAS REGIONES I'Rt"J.\DL\S AL :-;¡\'EL DEI. \I.\R

4, La radiación a nivel del mar está compuesta de
mesones (~80%), que constituyen el compone,nte
duro secundario: de electrones (~20%), que consnru
yen el componen te blando secu~dario, y de algunos
protones primarios ( O,~5%)2. SegLIl,l los datos rcrr-
bidos, el coeficiente medio de absorción de masa del
componen te blando a nivel del mar es de 8,5 x 100s
cm 2/ g (E, Regener, citado por Hess").

S, La intensidad de los ravos cósmicos .uuucut a
muchísimo con la altura, debido a que disminuve la
absorción de la atmósfera, " aumenta ('()11 1<1 mavor
latitud geomagnética, dehi;lo al ('[e,'to lil'l. rampo
magnético terrestre, Este último efecto se limita a las
latitudes entre los 0° r 55° aproximadamente t purerc
ser que el fenómeno se produce a cualquier nlt it udl.
Las llamaradas solares producen pequeñas y breves
variaciones ele intensidad en función del tiempo (hasta
12%) 4,5. Las variaciones de temperatura en las altas
capas de la atmósfera, los aumentos de presión en
determinados puntos, los frentes de aire y otros
factores también originan variaciones ternporules de
intensidad, que son despreciables y carecen de il11
portancia desde el punto ele vista de la irr.u li.uión
externa del organismo,

6. Los distintos autores dan diferentes valores para
la intensidad ele los raros cósmicos a nivel (it,1 mar
(cuadro 1), incluso cuando las latitudes son ('(1111(>;1
rabies. Hay motivos para creer que la cifra más cxurtn
de esa intensidad en !at iturles medias (~500) " a nivel
de! mar oscila entre 1,9 y 1,lJ6 pares de iones por cm 3

y por seg. 6,7, así que la dosis en el tejido blando y en
las gónadas sería ele unos 28 111 rad o por año.

f)"n.\ ("', flO.'
J"lli~L1(ilJlI. '''i,duJb[fJJ,.I, re

Latituü (JI pdrn ,Jt' .\'01/11.\
Lugar de ¡:;t'o1Jl¡J~"élhlJ ianrs PI'" 'J1l~ Ktill'lf/iI\,nl

obsf!"ttatióJt ell gruüus y !,I'" J. tllIlld IJ",I R<f,
-------._,,----, ~--_._,-----,-_.-

Gran Bretaña .. 55° :"i 1,91 28 1'1
Estados Unido,; -11° N l,I)() 2') (,

Austria- .. , .. , -18° N 1,o lH ')

Francia.
'. o

, . ,F)O :..¡ I,M ( I Jura 1,15 21 lO
; Ill<lnda n.51

Japón.,." . 2S0 x 2,35 1jura l,i() ,H 11
\Bland'l n,SI)

Argentina- ... " 23° 1S' S 1,-1 lO 12
52° -12' S 1,9 2x

T'(/rú/ci¡Í/I (011 la l/l/lira

Sil

• Valores medidos rou l'll1l!;¡r1ore" 'ro 11io y torio

l ü. l."" 1"1"1111"111"" radial'li\"oí' naturales están '
Iril'lIid"" .·"n gr;\ll ,11\1plitud por l<t sllperficie de la:,
lil'IT.!, S,, "IIl'lI('Illr,111 l11ineraleí' toríferOS elllo,'
I-:"(;Id"" ¡'nid"" 'rl'l~i"ln di' las :'Irontaiias Rocas'"
1.1" (·,lr,dil1.!sl, ('11 ),1 Indi;¡ Irosl;¡ de Kerala), ~II,
1" 1 ' . I l' ,,'t S' lt'O) en Tal\,¡]1
)I';¡~I 'rt'L:I"'1 "(1,.;1"1',1 1" ',"llIll U "u, .

. I ¡ liS 1" 'olltrado uramo\ ,'11 1J11,1~ 1',~I1,'~ '(' ¡':'~ lO, ,e 1,~ ~l1t. ' 5\,;,(1'
('1\ ,dlJ\lld;¡llll;¡ "\\ 1"" ¡""tados t mdos (en j~ '.,

. I ,., I ¡' .' '11"S ()etrohlera, \1111"111"" 1 l' IL:IIII", "11 d" orm;ll1(l ~ DI'"
"11 LIS 1·1J1;¡.~ f,,~f:11 i',I" .1(' 1:lurida), ell el Cong~. el'!'

. ( • ji)' en rcrg;IIU"11 ()II(;III" , .'->;¡,..k;¡tl,lwll·;l1I ( all;l(,~.' (l.

,\'lIi"'11 d" lZ"I'III"ila~ S(I('j;l]i"tas Sovlel\Cas),en.
1r

. \', , lIS " 1 otras reglOllt'
,·,,,·~IIJ\,\lllll,\, ,'11 ,,1 , 11'11';\ '1' ,lIr) l! '"

1',11',1111:1'" ,1,11"'" ~I'¡'n' 1,1 di"lrii>lIción del uramo)
1"ri", 1',",1"", ,,1 Ir.II',lj" .1,' h:('rrl " ,

7, En el cuadro) Tse dal1 los ,'alon's dI' I;¡ iOl1iz.I('i'II1,
en pares de iones por cm:l " por Sl'glll1' lo, " J.¡" l'IIITI''';
pon(,lil'l1tes dosis al1u;t!(',.¡ t'n ,:1 ain';¡ 1"liq l,·r;il l1 r.l ,
presIón normales, ]lara t1ett'rIllI11;¡dlls Iu¡..:, 11'('" dI'! ¡..:111}¡O,
rOl' el cuadro se ,,(. qlle;l nwditla <¡Ul' \;¡ ,l!IUr.l .1\1;111'111,1
de cero a 3,O(JO 111,1'1 '0'1101' dC' la il1t('lbi,1.1d "1' ha,·!, \11\,1"

tre? v('ces m:lyor, lllientr;ls <¡II(' 1;1 \O,lri;ll'i'''n ('Olt 1.1
latItud, Il1cluso a los 3.0()() 111, s()lo I'S ,Iel SW:;. f ,Il",

valores de la intel1sidad ;¡ l1in'l ,1,'ll1u!' (JlI" d.l :\"111'1',
en Jos l'l.l:¡]e" Sl' hasa ell'llatiro 11, son 1111 .IO!>; 111;¡ 1111'1'"
que lo,; (le otros (J1Jsl'l'\'ad(JI'\''', l'm lo 1.11\\" Id" I'ifrd";
<le e~te ('uadro (llll'del1 ,oolbider,lrs(' ('111111) iímil"",
superlOrcs.
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CUADRO lIla. DATOS SOBRE LAS PARTÍCULAS DE RADIACIÓN EMITIDAS POR
CIERTOS ISÓTOPOS RADIACTIVOS PRESENTES EN LA NATURALEZA

Isótopos Número por Período de semi.
cada desin- Energfa desinlegl'oción

Símbolo Nombre Radiación tegracién. (Mev) radiactiva

I-J3 ........... Tritio {3 1 0,018 12,26 años
e14..•••.....• Carbono-14 {3 1 0,155 5,600 años
K·JO ........ ,. Potasio-40 {3 0,9 1,3 1,3 x 109 años
Ra226......... Radio Cl: 1 4,78 1,600 años
Rn222...... , .. Radón Cl: 1 5,49 3,825 días
Po2IS ......... Radio A Cl: 1 6,00 3,05 min
Pb2J.l. , , .... , , Radío B {3 1 0,7 26,8 rnin
Bi214 ........ , Radio C {3 1 3,15 19,7 rnin
Po2H......... Radio C' Cl: 1 7,68 1,5 '10-4 seg.
Pb 2IO.... , .... Radio D {3 1 0,027 22 años
Bj210 .. , .... , , Radio E {3 1 1,17 5,0 días
P0210 .. , , , ... , Polonia Cl: 1 5,30 138 días
Th 232.... , .... Torio Cl: 1 3,98 1,39.1010 años
Ra228.... , .... Mesotorio 1 {3 1 0,05 6,7 años
Ac228. , , , ..... Mcsotorio II {3 1 0,4-2,2 6,1 horas
Th228......... Radiotorio ce 1 5,4 1,9 años
Ra 224......... Toria X Cl: 1 5,6 3,64 días
Rn22o......... Torón C< 1 6,28 54,5 seg,
Po216.. , .... , . Torio A C< 1 6,77 0,158 seg.
Pb 212.... , .. , , Torio B {3 0,86 0,34 10,6 horas

{3 0,14 0,58
Bi212......... Torio C C< 0,337 6,05 60,5 min

{3 0,663 2,25
P0212 .... , ... , Torio e' C< 0,663 8,78 3,10-7 seg.
'1'1203......... Torio e" /3 0,337 1,79 3,1 min

CUADRO IUb. DATOS SOBRE LA RADIACIÓN GAMMA

PROCEDENTE DE LOS RADIOISÓTOPOS NATURALESl7

ISó(ojJOS

Símbolo

](40, ..• , .•..... , .

Pb 214 • , •• , ••..• , •

Bí2I •I ....•.. , ..•..

AC 22R• , ... , .•.•..

Pb 212 •... , , •. ' .••

Bi212..... ,

TI20S." ...•.. " .

Nombre

Potasio-40
Radio B

Radio C

Mesotorio Ir

Torio B

Torio C

Torio C"
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En... gla
E

Me.

1,5
0,241
0,294
0,350
0,609
0,769
0,934
1,120
1,238
1,378
1,509
1,764
1,848
2,204
2,432
0,336
0,410
0,458
0,907
0,964
1,587
1,64
0,087
0,238
0,300
0,721
0,81
1,03
1,34
1,61
1,81
2,20
0,277
0,510
0,58
0,859
2,62

N1tmcro de quanu;
por desi ulcgra.ción

prímurta

"
0,11
0,106
0,240
0,435
0,359
0,078
0,038
0,273
0,099
0,116
0,039
0,220
0,023
0,070
0,025
0,0884
0,0394
0,0295
0,246
0,197
0,118
0,197
0,305
0,330
0,344
0,04,6
0,104
0,039
0,026
0,046
0,046
0,013
0,ü30
0,073
0,265
0,053
0,337



CUADRO IV. CONTENIDO DE RADIO, TORIO Y POTASIO EN DIVERSAS ROCAS16

Tipo de roca

Rocas ígneas:
Valor medio18 .•.•..•............

Granitos:
América del Norte y Groenlandia .
Finlandia .
Alpes, , , , .

Basaltos:
América del Norte y Groeulandia ...
Gran Bretaña, Alemania, Francia y

Hungría ' ,
Rocas sedimentarias:

Areniscas , , ..
Calizas ,., .

Esquistos aluminosos en Suecia. , .

Ra"'. g/gxlO¡'

1,3

1,6±0,1
4,7±0,4
4,4±0,7

0,96±0,7

1,3±0,1

aprox.0,3
hasta 1,5 (lI7)
hasta 120 (6017)

Th"'. g/gxlO' K". g/g;<lO'

12 2,6

8.1
28±2,4
33±5

9,8±0,8

8,8±1,0

1 0,1-0,5 (0,317)

0,6-1.2 (l,5 17) 3.517

CUADRO Vi. CONTENIDO MEDIO DE RADIO, TORIO Y
POTASIO EN DIVERSAS ROCASI8

CUADRO V. CONTENIDO DE RADIO, TORIO Y POTASIO
EN LAS ROCAS SILÍCEAS19

Ra'22e, U'l',l~, 1'h'J.3'2, 1(",
Tipo de roca g/gxI01'l glgxlO' c/gxIO' g!KxlO'---- -- ----

Igneas .... . . .. '" . 1,3 4,0 12 2,6
Sedimentarias:

Areniscas. .. . , 0,71 1,2 (j 1,1
Esquisto" . , . . . . . .. 1,08 1.2 10 2,7
Calizas, .. . .,' . . , 0,42 1,3 1,3 0,27

C01UeJllrt1li.6"
g/cm" Rtf

0,7-7 X 10-17 1J

7 X 10-l~ 1]

1-3 X 10.15

2-10 X 10- 16 11

0,42 X IO'I!> l~

7 X !O'\' J'.,1

10 X 10'\6 ]6

6,2 X 10·1~ r-'
1,-1-3,1 X ([pe l'_1

3 X 10-10 lJ
7 x 10-10 1)

S x 10·IU 11
1 x 10.10 lr¡
0,3x1,hIU-U ~I)

Radlin

13. El Rn 222, que es un isótopo del elemento g;¡5t~'"

r.ulón y un pror ludo de desintegración del Ra~~¡ d,

la serie del uranio, se acumula en el suelo en las Z()1ti'

donde' existen IllinLTak·s urauíferos y se difunde cn/

Origen

Mares _
Mos de los EE. U U.

Valor medio. , .. ' __ , ,. , .
Misisipí. .. , ' ' , .

Redes públicas de abastecimiento de agua
Suecia (agua corric ntc, tal como sale

elel grifo) , ' , , ..
Estados Unidos (agua corriente, tal

como sale del grifo)
f Promedio de 41 ciudades. , .
lYláxima (j olict, I1linois). "" ,.

URSS, valor medio (agua potable) .. ' .
Austria, Bad Gastcin (agua corriente,

tal como sale eil'1 grifo) .
Aleruunia , Frnnrfort sobre el Meno (agua

corriente, tal ["01110 sale del grifo) ....
Mnnantialcs en :Oll<1S cspcciulrs

Boulder. Colorado (Estados 1'llielos).,.
Fuentes termales, Japón, .. '
Jáchymov (Joachi mstal), Clwcoes]ova-

quia .. , " , .. '
lhd Gastein, ;\\IsLria ,.,
Francia, . , , , , , , , ' . ' .. _'

En ('1 cuadro \'/11 (iguran los resultados de al!:llll\;

mediciones y el contenido <le Ra 226 de alguno,; prre
d uct os a limen t irios.

CUADRO VIL CONCENTRACIÓN DE RADIO E:-; EL .IGr.\

potable de superficie se debe algunas veces a la Pll

sencia de rael6n en concentraciones superiores'l
correspondiente a la concentración de radio. ya c¡t
respecto hay que señalar que muchos datos antiguo
sobre la radiactividad del agua se refieren a la concea
tración de rad6n y no a la de radio. La racliacth'iaa!
natural del agua potable se debe en la mayoría u,

los casos al Ra 226• El contenido ele radio de las fuenlt.
ele agua queda determinado por la medida en qnCt
líquido se enriquece por la lixiviación de las rocas, E:
más que probable que el agua que contiene calcio
bario y estroncio estable sea rica en radio. Este esun¡
ele los motivos que explican las graneles va riaces
del porcentaje de radio en el agua. La concentran
oscila entre límites muy amplios y en el cuadro \'Il
se dan sus valores característicos.

Ran,. 1g/ gxlO" Tltm. g/gxlO' K". g/ gxlO'

Radio

12. Se ha comprobado que la concentración de radio
en las rocas oscila entre 10-11 J- 1()-13 gl1lS. de radio por
gramo de roca'". El contenido medio de radio en el
suelo se estima en 2 x 10-12 de gramo de radio por
¡;ra1110 de slIeJ0 22 ; se ha comprobado que lo concen
rración ele radio en el suelo en diversas partes de los
Estados Unidos varía, según las l11ediciones23, entre
0,9 y 8,0 x l 0-13 grns. de radio por gT;¡'1110 de suelo, En los
cuadros IV a VI aparecen las concentraciones de radio
en diversos minerales. La radiactividad del agua

Rocas ígneas:
Rocas ácidas

Con más de 65% de 5i0 2

Granitos .............. 3.1 20 3,4
Granitos jóvenes

(Valor máximo) ....... 6,5 59 5.1
, .. (Gra nodiorita) ..... 2,7 18 2,5

Rocas intermedias con
65% a 55% de sio,
· .. (Diorita) , ... , . , ... 1,4 6 1,7

Rocas básicas
Menos de 55% de Sí0 2

· .. (Gabro) . , . , ..... ' . 0,87 5,1. 0,7
Rocas ultrubásicas:

· .. (Peridotita). ....... 0,52 3,3 0.8

11. Es más fácil que se encuentren elementos radiac
tivos en unos tipos de rocas que en otros. Las rocas
ígneas ácidas son más ricas en ellos que los basaltos.
Los esquistos, especialmente aquellos que contienen
sustancias orgánicas, tienen una radiactividad mucho
más intensa que otras rocas sedimentarias (cuadro IV).
El potasio, el torio y el radio tienden a concentrarse
en las rocas doncle abunda el silicio (cuadro V). En
los cuadros IV, V y VI figuran datos sobre la concen
tración de los elementos radiactivos en las rocas.

Tipo de ¡'oca----
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UADHO IX. DISTRIBUCIÓN DE LA RADIACTIVIDAD
SEGÚN EL DIÁMETRO DI'; LAS PAI~TíCULAs17

CUADlW VII 1. CONTENIDO DE R" 226 EN LOS P1W
DUCTOS ALIMENTICIOS 27

Tor6n
14. El torón (Rn220) , otro isótopo del radón, es un

>raducto de desintegración del Th232 y también se
lifunde en el aire a partir del suelo. Lo mismo que
.I radón, su concentración en el aire depende mucho
le las condiciones meteorológicas. Esta concentración
nedia suele ser de 0,5 x 10-13 c/1 (véase el cuadro XJa),
iero en las zonas con más radiactividad puede valer
'arias decenas de veces más.

Carbono-La

17. El isótopo del carbono CB se forma en la a tmós
fera como consecuencia de ciertas reacciones nucleares
entre los rayos cósmicos y los núcleos de la atmósfera.
T~das las sL~bstancias carbonosas que intervienen en
el intercambio ele carbono con la atmósfera tienen una
concentración ele equilibrio constante de CJ.J igual a
7,21 x 1O-12.c por gramo de carbonos", que corresponde
a. un coeficiente de desintegración de 0,27 desintegra
ciones por s por g de carbono. Las rocas en donde no
puede desarrollarse tal intercambio tienen una menor
activi~ad especlfica de Cl4, que depende ele su edad
geológica. Las rocas carbonosas antiguas (el mármol
y otras), cuya edad geológica es mayor que el período
de semidesintegración clel CH, no suelen contener este
isótopo. Sin embargo, las observaciones han demos
trado que la concentración del 0.1 en la naturaleza ha
aumentado en los últimos tiempos, debido a las apor
taciones de una nueva fuente, que es la explosión de
las armas nuc1eares 38,21.

Tri/.io

Potasio

16. El potasio es un elemento que abunda relativa
ment~. en la naturaleza. Su isótopo radiactivo, K'IO,
constIt~~ye el 0,0119% ~Ie la cantidad total de potasio
y. contribuye a la actlvldad total con 32 ¡j-desintegra
clones por s por g K y con 3,4 'Y.desintegraciones por
s por ~ K. En los cuadros IV a VI se ha indicado el
contel11d~ ele potasio de varias rocas. La concentración
del pota~1O en el suelo oscila entre 10-3 y 3 X 10-2 grns.
de potasio por gramo de suelo. La radiactividad del
agua de los ma.res se debe principalmente al K'IO con
una concentraCIón entre 3-5 x 10-13 c/cma.

18. El tritio (I-I3) siempre ha existido en la natura
leza, puesto que se forma en la atmósfera por la acción
de los rayos cósmicos. La cantidad total de este ele
mento se mantiene en un valor de equilibrio igual al
coeficiente ele formación multiplicado por la duración
de la vida radiactiva media. Es probable que el com
ponente acuoso de las células deJ cuerpo humano tenga
una concen tración de tri tio igual a la observada en
los productos alimenticios y en el agua potable. La
concentración atómica natural de tritio en el hidrógeno
del agua de los ríos 39 es 5 x 10-18. La dosis anual en los
tejidos blandos calcularla a partir de esta concentra
ción de tri tia asciende a 1,8 x 10-3 mracl/año.

IV. IRRADIACIÓN PROCEDENTE DE FUENTES EXTERNAS

Valores calculados para la intensidad de los rayos gamma

19. Hcss fué el primero que calculó la radiación
gamma sobre las rocas y suelos que contienen canti
dades conocidas de sustancias radiactivas-". Más ade
lante, 1-1 ultqvíst'? estableció algu.nos valore? caracterís
ticos ele la radiación correspondlel1tes a minerales con
las concentraciones ele sustancias radiactivas que se
indican en el cuadro IV. H ul te¡ vist preparó expresiones
numéricas sencillas para la dosis de rayos gamma, C~)l1
factores de corrección para tener en cuenta la. radia
ción dispersa. Aplicando sus fórmulas ~ara csll.mar la
aportación a la dosis anual. (D, r~d/a.no) ele diversas
concentraciones ele sustancla~ r~cbactlvas en. el suelo
(s, g por g), se obtienen las slglllentes expresiones:
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;;
2S
50
10
10

Radiactlvidad,
porcentaie

20-26
67-125

0,0575/milili tros
8,0

Contenido de Ra en gms, POl'gramo
de ali11'le1~to x 10 16Alimento

<:: O,OOS .
)OS-0,015 .
)15-0,fJ25. , .
)25-0.035 .
>O,03S.

l)idmdro dI' las pttrtÍ(ulas.
t'1t mícvours

rrigo , , , .
~ata tas , .. , , , , , , .
~eche. , , , , . , .
:arne , , , .

aire. La concentración media del radón en el suelo es
del orden de 10-13 curie/gramo-". El coeficiente de
í!lyección en la atmósfera es aproximadamente de 4,3
x 10-10 curies por hora y por m2 de superficie (en las
cercanías de Leningrado, URSS26). Este coeficiente
c"perimenta variaciones con la estación, El contenido
de radón en el aire a nivel del suelo depende en gran
parte de las condiciones meteorológicas. La concen
tración media "equivalente" de radón con sus pro
ductos de desintegración en el aire oscila entre 1 y 3
x 10-]3 c/1 (véase el cuadro XIa). En las zonas donde
la radiactividad es más intensa (suelos graníticos y
Jtros) , el contenido de radón suele ser varias decenas
:le veces mayor que las concentraciones mencionadas.

~adiois6topos en suspensián en las partículas atmos
féricas

15. Además del ración y del torón, la atmósfera
on tiene sus productos sólidos de desintegración,
.r incipalrnente Ra B, Ra C y Th B, que se adhieren

las partículas pequeñas del aire y constituyen así
L actividad natural de dichas partículas. En el cuadro
Xl? a parece la distribución de la actividad en sus
e nsión en los aerosoles según el tamaño de las par
'culas. Las partículas activas pueden recogerse con
ltros especiales o por precipitación electrostática. Las
.ibstancias de vida larga que se conservan después de
l desintegración del Th B (cuyo período de sernidesin
~gración es de 10,6 horas) apenas constituyen una
arte pequeñísima de la actividad total. Las coricen
·aciones va rían mucho debido a factores locales y
ieteorológicos. Hu ltqvistl? se refiere con frecuencia a
is datos sobre el contenido equivalente ele ración,
mto dentro de los edificios como a] aire libre. y en
owrlcr y Solon 23 puede encontrarse una reseña de
gunos valores típicos (véase también el cuadro XIa).
a radiactividad transportada por las partículas afecta
la irradiación interna resultante de la inhalación, ya
.ie las partículas se acumulan en el conducto respira
lrio, pero los gases no.



CUADRO XI l. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMAEXTERNA
EN CIERTOS EDIFICIOS EN SUECIAI7.14

los elementos radiactivos que contienen estos
riales. La ?-cu~nulación de radón o torón debid:~t~
mala ventilación puede hacer que aumente alg )
~osis: ~n cambio, los edificios reducen la dos¡~ u:
irradiación externa, porque absorben la radia'6
proveniente de fuentes situadas fuera de ellos. Encllo~
c~adros XII, XIII y XIV se dan las dosis de irraui_
ción gamma externa dentro de los edificios y en al
cuadro. XV la dosis elebida. al.radó~ y torón present:s
en el aire dentro ele los edificios (Hn ventilación).

Dosis media anual, en 1nradla-;;:
En. el centro
de la habi- Valor Valor

tocion máximo 1/líl/jmo

DR a 18,4 X 1012 X SR.
D u 6,4 X 106 X Su (1)
DTh == 3,1 X 106 X STh

D K 13,3 X 102 X SI(

En el cuadro X figuran las elosis anuales calculadas
mediante las ecuaciones (1) ele Hultqvist, utilizando
los elatos del cuadro VI.

CUADRO X. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EXTERNA
DEBIDA AL Ra, D, Th Y K CONTENIDOS EN LAS ROCAS

Dosis anual, en mrad/cño», debida a
Tipo de roel>

TJ¡232 K"Ra228 U'"

Rocas ígneas ......... 24 25,8 36,8 34,6
Rocas sedimentarias:

Areniscas .......... 13 7,7 18,4 14,6
Esquistos ...... , ... 20 7,7 30,6 36
Calizas ......... '" 7,7 8,4 4 3,6

• Calculadas aplicando los datos del cuadro VI en las
ecuaciones (1).

Al aterial de construcción
(mw'os exterioresi

Madera , ' .
Ladrillo. , ' ' .
Hormigón ligero (con esquisto

aluminoso) ..... , ... , .... ' ...

49
104

172

57
112

202

48
99

158

Geo1ogia

Dep6sito:
aluvial,
de arel
monad

Intrusión
volcáni
minera
zadas

CUAl
DE L,

• Valores obtenidos restando 28 rnradyaño correspondientes a
los rayos cósmicos.

CUADRO XI. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EXTERNA
AL AIRE LIBRE EN VARIOS PAISES

CUADRO Xla. CONCENTRACIONES DE RADÓN Y TORÓN
EN EQUILIBRlO CON SUS PRODUCTOS DE DESINTEGRA
CIÓN PRESENTES EN EL AIRE EN DIVERSAS REGIONES

Y DOSIS CALCULADAS CORRESPONDIENTES

Irradiación externa en los edificios

21. La irradiación externa debida a los rayos gamma
es mayor dentro de los edificios ele ladrillo, hormigón,
esquisto y otros materiales que al aire lihre debido a

22. La radiación ga
tivas que hay en el e
las relaciones el e Huite

N

l.K
2. IV
3. ]V
4. ]V

5. v
6. K
7. K
8. K
Q. V

10. v

DR n 14,2 X 1

DT n 14,0 X 1

donue e es la coucer
presada en curies por'
y5se clan los valores
traciones ele las col un
yXrespectivarnen te.

ZOl'

23. En algunas zar
porcentaje excepciona

1 registrado valores 111 I

I externa.

24. La región de K
I madamente 100 km 2 d

de largo por varios Cif

lunas 100.000 habitun t
cell,13 seefectuaron en

I
sidad ele la radiación
conslruíc1 os con va ri Ot

Los materiales básirr
I arcilla (B) v madera

XV lla Iigur~lI1 los res
dosis calculadas abas
de la dosis aislada e:
con la ecuación

78

102

0,4
1,3

Valor
medio

54-64
85-128
75-86

81

80

77

99

107

101

73

7,5
13

Dosis, mrad/aRo

Dosis, mrad/a,To

Rayos
gamma
locales

0,0276
0,091

1~1l Tn

0,527
0,909

COH(I~Jltl'(J.ci6Jl media
en ell .< lO"

Dosis,
mrad/a¡1oB

s« T"
-------------:-.--

a) Un laboratorio de
Abereleen .... ,.," ..

b) Un campanario ele
Aberdeen .... ,." ...

e) Una sala de entrada
Abereleen .. , , .... _..

a) Habitaciones en diversos
pisos de Aberdeen ...

b) Habitaciones de un
hospital ele Leeds ....

e) Laboratorio en un edi
ficio de un solo piso de
Leeds .•........... ,

d) Varias habitaciones de
una casa ele Leeds ...

Lugar en que se efectuó la medición

Jlall'Yiul
(rnnros rxtcriures v

Casa ele madera .. , , . ' . , . , .. ' .. ' ,
De granito , .
Ladrillo (laelrillo II hormigón) ' , , ' ,

Tipa de edificio
--------

Tipo de edificio

2. Hormigón o
ladrillo

• Utilizando el cuadro VI de la ref. 17 y excluyendo los rayos
c6smicos (1,9 pares de iones/cms/s).

CUADRO XIII. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EX.
TERNA EN EL INTERIOR DE CIERTOS EDIFICIOS

EN LA GRAN BRETAÑA41

CUADRO XIV. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EX
TERNA EN EL INTERIOR DE CIERTOS EDIFICIOS

EN AUSTRIA35

1. Enteramente de
granito

CUADRO XV. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EXTERNA
DEBlD,\ ,\L Rn y al Tn PRESENTES EN EL AIRE

EN CIERTOS EDIFICIOS DE SUECIA

l\[adera., , ..
Ladrillo ....
Hormigón li¡(pro (con csquis-

lo aluminoso) ... , 1,86 0,0959 26,4 1,35

"Se utilizó el cuadro X'\- de la referencia 17, efectuándose el
cálculo ele ucucrdo con la ecuación (2).

34
35
36

41
10

Ref·

Ref.

28
32
11
34
35
36
26

Tu

0,8

0,7

R"

Dosis,11Il'ad/a110

11
I 4,3
1,4-3,5

2,8
1,4-4,3

1,4
1,4

Tn

0,5

0,6;

Granitos y esq uistos
Para 19 lugares habitados

Observaciones

En una calle de Estocolmo
Rocas ígneas
Arcilla

R"

Dosis,
lIlradlailo

48
45-90

180-350
50-160
. 58

85
60-120

50

8,0
3,0

1-2,5
2,0
1-3
1,0
1,0

C01lCelllraciólt media,
en ell x 1013

Gran Bretaña .
Francia , .

País

Estados Unidos" ..
Austria. , .
Suecia" .

Lugar de observacMn

Checoeslovaquia ..
Gran Bretaña .
Jap6n .
Francia. , , .
Austria , ' ..
Suecia , .
URSS .

Radiación total medida allaire libre

20. Varios autores han medido la intensidad total de
los rayos gamma y jos rayos cósmicos, utilizando para
ello cámaras de ionización. En el cuadro Xl aparecen
las dosis anuales experimentales, que pueden com
pararse con los valores obtenidos mediante cálculo.
En los casos en que fué necesario, los valores de los
rayos gamma del cuadro XI se obtuvieron restando
un valor medio de 28 mrad/año correspondiente a los
rayos cósmicos.

60



>

CUADRO XVII. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EXTERNA EN EL INTERIOR
DE LAS CASAS EN 10 LUGARES HABITADOS DE LA REGIÓN DE KERALA (INDIA)43

Porcentaje con
respecto al Dosis. "Jrad/año

1I1¡mero total
de casas Valor l'ulor

de /u región 1tJáxi'l1to nd1,itniJ

15 2.890 66

60 3.150 105
25 3.950 145

Número de
casas--------------

Tipo de casa
y material

de construcción

D

Resumen de la irradiación procedente de fuentes
externas

25. A base de los elatos que anteceden es posible
calcular aproximadamente el valor c1e la irradiación
externa debida a fuentes naturales. De las dosis
medidas al aire libre en varias regiones se c1ec1 u ce que
la dosis media debe ser ele 70 mrarl/año (excepto en
las regiones ele racliactiviclad intensa). Por otra parte,

Tipo A. Ladrillo.... 73
Cemento ...

Tipo B. Arcilla..... 62
Tipo C. Madera.... 52

Bambú .
Palma .

CUADRO XVIIa. DOSIS DE IRRADIACIÓN GAMMA EX
TERNA EN EL INTERIOR DE LAS CASAS DE DIVERSOS

TIPOS DE LA REGIÓN DE KERALA (INDIA)43

donde PI' es el número de habitantes de la a.ldea r y XI'
es el valor medio de la dosis en la aldea r.

61

Superficie
de la aldea, Número de Dosis anual
e'JI. miles de habiíantes Tipo de Nícmero de media,

Nombre de la aldea m2 (mil/a.res) casa casas 1I1radlo110
--------'--

1. Kadiapattarn ...... 83 6 B, e 17 2.814
2. M anavalakuruchi .. 660 11 A, n, e 36 2.164
3, Muttam.. ....... 208 6 A, n, e 21 736
4. Midalarn ..... , ... 370 10 A, e 40 1.573
5. Vilingem .......... 540 10 A, B, e 22 1.31
6, Kararnanal ....... 41,S 2 A, n, e 19 1.283
7. Kavalern ......... 8,3 1 e 1 814
8. Kullatoor ......... 54 2 A, n 10 .nD
9. Vettoor. .......... 29 3 B 10 527

10. Varkala .......... 41,5 1 A 12 1.376

52 193

CUADRO XVI. IRRADIACIÓN EXTERNA EN ZONAS ESPECIALES

Irradiaci6n

Geologío Ubicación Superficie Población
e.'tierna,

",rad/aflo Rej.

Depósitos Brasil, Estados Sucesión de fajas 50.000 Promedio: 500; 42
aluviales de Río de costeras intermi- valores
de arenas janeiro y de rentes, de varios máximos:
monacíticas Espírito Santo Km. de largo y 1.000

(al aire libre) varios centenares
de metros de ancho
cada una

Intrusiones Brasil, Estados Aproximadamente Tierras de Promedio: 42
volcánicas de Minas 6 Km2 en una pastoreo, 1.600 ;
mínerali- Gerais y Goias docena de lugares granjas dis- valores
zadas (al aire libre) dispersos persas y una máximos:

aldea de 350 12.000
habitantes

Zonas especiales

23. En algunas zonas, cuyos suelos contienen un
porcentaje excepcionalmente elevado de torio, se han
registrado valores mucho mayores de la radiación
externa.

24. La región de Kerala (India), que miele aproxi
madamente 100 km 2 de superficie (unos 200 kilómetros
de largo por varios cien tos de metros ele ancho), tiene
unos lOO.OOO habitantes. Las mediciones que se cono
cen·13 se efectuaron en 10 aldeas, registrándose la inten
sic! ad de la radiación dentro de edificios de tres clases
construidos con varios materiales típicos de la región.
Los milteriales básicos son laelrillo y cemento (A),
arcilla (8) y madera (C).En los cuadros XViI y
XV rJa Iiguran los resultados ele las mediciones y las
dosis calculadas a base ele las mismas. El valor medio
de la dosis aislada es de 1.300 mrad Zañc, calculado
con la ecuación

22. La radiación gamma de las sustancias radiac
tivas que hay en el aire puede calcularse mediante
las relaciones de Hultqvist-?

DR n = 14,2 X 1012 X Can mradjaño} ( )
Dril = 14,0 X 1012 X C'l'I1 mrad/año ..... 2

donde C es la concentración de ración y tarón ex
presada en curies por litro de aire. En las columnas 4
y 5 se dan los valores correspondíen tes a las concen
traciones de las columnas 2 y 3 de los cuadros Xla
y X respectivamente.
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33. Debich
del radón y t
las partícula!
eias radiacti:
conducto res
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gráfico prese
Toda la acti
partículas e
micrón, y se!
e1 70% de t

100r---
01 RETENC

/0 TEJIDO f

r,jido

o
Opl 0.0;

Fig.l. Curva
en los alveol
magnitudes 1

I

CUADRO XX

Huesos... , .
pulmones .
Hlgado .
Bazo .
Musculos .
Testlculos .

-
CUADRO XXI

ÓRG

Orgalla---piel ···· .
Esqueleto .
Tibia .... ···· ..
Musculos, .. : ..
si5tema nervIoso
Hlgado .
CDrazón .
pulmones .
Riñones, "..
Tracto gastroll1t.
Tejido adlposo.
Re5to del cuerpc

Peso total

Dosis,,;;;;;
globol

mrem/año'

75
190
830
315

2.500
7

0,1
0,05

Mi/lalles
de

habitan/es

V. FUENTES RADIACTIVAS INTERNAS

Substancias radiactivas del cuerpo

28. Los isótopos radiacti vos C14 y l{40 entran
norrnalmen te en la com posición del cuerpo humano
El Ra226 es absorbido con los alimentos y el agua y s~
encuentra en el cuerpo junto con sus productos de
desintegración. En el proceso de la respiración las
sustancias radiactivas de la atmósfera penetran ~n el
conducto respiratorio y algunas partículas suspendidas
en el aire se quedan en él.

Carbono-I-l

29. El contenido total de carbono del cuerpo es
alrededor del 18% del peso, o sea 12,6 Kg. si el
individuo pesa 70 Kg. Por lo tanto, la cantidad de
C1'[ en el cuerpo de una persona con ese peso serádel
orden de los 0,1 me.

Potasio-'¡'O

30. Tomando el promedio de una serie de observa
ciones ele diversos autores, Sievertv' ha calculado que
el con tenido total de potasio del cuerpo es 0,185% del
peso, o sea, 130 gms. Aunque los valores para indio
viduos aislados oscilan en tre 0,12 y 0,35%, la mayoría
de los resultados, tornados en conjunto, se aproximan
bastante al citado valor medio.

31. En el cuadro XXII se da la concentración de
potasio radiactivo en diversos órganos, según Forbes
y Lewis!", en gms. de KIO por gramo de 1(39.

• Aplicando un .factor de protección de 0,63 para los ;;;:
g:lJl1I~¡¡¡ y una dOSIS anual de 28 mrern/año debida a \05 r/s
COSll1ICOS. yos

Radio

32. El radio, lo mismo que el calcio, se i~corpora
selectivamente al esqueleto. Como la cantidad de
radio ingerida diariamente con los alimentos se .ha
cnlrulado" en unos 1,6 x 10-12 g, la cantidad absorbida
al beber agua sólo reviste importancia si la conc~n~ra
ción de este elemento en el líquido es como mrmrno
ele 10-15 g Ra 226/cm3. Consumiendo agua de esta cOl~·
posición es posible que aumente la canti.clad de radio
en el cuerpo, pero como la concentracIón suele s~r
menor se supone en general que el contenido ele radio
ele! cu~rpo depende del que con tienen l~s alimentos.
Como valores del contenido global de radio del cuerpo

'f ., t . 16 xhumano se han dado las Cl ras slgUlen es. 'hZ1lO-lO gl7, 3,3 X 10-10 g27 Y 0,4-3,7 X lO-lO g48. Mut 1
(cuadro XXI) ha publicado hac~ poco los v.~lores t~
la concentración de radio en dIferentes teJ.ldols, d~1
cuales parecen indicar que una parte apreClab e
total se encuen tra en los tejidos blandos. Esos valoree
no han sido confirmados todavía por otros Iaboratonos,

Región

l. Regiones normales .
2. Regiones graníticas de Francia .
3. Región monnrltica de Kerala (India)
·lo Región monacítiru del Brasil .

CUADRO XX. DOSIS MEDIAS EN LAS GÓNADA
ESQUELETO DEBIDAS A FUENTES NATURALES

S
,Y. EL

TERNAS EN LAS REGIONES NORMALES Y EN EX·
l " • ' LAS
n.GIONES nr: MAS ACTIVIDAD

62

Pro'fl/t'djoVarónPromedio

Faclo,. de pro/rccióu

Posició-n del suieto },JI IlJer
._--- ----

Valor Valores
Puente de radiaci611 medio externas

1. Rayos cósmicos ...... 28 20-34 Cuadro 1
Regiones normales:

2, Rayos gamma sobre rocas 73 2.'H20 Cuadro X
3, Rayos gamma al aire libre 70 48-160 Cuadro XI
4. Rayos gamma de fuentes

aéreas ................ 3 1,4-11 Cuadro Xla
Regiones activas:

5. Rayos gamma en regiones
graníticas de Francia ... 265 180-350 Cuadro XI

6, Rayos gamma en la región
monacítica de Kerala
(India) ............... 1.270' 131-2.814 Cuadro XVII

27. Ahora es posible establecer valores globales de
las dosis en las gónadas y el esqueleto dehidas a las
fuentes naturales de radiación, es decir, los rayos
cósmicos y los elementos radiactivos. Las pohl.uioncs
se subdividen en tres grupos según la intensidad de
la irradiación, a saber: las personas que viven en
regiones normales, es decir, regiones en las cuales el
valor de la irradiación no excede ele 100 rnrad laño;
los grupos de población que habitan en regiones
"activas" con una irradiación que llega hasta los 500
mr~d/año, y, por último, las personas que residen en
regiones donde la irradiación es muy intensa y pasa
de los 500 mrad z'año. Desde luego, esta división es
artificial, pero resulta útil para examinar los efectos
biológicos de la irradiación.

Tendido. . . . . . . . . . 0,52 0,67
Sentado. . . . . 0,58 0,56 0,70 0,70
De pie. . . . . . . 0,59 0,72
Promedio de los factores para ambos sexos: 0,63
En este caso se considerará que el [actor de protección medio
para el esqueleto también es de 0,63

CUADRO XVII 1. VALORES MEDIOS DE LAS DOSIS DE
IRRADIACIÓN EXTERNA PROCEDENTES DE DIVERSAS

FUENTES DE RADIACIÓN

• Valor obtenido restando del total la dosis ele 28 mruri/año
correspondiente a los rayos cósmicos.

Dosis, lIIrad/all0

partiendo de la concentración media de los elementos
radiactivos en las rocas distribuídas más comunes
(cuadro X), es posible calcular un valor para la dosis
media en terrenos rocosos de 73 rnrad/año. Así, pues,
en las regiones de tipo normal el valor de la dosis
media puede establecerse en unos 70 mracl/año. Los
datos sobre la irradiación externa se resumen en el
cuadro XVIII: en la tercera columna figuran las dosis
medias en la cuarta la distribución de los valores
típicos 'yen la quinta las referencias a los datos utili
zados para calcular el valor medio de la irradiación.

Dosis en las gónadas y el esqueleto

26. Al calcular las dosis recibidas en las gónadas y
el esqueleto debido a la irradiación gamma externa,
hay que aplicar un coeficiente (factor de protección)
para tener en cuenta la absorción parcial de 1a radia
ción gamma por los tejidos externos. Spiers32 da los
siguientes valores calculados en el caso de las gónadas:

CUADRO XIX. FACTOR DE PROTECCIÓN DE LAS
GÓNADAS CONTRA LOS RAYOS GAMMA EN TRES

POSICIONES DEL CUERPO HUMANO: TENDIDO,
SENTADO Y DE PIE



CUADRO XXI. CONTENIDO DE POTASIO DE VARIOS
ÓRGANOS DEL CUERPO HUMAN045

CUADRO XXII. CONTENIDO DE RADIO DE VARIOS
TEJIDOS27

35. Al calcular la dosis de irradiación debida al radio
absorbido por el organismo sólo se suele tener en
cuenta la energía de las partículas alfa, y se supone
que todo el radio se concentra en los huesos. Según
cifras publicadas recienternentest (cuadro XXII), el
radio se distribuye de una manera muy distinta por
el organismo, pero esta hipótesis no ha sido confirmada
todavía por otros investigadores. La distribución local
del radio en el tejido óseo reviste mucha impor
tancia para calcular las dosis en el osteocito,\9.50 y se
suele estudiar mediante la radioautografía pero, con
los valores de la concentración natural del radio en
los huesos, este método no da resultados seguros; los
datos publicados sobre la distribución del radio se
han obtenido con concentraciones de este elemento
relativamente grandes. Por lo tanto, cabe preguntarse
si con concentraciones pequeñas se obtendrá o no
una distribución semejante en el tejido óseo. Esta eluda
aún no ha sido resuelta satisfactoriamente y, por 10
tanto, aquí se supone que en los casos en que el radio
está presente en concentraciones naturales en regiones
no activas se ha distribuido de una manera uniforme
por el tejido óseo.

36. Como las partículas alfa que se encuentran en
los tejidos tienen aproximadamente el mismo tamaño
que el diámetro de las cavidaeles del tejido óseo, al
calcular la dosis es preciso tomar en cuenta la relación
entre las dimensiones de esas partículas y el tamaño
de la cavidad. Según Spiers-", basta con introducir en
la ecuación que se usa para calcular la dosis un factor
geométrico que tiene diferen tes valores para los huesos
de estructura distinta. Spiers (op. cit.) expresa en la
siguiente forma la ecuación que sirve para calcular la
dosis en el esquelcto cuancio se trata de partículas alfa
emiticias por el radio de los huesos (en dicha ecuación
se supone que el 50% de la energía procede ele los
productos de desintegración):

D = 1,78 x 1O11 F mrad/año
en donde F es el factor geométrico medio y m el con
tenido de radio de los huesos (expresado en grns. de
radio por gramo de hueso).

37. Suponiendo que la carg-a total de raelio elel
cuerpo sea de lO-lO g Ra 226, ql!e es el valor corriente ,en
las regiones normales (inactivas), el valor numérico
de la dosis en el osteocito será:

D = 38 mrcrn/uño

de donde se deduce que F es igual él 1,48 u tilizando
una EBR de 10. La dosis media en la médula ósea se
debe principalmente a la nctividnd beta ele los pro
ductos de desintegración del radio, y puede calcularse
en 0,5 rnrern/año aproximada.mente.

D¡1 = 0,5 mrem/ai'ío

VI. IRRADIACIÓN PROCEDENTE DE FUENTES INTERNAS

34. Las dosis debidas al potasio y al carbono son
aproximadamente uniformes en todo el cuerpo, y se
calculan basándose en la concentración conocida de
e~tos elementos y en la energía específica de sus radia
ciones .. En el cuadro XXIII aparece la intensidad de
las dOSIS calculada aplicando los siguientes parámetros:

K40: energía cuántica Ey = 1,5 Mev, 0,1 quántum
E,0r desintegración; energía media de las partículas {3:
E/3 = 0,6 Mev, el 50% de la energía cuántica de los
rayos gamma es absorbido por los tejidos;

eH energía meclia de las partículas f3: E/3 = 0,067
Mev.
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0,16
0,11
0,05
0,31
0,30
0,23
0,19
0,27
0,23
0,14
0,06
0,18
0,2

16
3,5

11
7,4

9,7
2,3
3,4
4,6
1,4
0,6

Porcentaje del Peso
total del cuerpo

4,9
1,6
0,4
1,8

Cante nido de Ra en 1 g. de ftjido 1lO tratado

l'alm' 1'llÍ1'u"nzo Valor medio Valor mdximo
NúmerD ,Je

muestras

Orgtnu:

Tejido

o
RETENCION EN EL

TEJIDO PULMONAR

--~--1',
I ~\

\
n
v

~~
V

V

O
DIAMETRO DE LAS PARTICULAS, EN MICRONES

Huesos. . . . . . 6
Pulmones , 4
Hlgado........... 4
Bazo. '" " 3
Músculos. _. . . . . .. 2
Testículos 28

Partículas activas suspendidas en el aire

33. Debido a que los productos de desintegración
elel raelón y torón se encuentran en el aire adheridos a
las partículas de los aerosoles, la cantidad de sustan
cías radiactivas suspendidas en el aire que retiene el
cond ucto respiratorio depende de las propiedades fit
trantes de ese conducto para las partículas de distintas
dimensiones. En la Fig. 1 aparecen algunos valores
medios característicos ele la capacidad de retención
de partículas ele distinta magnitud, basados en un
gráfico presentado por Hultqvist (ref. 17, pág. 46).
Toda la actividad se concentra prácticamente en las
partículas con un diámetro que no excede de 0,04
micrón, y según el gráfico, los pulmones retienen hasta
el 70% ele tales partículas.

'0
oto

0,01 0,02 0,05 0,1 0,2 0,5 1,0 2,0

Fig. J. Curva" mediana" <¡proximada de la retención de partículas
en los alveolos. La línea de rayas corresponde a la escala ele
magnitudes para la cual no se dispone de datos expenmentales

(tomada de Hultqvist, ref. 17, pág. (16).

5

Piel _ _. . _........ 6,5
Esqueleto _. . . . . . . . . . .. 13,4
Tibia........................... 1,4
1\'1 úsculos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 39,6
Sist.ema nervioso _. . 2,1
Hígado. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,3
Corazón " . . . . . . . . . . . . . 0,6
Pulmones _... 2,2
Riñones , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [,4
Tracto gastrointestinal. . . . . . . . . . . 1,5
Tejido adiposo. . . . . . . . . . . . . . . . .. 21,4
Resto del cuerpo. . . . . . . . . . . . . . . . . 6,4

Peso total del cuerpo; 73 Kg.



CUADRO XXIII. RADIACTIVIDAD DE LAS DOSIS EN EL CUERPO
Y EN LOS TEJIDOS DEBIDAS AL 1{40 Y 0 4

(Hombre normal, 70 Kg.)

Actividad, Dosis en Dosis eH el
Peso, en en las gónadas. osleocito,

Elemento porcentaje Peso nl s- Radiación curics x lOS ""'adla,10 ,/Il'alllallo

K39 •..... 0,20 140
K40...... 2,38 .10-5 1,66.10-2 ti 10,4 16,5 9,0-

l' 1,15 2,3 2,3
C....... 18,0 12.600
CI4..••.. 2,8 .10-11 1,96 .10-8 ti 9,0 1,6 1,6

a Utilizando el contenido de potasio en los huesos, tomado del cuadro XXI.

CUADRO XXIV. DOSIS EN EL PULMÓN DEBIDAS AL RADÓN
Y TORÓN DEL AIRE

(cifras basadas en las mediciones efectuadas en Suecia)

Concentracián Concentración Dosis, en mremfaño:
de Rn en de Tu en
cll X JO" cll X JOI2 Rn Tu

En estado C01/, En estado COH co« Co"
de ventila- de uentiia- E" ven- E" ven·

M aterial del 71lW'O equi- ción cada equi- ción cada eqní- ti/a- equi- tila-
exterior librio IO-'seg. Librto IO-'scg. ííbrio cián librio ció"

Madera ............ 0,527 0,537 0,0278 0,136 263 is 185 52
Ladrillo ............ 0,909 0,913 0,0910 0,450 453 128 605 173
Hormigón (ligero (con

esquisto aluminoso) 1,86 1,86 0,0959 0,461 930 262 640 178

11 Incluyendo la médula ósea, ya que la aportación del Ra en lo;
huesos 110 excede eJe IUlOS 0,5 mreru por año.

CUADRO XXV. DOSIS DE IRRADIACIÓN INTERNA Y EX
TERNA PROCEDENTE DE LAS FUENTES NATURALES

DE RADIACIÓN

BIIJLIOGRAFÍA

1. Rossi, B., High energy particles, Prentice Hall, New
York, p. 520.

2. Rossi, B., H igh energy par ticles, Prentice Hall, New
York, p. 8.

Observaci,tJJu .J

125' Al nivel del mar

28 28 Al nivel del mar
.J,7 47

19 11
1,6 1,6
? 38

En las
gánodu.s y

otros tejidos EIt los
bla udos» huesos

Dosis. mrem/aJio

lrrudiación

es posible considerarlos como representativos del con
junto de la población del mundo, La respuesta es afir
mativa en lo que respecta al valor de la irradiación
debida a fuentes tales C0l110 los rayos cósmicos y los
elementos radiactivos que entran en la composición
del cuerpo (potasio y carbono). Para las demás fuentes
de irradiación externa e interna presentes en el suelo,
el agua y el aire y susceptibles ele ser absorbidas por
el organismo, el valor de la irradiación depende de
las características geológicas de la región correspon
diente y, por lo tanto, varía mucho de un lugar a
otro. En este caso, sólo es posible estimar en forma
muy aproximada el valor medio de la irradiación. En
el cuadro XXV se dan los resultados de tales cálculos
aproximados.

Jrrndiacién externa:
Rayos cósmicos .
Rayos gamma al aire libre .

Irradiación interna:
Klo .
C~ .
Ra 226 .

Jrradiación global de todas las
fuentes. 95

38. La dosis de irradiación debida al radón y al
torón y sus productos de desintegración es mucho
mayor (comparada con la irradiación externa) cuando
el organismo absorbe esas sustancias junto con el aire
inhalado. En este caso, los pulmones se convierten en
el órgano crítico. Suponiendo, de conformidad con los
elatos anteriores, que el 60% de las partículas de aero
soles que transportan la radiactividad de los productos
de desintegración del Rn y Tn queda retenido en los
tejidos y que el vol urnen ele los pulmones es ele 3.000
cmf y su peso ele 800 grn., el valor numérico de la
dosis al pulmón puede calcularse según Hultqvisttt-?
con las siguientes ecuaciones:

Dan 5,0 X 1014 CR n mreru/año 1
I .... (3)

D T n 66,5 X 1014 C T n mrerrr/año J

en las cuales e es la concentración de radón o torón,
en curies /Iitro: además se supone que existe un estado
de equilibrio radiactivo. En otro caso (el de los edifi
cios ventilados, donde el aire se ren ueva cada 17
minutos, es decir, que se renueva una milésima parte
cada segundo) Hui tqvist obtuvo las ecuaciones
siguientes:

DRil 1,4 X 1014 en ll mrerrr/año '1

I .... (4)
D T n 3,85 X 1014 c-, mrem/aii.oJ

donde C es la concentración del radón o torón, en
curiea/Iitro. En el cuadro XXlV se presentan los
resultados de las mediciones efectuadas en tres tipos
de edificios en Suecia; las closis se calcularon mediante
las ecuaciones (4) y (5).

39. Las cifras globales de la irrarliación interna
permiten obtener los siguientes valores para las dosis
anuales: en las gónadas, 20 mrern/año, yen el osteo
cito, 50 mreru/año.

CONCLUSIONES

40. Como los elatos presentados en el texto se re
fieren a determinadas regiones habitadas y, desde
luego, son bastante incompletos, cabe preguntarse si
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") Recomendaciones

"al. Se r~'c~J111iend,~ .que se prosigan y amplíen los
I'StudIO~ básicus , utilizando c1osímetros de ioniz,. i
('ión. adecuados a fin de obtener datos que puedan
~en"lr par:l yrep¡¡ra~' tablas patrones que den lo
dOSIS Konadll"a media en mrad correspondiente,
l'ada t ipo de procedimiento diagnóstico y deaplic,.
rión tr-r.rpóut ica de radiaciones ionizantes, Habrla
que pre-star especial atención a los seis o siete tipos
lit- exámenes diagnósticos que originan el 85% de
la do:,i:; gonúdica.

valores de GOl del orden de 100 mrad ( I
lile). y 50 mrud (valor mínimo pa ~a or prob"
l·nidos, y del orden ele 20 a 40 ra ~ Estau~
mínimos) para. Dinamarca, Su~cia y ~Rei (Valores
(Inglaterra y e,aJes). no Uhtdo

. "d). Estos eS!II(~ios demuestran que en la» !
ltlad los prorctlirnicn tos ele diagnóstico actual,

., . , I aportan una
('untrl, lll~'IOIl II1UC 10 mayor que las a lic!
u-rapr-ut n-as, v que alrededor del 8501 dP laclon~
I '.. 1 1 ·1' I . . fO e a dOSIS( ('r~\.[( a .( e ( IC 10S procedImIentos proviene de '

o siete tIpOS de exámenes, que constituy ji!
rucut c el 10% de todos los tipos ele examene~n soa·
dos. t umer,·

"e) I'(~r lo tanto, COIl respecto a la dosimetría
It.,~ cst urlios f¡~turos. habrá que prestar especial a;e~n
rton ,1 esos seis () siet e tIpOS de exámenes.

.. 11) Sl' n-romicnda que en todos los países se
rn lru k- un primer valor aproximado de GOl anali·
z.indo los da tos sobre las películas utilizadas, junta,
1111'nt(' ('on los resultados obtenidos eonformea2a),
Se recomienda que se efectúe un análisis detallauo
en torlos los casos en qUL' la dosis calculada de dich,
manera cxcedu en un pequeño porcentaje del valor
de la radiación de fondo natural.

"e) Se reromienda que, en caso necesario, dicho
análisis IllÚS dct a llado se efectúe mecliante un pre
grama de encuestas por muestreo ejecutado por'
medio de investigadores calificados que trabajen en
con tnrto directo ('011 las instituciones médicas ylos
r.rd i{¡logos, ~. que se usen los datos obtenidos con
tal progranl;l para rlotorminar la Cm'

"d) Se nx-omicmln que antes de iniciar el pro·
grama de muest rco principal (mencionado en2e)),
Sl' Ile\"('11 a callo vu rias encuestas preliminares a fin
de obtener informurión de utilidad para proyectar.
y r-jerut ar dicho programa.

"e) St' rl'('ol11iel1da que, en preparación del pro'
grama dv muest re-o principal, se efectué una b~en,
lall()r ti" planificación y de instrucrión p?\medlOd~
UI1 grupu (IvllilLlIlIente selecciol1ado de fIslcos mé~l'
('t):-;, físi('oS higienistas, radiólogos, estac\íg.rafos, blo,
Ilwtri~tas (' il1H'stigadores, Habría Que dlsponerde
dll:-;Ín1l"tros apropi;ldos para los investigadores, e
il1struir "il'n ;1 ('stos el1 su uso,

"r¡ St' (,:-;tima que estas el1CLlL'stas lle~ar~n ta

I1Il')Ur'lr bs pr{ll"ticas usuales, con la conslgUlene

redll<','j")11 ,Ic J¡, ('x!H)siciól1. I':s probable que ésta se,
la CllllSITlIelll'ia nlú:-; imjlurtante de todas las en,

I . . eCI'ficas con
CU(':-;\;I~, \ :-;(' furnlll <111 sugestiones esp 'd
1l1ir'ls <l ':1 1'\·,ltll'cióll de la dosis gonádica debl aJ
IlJ~ IlrolTrlillli('1l10S diagnósticos.

t 1 l· I l' I '1 1, )'.. ".'·a' '11"11es dentales ni la
,01 ,,.;101,1 '" ",1 IlIJ IIH' 1IVl' ., ó' ,

Illi('r(lrr,ld¡(J~rdfía ('oh·cliva. .
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"a) Considerar y estudiar el prnhlcmn (le cómo
llegar ~ obten.er da tos sa risfartorios que ind iq ueu
las dOSIS en dIferentes partes del cuerpo (eslll'ád
mente en las g6nadas), recibidas por indi viduos Y, l'1I
conjun to, por grandes gTUpOS de población, d~]¡ido
al uso médico de radiaciones ionizunt es y

"~) Examinar qué sistema de registro, si lo
h,lI hiere, es actua lmen te Iacti hit' para la determi na
(Ión de los valores correspondieu tes de las dosis."

Las ~!os Comisiones formaron 1In grupo mixto de
estudio ('o.n el hn de examinar estos problemas y pre
parar un Informe para el Comité'. ;\ cnnt inuación se
da un resumen de Sll informe":

3. La irradiación médica consiste principalmcnte
en la irradiación que reciben los ¡¡¿[('ien tes que son
sometidos a exámenes diagnósticos o a quienes se
aplican tratamien tos rad iorerápicos. Ta m bién coru
prende la irradiación profesional, pero la dosis de este
o!'igen que alcanza al conjunto de la población es rcla
tivamente muy pequeña, En los párrafos 72 a 83 se
trata por separado el raso ele la irradiación profesional.

4. En vista de In importancia de la irradiación
médica, el Comité invitó a la Comisión Internacional
de Protección Radioiógicn (CIPR) v a la Comisión
Internacional de Unidades v j\;jel1ici(;nes Radiológicas
(CIUR) a: . .

I. INTRODUCCIÓN

1. En el presente anexo se examinan las diversas
estimaciones ele la dosis genéticamente significativa
que se han transmitido al Comité; además, se pre
sentan algunas estimaciones preliminares de la dosis
media en la médula ósea. Dentro de lo posible, la
presentación se ajusta al plan expuesto «n el capítulo
llI.

JI. Uso MÉDICO DE LOS \{,\ VOS X V m: ~I.\TERI.\ I.ES
HADUCTI \'U5

2. En la actualidad, el uso médico de Jos ra YUS X
y de materiales radiactivos es la causa de las ir'radia
cienes artificiales más importantes a que son sometidas
muchas poblaciones; en algunos de los países donde
han sido estimadas, las dosis de este origcn rcprcsem an
posiblemente más de un 100% de la dosis debida ;1
íuen tes naturales.

"1. Consideraciones preliminares

"a) La finalidad principal ronsist i.: ('11 recome-ndar
ll:étodos pa.ra .I;~ eV:llwll'ión de la dosis anual genl-
trcamen te srgnmru tiv» en las g{¡nadas, en" originada
por el uso médico de radiaciones ionizanll's,'

. "b) ,Se ,s.u pone que I.a l1lagniturl de la dosis gOllú
dica significa uva dellHla a la ratiia('jéJll de fOlldo
natural puede aceptarse conll) patdlll de rden'neja,
y qu.e el 25% dI.' esta dosis es el grado ele ex¡¡ct it 1I< I
máXima nhsoJuta que debe lralar:-;e d(' ,¡]rauz,lr ('1\
una determinación inicial.

''t) .1'01' m{lS qlle los rvslllLtdos ele los (·:-;t u(lio:-;
prellmll1ares. ya efectuados 110 si('lllllrl' SI' h,11I ('\_
presa(io ystrll"tal11ente eIl t(Tmino:-; d!" (;'" tal como
~l' ]¡~ (leh~le :'n el púrrafo 4 ((Itol inful"I1ll' eI('1 Crllflo
(:e EstudIO ( ll'j~ CIt'R), dichos estudios han (la(lo

• r '• [. "..11 L'":-)te r~sllllll'll 1,111 se Cllall la~ pÚRiJlll~ c{Jrrl'~p(Jlldil'llll':-'del
111 (Jrl11e elel (JClI¡JO I11IXlo de l'sllldio.



La dosis genéticamente significativa

(5)

(4)
00

w: = 1; c;· M . P: (t)
t- a

=esperanza de fecundidad futura de un in
dividuo ele edad a. Conociendo la fun
ción w: ele la eelad, se puede calcular el
promedio w~ para cualquier grupo de
edad, k

•WIl

•el = tasa .específica anual de natalidad, es
decir, número anual de hijos por indi
vid uo elel grupo ele edad t,

At =número de años incluidos en el grupo de
edad i,

p~ (t) =probabilidad de un individuo de eelad a
ele llegar a la celad (grupo) t.

10: Conviene advertir que e: puede tender a variar
considerablemente antes de que un individuo medio
de una edad especificada haya llegado al grupo ele
eelad de que se trate; pero como es difícil predecir sus
valores futuros, se ha supuesto que c~ no varía con
el tiempo.

11. vV' = W =-0 es la esperanza ele fecundidad de
un individuo medio durante toda su vida. El valor de
w* está normalmente comprendido entre OS Y 2 y el
ele \!I,T* es de 2 a 4 para los países más desarrollad os.
La razón W/w varía entre 1, 5 Y 3.

12. La contribución del sexo femenino y elel sexo
mascu lino a la dosis genéticamente significativa
pueden expresarse ambas ele la manera siguiente:

D* 1 N"·'=-- ~ 1; Jk WJk dJk
wN 1 k

en que

d;k=dj (6)

aproximadamente para todas las k, y la ecuación (5)
se reduce a

13. Si la dosis gonádica debida a lll1 examen del
tipo j es casi uniforme para todos los grupos ele edad le,
resulta

señalar que w debe calcularse por la suma de los pro
ductos d.e g.rupos de edad w;·N~ para una población,
lo cual significa que hay que sentar una hipótesis res
pecto ?e. la esperanza ,de fecundidad futura Cw;) de
un individuo de cualquier grupo de edad especificado.

9. L~ hipótesis puede ser la de que la esperanza de
fecundidad anual futura del individuo medio COrres
ponderá a .la actual tasa específica anual de natalidad.
~sto permite calcular, por suma, la esperanza de Iecun
didad total futura de un indivicluo de cualquier eelad
y, por l? tanto, el pr<;Jl11edio. p~ra c~alquier grupo ele
eelad. Si este promedio es significativamente inferior
a la unielael, deberá considerarse también la probabili
dad de un individuo de edad a de llegar a la edad t.
Esto da:

(3)

(2)

(1)

N(M)
(F) + 1 • W(M)

W N-

w " =-.!- 2: w; N;
N* k

En esta última expresión, el asterisco denota el sexo.
N es el número total ele individuos que componen la
población. Debe adverlirse que w -N es aproximada
mente el doble ele la esperanza de fecundidad futura
de la población actual, aunque w puede tener un valor
tan bajo C0l110 0,8.

"3. No se recomienda

"Nc: se recomienda que se anote y registre sis
temáticamente la dosis de radiación recibida por
cada miembro de la población."

5. El Grupo mixto de estudio el PR/CIUR se ocupó
principalmente de determinar cómo debe evaluarse la
dosis. genéticamen te significativa. Este problema se
exarruna en forma más detallada en este informe. Como
el procecl imien to ele cálculo es el mismo para tocios los
tipos ele irradiación, se lo expone por separado antes
de pasar a tratar las diversas clases de irradiación.

en que D dosis genéticamente significativa
(anual),

N Jk número (anual) de individuos del grupo
de eclad k sometidos a irradiaciones
de la clase j,

i'h número total de individuos del grupo
de edad k,

WJk número de niños que han de esperarse
(esperanza de fecundidad futura) de
un individuo elel grupo de edad k des
pués de una irradiación de la clase j,

Wk esperanza ele fecundidad futura de un
individuo medio del grupo de edad k,

dJk dosis gonádica por irradiación ele la
clase j de un individuo elel grupo de
edad k,

(F) Y CM) significan "sexo femenino" y "sexo
l11aSCl\ lino" respectivamente.

I . Para las operaciones prácticas, se puede simpli
ficar considerablemen te la ecuación (1), consistiendo
el primer paso en substituir el denominador por w-N,
siendo

Cálculos

6. En el capítulo II se ha dado una definición ge
neral de la dosis genéticamente significativa. El cálculo
de esta dosis debe hacerse por medio de aproxima
ciones, siendo la más obvia de ellas la que considera
grupos en lugar de individuos. Es conveniente partir de
la definición aproximada siguiente:"

D =~' ~ (NI[) wIr) dK) + Nf~) Wf~l) df~»)

~ (N~F) wltF ) + N~M) w1M »)

o
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(i)

en que Dj es la contribución que los exámenes elel
tipo j de los individuos elel sexo especificado aportan

* U ~r,\(lo de apro~il11aei('11 implícito en el uso de la ecuación
1\) d'pe ude de la dt'i'lIJil'ilJII de lmi clase:- j. EI1 teoría. no hay
, "c ',idad de [uut-r Hila aproximación va que las clases pueden
r-. ~\ril1l4ir~' ha-a a el PIlIll(J de incluir IUl ";010 indi viduo cada ti 113.

8. Como en la ecuación (1) w" aparece en elnume
radm y en el .lenominndor, el valor numérico ele w no
intl'l'\'icnl' direrrnmcntc. Y todos los términos pueden
e xprcs.u:«. por medio clcl cociente WJk/W. Sin embargo,
p rr.i tcncr e11 cuenta la base demográfica, conviene
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1q. Deberían tomarse medidas apropiadas d. . . para e.
t~ll11l11ar con mayor exa~tltuel la frecuencia de cad
tll'pO eI~,elxarnen o tra~a1l1Iento. Los datos actualment:
l ISpOI1l11 es son] particularrncn te escasos o inseguros
con respecto a O srgu ien te :

a) Exáll1e~le~ diagnósticos he.chos por no radi610 s
(por proce.d1l11 len tos radiográficos y fluorosc6pi:
pero especl<l.lmente por estos últin;os) en los paíse;
donde constrt uyen una parte apreciable del conjunt
de Jos exámenes radiológicos. o

b) Tratamientos por rayos X.

e) .l!sos diagn6sticos)" terapéuticos de radiois6topos
administrados por vía 111 terna.

A[ reunir estos datos, los tratamientos y exámenes
deberían clasificarse según:

i) El tipo de irradiación;

ii) La regi6n anatómica:

iii) La edad y el sexo del paciente;

iv) La enfermedad (por lo menos para la terapia y
los radioisótopos).

Para los puntos i), ii) y iii) deberían adoptarse las
clasificaciones recomendadas por el Grupo de estudio
CIPR/C IURI.

20. La clasificación ele los exámenes propuesta por
el Grupo mixto ClPR/CIURI se ha modificado ligera.
men te para los fines de este informe, y comprende los
sigui en tes:

1. Cadera y fémur (tercio superior)
2. Fémur (tercio medio y tercio inferior)
3. Región pelviana
4. Sacrolumbar
5. Columna vertebral lumbar
6. Col umna vertebral dorsal
7. Urografía (pielogrnffn [inrrnvcnosa]- deseen

den te)
8. Pielografía retrógrada (ascendente)
'). Urctrocistogruíía (exámenes de la vejiga, cisto-

grafía, uretrografía)
lO. Pelvimetrín
11. H istcrosaipiugograffa
12. Alxlomcu (ohstetricia )
13. Ahclouicn (pánc-reas, bazo, hígado, neun;ope.ri·

ronco, exámenes ¡?;enerales del tracto urInario)
14. Tracto gastroin test iual inferior (intestino del

gado, a¡;('lldice, colon, "el1ema de bario")
15. Tracto gast roint est inal superior ~farin~c, esó

fago, estómago, "deglución e ingestión de
hario")

16. Vesícula hiliar (colecistografía) .
17. Tórax (corazón, angiografía cardíaca, aorta, SIS'

tema respiratorio, pulmones)

Datos estadísticos

18. El procedimiento de cálculo expuesto e
párrafos 6 a 17 es el que ha seguido el e .é n los
evaluar los elatos comunicados acerca de 1 ?ml~. p~ra
de las gónadas. La dificultad de aplicar unif~~~elacI6n
un m(~t(~cJo ele cálculo dado a un gran número d mente
heterogcneos. procedentes de distintos país ebdatos
1 • . 1 " es su raya
a unportancru e e organizar cUldadosament t d

cuesta sobre los niveles de irradiación si se qeu'
o

a eu,
.: .1 I I " lereque

11lH a resu tac os u riles desde el punto d .
estadístico. e VIsta
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(8)

(9)

(10)

(11)

que es también, indirectamente, una definición de la
" d el ·1' d ión" 1 .ea mee I~ e procreaci n .,a ccuarión (8) se
reduce aproximadamente a

• N'
Dj=~ ·dj =-.~l·d

n n N j

a la dosis genéticamente significativa. Esto puede
expresarse asimismo como sigue:

que es la fórmula que se ha utilizado para presentar
los datos en la mayoría de los apéndices 1 a X.

14. Para poder calcular el valor de D; por medio
de la fórmula (8), se necesitan los siguientes datos:

(a) dj =dosis gonádica media por individuo
sometido a un examen de la clase j.

(b) N;/N = frecuencia relativa de los exámenes ele
la clase j, es decir, número ele exáme
nes pOI' individuo y por año.

(e) w~/w = esperanza relativa de fecundidad de un
individuo medio sometido a un exa
men de la clase j.

La fórmula es también aplicable a la irradiación fetal
(w, = \V) que no se debe olvidar.

15. El valor de d j varía a menudo considerable
mente de un hospital a otro. En su mayor parte, la
incertidumbre de las estimaciones de D Jse debe proba
blemente a la dificultad ele evaluar un promedio fide
digno de d, para una población.

16. Si no se poseen elatos sobre la esperanza de
fecundidad ele los pacientes, se puede calcular D;
aproximadamente admitiendo que la naturaleza de la
afección por la cual se los examina no influye en la
esperanza de fecundidad. El valor w; puede calcularse
entonces partiendo de la distribución por edades de
los pacientes y de la esperanza normal de fecundidad
para cada grupo de

en que w' puede tomarse de la ecuación (4). Si la infor
mación básica no da el valor de w;/w, se lo puede
recalcular partiendo de N;/N, d" y la citada aproxi
mación de D~, pero en tal caso ese valor sólo reflejará
variaciones en la distribución por edades ele los pacien
tes examinados y no indicará ninguna dependencia
entre la esperanza de fecundidad y el tipo de examen.

17. Cuando no se conoce la distribución por edades
para una clase ele exámenes, debe adoptarse una
hipótesis aún más sencilla, a saber:

w~ = W* para todas las personas que no han llegado
todavía a la eelael media de procreación'

w~ = O para toelas las personas que ya han rebasado
la edad media ele procreación

Si n es el número total de individuos ele la población
que r;o han llegado ~odavía a la edad media de pro
creación, de la ecuación (3) se desprende que



40%
25%
15%
10%

18. Tórax (esternón, costillas, clavículas)
19. Miembros superiores (mano, antebrazo, brazo)
20. Parte inferior de la pierna (pie)
21. Cabeza (cráneo, columna cervical)
22. Exámenes dentales
23. Microrradiografía colectiva (fotofluoroscopia)

21. En los países en que gran parte del trabajo
radiológico se hace en consultorios privados, y en
In1uchos casos quizá por no radiólogos, es muy difícil
cleterminar el número total de exámenes efectuados
bar año y más difícil aún determinar el número de
:exámenes de cada tipo o la distribución por edad y
por sexo de los pacientes examinados. El consumo de
'película ela una indicación del volumen total de radio
'grafías, pero ninguna sobre el número ele fluoroscopias.
lEn tales circunstancias, parece necesario emprender
runa encuesta cuidadosamente organizada, conforme a
llas pautas sugeridas por el Grupo de estudio CIPR/le I UR, para obtener los datos requeridos. Cuando se
¡dé un número total de exámenes o una cifra del con
sumo de película en un país determinado, será im
portante especificar si se han abarcado realmente todos
los exámenes. Deberá prestarse especial atención a la
presentación de datos sobre los exámenes dentales y
los exámenes colecti:vos del pecho.

22. En los países en que la mayor parte de la radio
logía diagnóstica está bajo la autoridad de institu
ciones oficiales y donde un alto porcentaje de los
exámenes se practican en hospitales, es probable que
se conozca con bastante exactitud el número total de
exámenes y que un muestreo de hospitales representa
ti vos sea un método satisfactorio para determinar el
número de exámenes de carla tipo efectuados.

23. Toda la información que pueda reunirse sobre
el número de películas, las vistas tomadas, el tamaño
de los campos y los factores radiográficos usados para
un examen "medio" es útil para calcular la dosis
cuando no se hacen mediciones directas, o para verifi
car los valores medidos. Sin embargo, las rnedicionqs
hechas por especialistas, proporcionan resultados más
seguros que los de cualquier cálculo.

24. Debería determinarse más cuidadosamente la
dosis gonádica por examen para aquellas clases ele
irradiación en que se estime que las dosis tendrán
mayor significación genética. La dosis debería investi
garse de modo que permita calcular un promedio para
toda la población. Las dosis recibidas por los niños
requieren ... especial atención, ya que se poseen pocos
elatos al respecto. En toda estimación de las dosis
genéticamente significativas, debería clasificarse por
separado a los niños y los adultos por lo menos; y
cuando se haya logrado reducir suficientemente la
inexactitud de los otros factores, podrá ser conve
niente clasificar además a los adultos según su corpu
lencia.

25. La irradiación fetal tiene especial significación
genética debido a lo comparativamente elevado de la
esperanza relativa de fecundidad que, en el caso del
feto, viene dada por Wjw (sin contar los nacidos
111uertos).

26. La diferencia entre la esperanza media de fecun
didad de cada clase de pacientes y la del conjunto del
grupo de la misma edad y sexo ele la población debe
determinarse en correlación con

a) El tipo de examen diagnóstico;

71

b) La enfermedad tratada y el tipo de tratamiento.
Es posible que se compruebe que la correlación con el
tipo de examen diagnóstico es escasa, pero actualmente
no hay pruebas de ello. En terapéutica, la correlación
con la enfermedad tratada es obvia, pero debe deter
minarse cuantitativamente para permitir una estima
ción exacta de la dosis genéticamente significativa.

Irradiación de la médula ósea

27. Según una hipótesis, la posible inducción de
leucemia por irradiación es una función lineal de la
dosis. Es probable que el riesgo de aparición subsi
guiente de esta enfermedad a raíz de la aplicación de
una misma dosis a diferentes individuos varíe según
kJ. edad de los individuos en el momento de la irradia
ción y otros factores desconocidos. Como no se conoce
el procedimiento de ponderación apropiado, las dis
tintas contribuciones a la irradiación de la médula
ósea deben compararse por ahora sin ponderación
alguna, y se supone que la dosis per cápita en una
población determina aproximadamente el número
total de casos ele leucemia que aparecerán probable
mente durante los años siguientes a una irradiación
dada.

28. Para establecer la relación lineal dosis-efecto,
se supone que la dosis del caso es la dosis medular
media, calculándose el promedio para toda la masa
médula ósea activa (UllOS 1.500 gramos en un adulto).
Se admite que la médula activa tiene aproximada
men te la siguien te distribución:

Columna vertebral. .
Costillas y esternón .
Pelvis .
Cráneo .
Otras regiones (v.g., en las extremi-

daeles, etc.) , " 10%

En los infantes y los niños la distribución de la médula
ósea activa en todo el esqueleto varía ampliamente,
lo cual hace difícil el cálculo de la dosis media, es
pecialmente por el hecho de que la distribución
depende de la edad.

29. Según otra hipótesis, existe una dosis "umbral"
para la inducción ele la leucemia; en este caso, la dosis
medular per cápita no interesa porque las dosis medu
Jares individuales pasan a ser los factores determi
nantes. Como es muy posible entonces que la dosis
correspondiente sea la dosis máxima en la médula,
donde quiera se aplique, la dosis media no dará la
medida del riesgo posible.

30. Como en la apreciación de la significación de
una irradiación dada de la médula puede intervenir el
número de "años ele riesgo", habría que estudiar la
esperanza de vida media de cada clase de pacientes.

31. Deberían efectuarse mediciones más completas
de la dosis medular resultante ele las aplicaciones
diagnósticas y terapéuticas.

32. Debería determinarse el peso y la distribución
de la médula activa a diferen tes edades.

Uso de los rayos X con fines de diagnosis

33. Se ha estimado que el uso de los rayos X con
fines ele diagnosis aporta del 75% al 90% de la dosis
total debida al empleo ele radiaciones ionizarrtes en
medicina.



Estimaciones de la dosis genéticamente significativa

34. Debe advertirse que casi todas las estimaciones
de la dosis genéticamente significativa resultante de
irradiaciones con fines de diagnosis se han hecho par
tiendo de la hipótesis de que la naturaleza de la
afección por la cual se examinó a los pacientes no
influye en la esperanza de fecundidad de éstos. To
davía no hay ninguna prueba que justifique esta
hipótesis.

35. El Comité ha considerado datos sobre la irra
diación de las gónadas debida a los exámenes diagnós
ticos por rayos X en los siguientes países: Australia-,
Austriat, Dinamarca-, Inglaterra y Cales'', Francia'',
japón", Noruegas, Suecia" y Estados Unidos de
América'v, Algunos autores han comunicado toclos los
datos necesarios para calcular la dosis genéticamente
significativa (con la salvedad indicada en el párrafo
34); al paso que los otros han suministrado informa
ci6n menos completa. Por haber diferencias en los
métodos de cálculo y las prácticas diagnósticas, los
datos no son r igurosarnen te comparables. No obstan te,
en este informe se ha hecho lo posible por presentar
los elatos de manera uniforme siguiendo el procedi
miento expuesto en los párrafos 6 a 26.

36. En los apéndices 1 a X se presenta por separado
el material recibido de los distintos países, porque se
ha encontraclo difícil comparar punto por punto los
datos. Dentro ele lo posible, se ha usado la clasificaci6n
anatómica de los exámenes recomendada por el Grupo
de Estudio CIPR/CIURl. Cuando en el informe
original no se ha seguido esta clasificación, se han
usado los términos ele los propios autores, poniéndolos
entre comillas, a continuación e1el número ele la clase
establecida más afín. Para lograr una presentación
uniforme, se han consignado los datos según la
ecuación (8).

"'!I -.

37. El método seguido en cada país para calcular
D j viene indicado en la in traducción a cada serie de
cuadros. En el apéndice XI se dan valores de dI para
algunos ele los exámenes más importantes.

38. El hecho más característico que se desprende
ele los resultados detallados ha sido señalado por el
Grupo ele Estudio CIPR/CIUR1 y por otros, y es el
siguien te: alrededor del 85% de la dosis genéticamente
significativa proviene de seis o siete tipos anatómicos
de examen (1os ele la región inferior del abdomen y la
pelvis, durante Jos cuales las gónadas suelen estar en
el haz primario), aunque éstos constituyen menos del
10% del total de los exámenes practicados.

39. Los datos de los países para los cuales se han
podido calcular la dosis gonádica pcr cápita y la dosis
genéticamente significativa indican que, en la actuali
dad, estas dosis son casi iguales. Desele luego, se trata
ele una mera coincidencia, y ello sólo es cierto para el
total ele las contribuciones ele todas clases. La con
tribución relativa ele las distintas clases ele irradiación
es muy diferente en uno y otro caso. Por ejemplo, en
la estimación mínima de Inglaterra (véase el apéndice
IV) la dosis gonádica anual per cápita y la dosis anual
genéticamente significativa son de 23 mrern, pero las
contribuciones correspondien tes para una clase de
examen ele un grupo ele baja esperanza ele fecundidad,
como el ele "vejiga-mujeres", son cle 0,26 y 0,08 rnrem,
y las contribuciones para un grupo de alta esperanza
ele fecundidad como el ele "exposición fetal en pel
virnetría", son de 1,4 y 3,4 rnrem, respectivamente.

40. Algunos de los elatos disponibles se han reunido
en el siguiente cuadro 1, en el que se comparan la freo
cuencia de los exámenes v el nivel de irradiación en
distintos países. El número ele exámenes radiográficos
per cápita comunicado por Martín en Australia es
extraordinariamente elevado y constituye la base
principal para la alta evaluaci6n de la dosis genética
mente significativa en ese país.

CUADRO 1. DATOS SOBRE LA IRR.\DI,\CIÓN DE LAS GÓNADAS DEBW¡\ AL USO DE LOS RAYOS X CON

FlNES DE DIAGNOSIS EN DIFERENTES PAÍSES

País
Año del
estudio

P(Jblacióll
(~Il el

momento
del

estudio
IN)

Población
de edad

2',,/el'2'0l' a
la media de
procreac ión

(nl

Espe
ranza
media

de
[ctnn
didad

(w)

N Úllll'r{l anuol de es.uncnes pa oi pit u
Espe- (poblari!,Jl htal) CO}l-
J'tl1lza -.---.---- ----."~--~~ sumo

Rspe- reta- "1< de pelí-:
tU/IZO trva Rlldio- CHltlS

de de grafía para Dosis
[ecwn- ff'CILH~ (exap- radío- anual
tHJad diiluü lo f..1.:á- grafías. genélica-
des- des- U1t:Jlf'.'i Nllmel'O mente
lncés pués denta- anual sígnífi-
del del les ("Iv1 per catíva
1lari~ naci- y ,':F Exd mrncs "D rápita (D¡)

nvírnto miento colee- Fluoros- colee- Exámrnes
(IV) (W/'W) tillOS) cooía t ivos dentotes (1) (mrem)

Dj
("R+'F)
(mr~m)

D¡lf
(mre1ll)

Dosis
per

lJpit~
(ntrem!

Australia, . , 1955-1957 9500.000
Austria., , ' 1955-1957 G.974.000 :3.095.000 2,25
Dinumarca .. , ]956-1957 4.450.000 (l,íilO.OOO) 0,92 2,54 2,71)
Inglaterra

y Gales.. , 19.'i5 44.440.000 (18.700.00G) 0,93 2,20 2,:lG
Francia"" . ' 1\)57 42,000.000 19.000,000 2,2t
Japón, 1956 00,000.000 58.000.000 1,55
l'íueva Zelandir, 1957 2.221.000 (1.160.000) 1,71 :3,28 1,92
Noruega, 1956 3.400.000
Suecia.. .... 1055 7,178.000 (2.980.000) 0,01 2,10 2,41
Estados Unidos

de América, 1055-Hl5n 162.000,000 81.700.000 1,08

----- --_.-------- ._------.

0,48 0,10 No hay dutos 160(28,1) 330 (58d ) 150 (28'1
O,()(i7 0.31 0,0075 No hay datos 16-2{
0,Z:3 0,2:3 No hay datos 1,0 17,1 75<1 17<1 25<1

0,:30 O,7n 0,021 2:~d 75,1 23d
0,15 0,62" 0,50" No lmy (hItos 0,86 57d 75" 65d 57d

0,28 0,01 IJ,ZO No hay datos 10-30
0,34 IJ,U9 1J,24

U,I!i 1,1
U,31 0,14 (0,31<) 1,0 38 115 36

U)5 0,U8 0,1:3 0,4 (l,21<) 0,(i8 141 (50d) 4,10 (l5()d) 210(75") 170

" La fluoroscopia sólo se lisa gcncralmen te en relación con la
radiogra lía.

" Número de películas.
e Los 26,000.000 de exámenes tluoroscópicos por año en Francia

incluyen 19,000.000 dc cxámencs colectivos <le la población <le
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menos de 30 ,111m;. ¡\demás, se hacen anualmente 2.000.000 de
exámenes Iotofiuoroscópir-os, <le manera que es probable que el
total de los exámenes colectivos pase de 21.000.000 por año,

d Ci! ra mínima.



Estimaciones de la dosis en la médula ósea

41. Los informes sobre la dosis resultante del trata
miento de la espondiiitis anquilopoyética ofrecen actual
mente la mejor base para la evaluación de un posible
riesgo ele inducción ele leucemia por irradiaciónü, En el
capítulo V se e1a cuenta de la interpretación de ese ma
terial. Debe aclvertirse que en algunos de los trabajos
publicados cuando se habla de dosis en la médula se
hace referencia a la dosis media en la médula ósea
espinal, y no al promedio en la masa total de la médula
activa. Este promedio es sólo de un 40%, aproximada
mente, de la dosis media en la médula ósea espinal,
si sólo esta última ha sido irradiada.

42. Se han publicado pocos datos sobre mediciones
de la dosis resultante de la irradiación de la médula
ósea debida al uso de los rayos X con fines de diagnosis.
La dosis media anual en la médula ósea debida a dicho
liSO se ha calculado en unos 100 mrern per cápita en
Australial'', En este documento se ha intentado hacer
o tro cálculo basado en una buena práctica corriente y
en un promedio de la frecuencia de los exámenes en
Jos mismos países que han comunicado datos sobre la
irradiación de las gónadas,

43. Para ello se ha tomado de los datos sobre la
dosis genéticamente significativa un número repre
sentativo ele exámenes de cada tipo N J, y se ha cal
culado la dosis medular media, como promedio de la
dosis en toda la médula 6sea activa, partiendo de la
información disponible sobre el número de películas
por examen, tamaño de las películas, dosis en la pie!
por película, el porcentaje de la dosis en la profun di
dad, etc. Como en el mejor de los casos, esta estima
ción s6lo puede ser muy preliminar, se ha considerado
justificado hacer varias suposiciones simplificadoras.

44. Todas las estimaciones se han basado en el
,. hombre standard", tal como lo ha definido la Cl PR13.
Se ha supuesto que el peso total de la médula ósea
activa es cle 1.500 gramos y que está distribuida en la
forma siguiente: columna vertebral, 40%: costillas y
esternón, 25%; pelvis, 15%; cráneo, 10%; otros, 10%.
No se ha tratado de hacer estimaciones relativas a
n iüos, pues ello sería más difícil debido a que en el
n iño la médula ósea activa está ampliamente distri
buída por todo el esqueleto, y esa distribución depende
de la edad.

45. El número de películas por examen ha sido
snr-aclo de manuales de radiologíal': 15 y de informes
(lublicados sobre técnicas radiográficas. Se ha supuesto
que el número ele películas usadas por examen varía
entre uno y cinco (incluyendo las películas con cuatro
exposiciones de una misma región) según la región
anatómica considerada; el promedio es 2,6, en com
paración con el promedio ele 3 supuesto por Laughlin
\' Pullrnanl''. En la mayoría de Jos casos se han
usarlo los valores de la dosis y la piel dados por
\ \'cbster y M errill 16. Estos son considerablemente
más bajos que muchos de los valores publicados (por
ejemplo, Ritter, Warren y Pendergrass'", pero no tan
bajos como los dacios por Arrlran y Crooksl''. Son
probablemente bastante representativos de la mejor
práctica radiológica actual, pero puede que sean
'lJlreciablemente más bajos que los de las dosis en la
piel en la práctica corriente.

46. Como "serniespesor" para la radiación inci
dente se ha tomado en todos los casos 3,0 mm. de
a lumiuio, Jo que corresponde a un voltaje efectivo ele
33,6 kW. Se determinó la posición de la médula ósea
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para cada fotografía utilizando "A Cross-Section
Anatorny" de Eycleshyrner y Shoemaker-", y la can
tidad ele médula ósea comprendida en el campo se
estimó usando reproducciones ele radiografías típicas
encontradas en manuales de técnicas mc1iográficas15 .16.
El porcentaje de la dosis en profundidad al nivel de
la médula ósea se determinó en cada caso por medio
de las tablas de dOSIS profundas publicadas por Johns,
Epp y Fcdoruks', corrigiéndose estos valores para
tener en cuenta las diferencias de distancia foco-piel
y la protecci6n de la médula por el hueso circundante.
El coeficiente de absorción supuesto para el hueso no
es muy importante, ya que, para la calidad de radia
ción usacla, la reducción ele la dosis debida a la pro
tección ósea es probablemente inferior a un 20% en
tocios los casos. No se introdujo ningún factor de
corrección por el hecho de estar colocada la méd ula en
una estructura ósea trabecular, pues se ha calculados'
que el aumento de la dosis en la médula ósea debido
a la proximidad del hueso no representa más de un
5 a un 15% para las radiaciones de calidad diagnóstica.

47. El producto de la dosis en la piel por el por
centaje corregido de la dosis profunda y por la fracción
de médula activa que se supone comprendida en el
campo da la contribuci6n a la dosis medular media
para cada lugar cle la médula. El cálculo de las dosis
medular por este método da valores algo inferiores a
los com unicados por Jones y Ellis 21, pero la discre
pancia no es grande. Los valores de la dosis así calcu
lacios coinciden bastan te con los de unas mediciones
preliminares hechas por Laughlin y otros22 de la dosis
recibida por la médula de la columna vertebral durante
un examen íotoñuorográfico del tórax.

48. La estimación de la dosis medular integral es
mucho más incierta en el caso de la fluoroscopía que
en el de la radiografía. Se han supuesto dosis incidentes
en la piel de S r por minuto y 10 r por minuto para
los radiólogos y los no radiólogos, respectivamente, y
se ha admitido que la duración total de una fluoros
copia es de 2 a 5 minutos según el tipo de examen.
Puede calcularse que en un país como los Estados
Unidos, donde el número de exámenes hechos por no
radiólogos es elevado, la contribución anual de estos
exámenes a la dosis medular media per cápita es de
entre 10 y 20 mrcm, En los exámenes hechos por
radiólogos, la contribución de la fluoroscopia a la
dosis medular media per cápira es menos importante,
aunque en estos exámenes la dosis individual puede
ser muy elevada en casos extremos.

49, Partiendo de la dosis medular media, calculada
con las hipótesis simplificadoras arriba citadas, se ha
estimado una dosis mecJ ular per cápi ta para cada ti po
de examen, admitiendo para cada examen una fre
cuencia media bastante representativa en países C0010

el Reino Unido, los Estados Unidos de América y
Suecia. En el cuadro 11 se detalla el total por clase de
examen.

50, Como puede verse por el cuadro, la contri
bución más elevada a la dosis medular media per
cápita se debe a los exámenes del tracto gastroin tes
tinal , y los exámenes colectivos del pecho por rayos X
tienen en este caso una importancia mucho mayor que
en el caso de la dosis genéticamente significativa. La
suma ele los aportes indicados en el cuadro es de unos
45 rnrern por año, y considerando el aporte debido a
la fl uoroscopia la dosis medular media per cápitn
podria ser del orden ele SO a LOíl mrern por año, o sea
algo inferior a la cifra ele! cálculo australiano-? y de
los cálculos corrientes bri tánicos63•



CUADRO 11. DOSIS MEDULAR MEDIA ANUAL PER CÁPITA DEBIDA A LA IRRADIACIÓN POR
RAYOS X CON FINES DE DIAGNOSIS (SIN INCLUIR LA FLUOROSCOPIA)

(Cifras basadas en una práctica media supuesta, véase el texto)

b Véanse los párrafos 51 y 52.

"normal" debido a las fuentes naturales es de alre
dedor de ± 25 mrcm por año, la misma exactitud
absoluta será satisfactoria para una primera estima
ción, por lo menos, ele la elosis genéticamente signifi
ca tiva debida a las irradiaciones médicas. Esto significa
una exactidud ±25% para los Estados Unidos y de
alrededor de ± 100% para países como Dinamarca y
Suecia. Osborn y Smith" han señalado que la estima
ción para el Reino Unido puede estar errada en un
factor ele 2 a 10 y que existe un factor de casi 3 entre
la dosis mímima y la dosis probable estimadas por
los Estados Unidosl''. Es evidente que la exactitud
deseada aún para una primera estimación no ha sido
alcanzada todavía; el objetivo final debería ser reducir
la incertidumbre absoluta de las estimaciones hasta
muy por debajo elel valor de la dosis debida a la
radiación natural.

55. Es conveniente examinar las inexactitudes de
los cálculos de la dosis genéticamente significativa
hechos usando la ecuación (8). Como se señaló en los
párrafos 21 y 22, no se conoce muy exactamente el
número total ele exámenes que se practican en los
países donde gran parte del trabajo radiológico se hace
en consultorios privados, e incl uso por no radiólogos.

56. El cálculo del factor wr/W de la ecuación (Si
depende, como se ha señalado anteriormente, de dos
consideraciones: a) de la distribución por sexo y edad
de los pacientes que reciben cada tipo de examen y bl
de la diferencia entre las esperanzas de fecundidad de
la clase j k Y de la clase k tomada en conjunto. Ko
parece haber datos respecto de tal diferencia. Con
todo, para la mayoría de las clases de examen diag
nóstico wi. no diferirá gran cosa de Wk' Además, sola-

a menos de 0,4 mrern per cápita y por año. Las hipótesis sobre
la distribusión de la médula activa hacen muy inciertas las
estimaciones relativas a la irracliación elel cráneo.

Dosis No. de exáme116s Dosis mtduJDT
medular por 1.000 pO'SOllaS atlual

media de la població1I i"r <4#10
Vistas (mrem) lo/al (m,.,.)

1 Al' + 1 LAT 5 5 O.oz5
1 Al' + 1 LAT 30 5 0,15
1 Al' 20 5 0,1
1 Al' + 1 LAT + 20BL 300 5 1,5
1 Al' + 2 LAT 400 5 2,0
j Al" + 1 LAT + 1 OBL 400 5 2,0
SAl' 200 5 1,0
2 Al" 100 2 0,2
1 Al" + 1 LAT + 2 OBL 300 1 0,3
J Al" + 1 outlet + 2 LAT 800 0,5 0,4
3 Al' 100 0,2 0,02
1 Al" 100 0,5 a,05
1 Al" 50 5 0,25
2 Al" + 3 PA 700 10 7,0
1 Al" + 2 PA + 1 LA T 500 20 10
·1PA 400 5 2,0
1 PA + 1 LAT 40 80 3,2
1 FA + 1 LAT 200 2 0,4
1 FA + 1 LAT 20 5 0,1
1 2 30 0,06
1 2 30 0.Q6
1 Al' + 1 PA + 2 LAT 50 30 1,5
1 Al' + 1 1"A + 2 LA T 50 5 0,25
1 20 100 2,0·
1PA 100 100 10

Examen

" La práctica en los Estados Unidos de América, que representa
400 exámenes por año por 1.000 personas ele la población total,
da una dosis rned ular media ele 8 rnrern per cápita y por año.
La práctica en Inglaterra representa solamente 20 exámenes por
año por 1.000 personas de la población total, lo cual corresponde

51. La dosis medular media por reconocimiento en
los exámenes colectivos del pecho por rayos X ha sido
medida por varios investigadores, que han comunicado
resultados de entre 70 y 130 mrern con una buena
práctica, tratándose ele exámenes con una sola vista
postero-anterior-é- 22.23,63. En algunos países, además
de la vista postero-anterior , se toman vistas laterales-".
Aunque las dosis indicadas por examen pueden con
siderarse bajas para las prácticas corrientes, pero hay
indicaciones de que en el futuro sería posible reducir
la exposición considerablernen te.

52. El valor relativamente alto de la dosis medular
media per cápita resultante de los exámenes colectivos
del pecho por rayos X se debe a la gran frecuencia ele
estos exámenes. Suponienclo que tocios Jos años se
examina a un 10% de la población la dosis medular
media per cápita y por año debida a esta clase ele
exámenes seda ele 10 mre111 , pero c1e algunas regiones
se informa que la frecuencia de estos exámenes llega
a uno per cápi ta y por año, lo cual daría una dosis per
cápita diez veces mayor.

53. En Jos países en que 110 se ha substiruído la
Auoroscopia por la Iotofluoroscopia para Jos exámenes
colectivos, es probable que la dosis medular media per
cápita y por año resulte sobre tocio de esos exámenes,
y quizá exceda considerablemente de 100 mrcrn.

No.

Exactitud de las estimaciones

54. El Corni té está de acuerdo con la indicación del
Grupo ele estudio C1PR/C1URl de que, como la
exactitud alcanzadu en la estimación de la dosis René
ticarncn te signi ficu tiva recibida por una población

1. Fémur (parte inferior) , ' .
2. Cadera y Iérnur ' , .
3. Pelvis .
4. Sacrolumbar , .
5. Espina lumbar .
6. Espina dorsal .
7. Pielografía intravenosa , .
8. Pielograíla retrógrada .
9. Uretrocistograf'ia .

10. Pelvimetr ía , .
11. Salpingografía .
12. Abdomen (obstetricia) .
13. Abdomen , , .
14. Tracto gastrointestinal inferior .
15. Tracto gastrointestinal superior .
16. Colecistograf'Ia , .
17. Pecho .
18. a) Costillas y esternón. . . . . . . . . .

b) Hombro ,. . , .
19. Brazo , .. , .
20. Pie....... . .. " , ,., ',.
21. a) Cráneo , .. "., .. , " .. ".,.

b) Columna cervical, . , . , , , , , , , .
22. Exámenes dentales , ' , ' , .. , . , ,
23. Microrradiograña colectiva". .. , , , . , , . , _ .
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mente en el caso de las seis o siete clases de examen
a las que se deben los mayores aportes puede una
diferencia entre Wjk Y Wk afectar apreciablemente el
cálculo de la dosis genéticamente significativa.

57. La determinación de la distribución del número
total de exámenes entre distintas clases de irradia
ciones y por grupos de edad y sexo debe hacerse me
diante encuestas por muestreo. Estas son difíciles de
realizar satisfactoriamente cuando no se hace un gran
porcentaje de los exámenes en un número relativa
mente pequeño de hospitales.

58. La misma dificultad presenta el cálculo de un
valor representativo de la dosis gonádica media por
examen. Como la dosis gonádica por examen varía
según el hospital, es muy difícil dar un promedio muy
exacto. Esta es, probablemente, la causa principal de
la incertidumbre de que adolecen los cálculos de la
dosis genéticamente significativa y de la dosis medular
media per cápíta. En el apéndice XI se dan valores
de la dosis gonádica por examen medidos en distintos
países, reunidos por clase de examen.

59. Otra causa de incertidumbre respecto de la dosis
medular media per cápita es la escasez de la informa
ción sobre la clistribución ele la médula activa.

Reducción de la dosis gonádica

60. Desde un punto de vista internacional, lo más
gra ve es que, hasta la fecha, sólo se dispone de esti
maciones de seis o siete países. Afortunadamente,
provienen de algunos de los países en que las irradia
ciones médicas son presumiblemente las más impor
tan tes.

61. Se ha demostradol- 9. IS. 16.18.22. 24-S6. 61 que la
dosis gonádica puede reducirse en forma muy con
siderable empleando mejores métodos (por ejemplo,
por un factor de 50 a 100 para algunos exámenes de
varones). Se debe prestar la más cuidadosa atención,
por supuesto, a las seis o siete clases de examen que
aportan las mayores dosis significativas. La CIPR ha
inclicado tales métodosl-D.

62. A con tin nación se reprod ucen recomendaciones
formuladas por el Grupo de estudio CIPR/CIUR en
su informel.

•'1. Recomendaciones actuales
"Equipo de [luoroscopia
"El valor del filtro fijo total debe ser el equiva

lente de 2 mm. de aluminio por lo menos, y elebe
basarse en el valor obtenido al más alto voltaje elel
aparato de rayos X.

"Se recomienda el empleo ele un cronómetro para
medir el tiempo de exposición.

"Procedimiento para la fiuoroscopia
"Antes de comenzar un examen fluoroscópico

debe esperarse él que los ojos estén suficientemente
adaptados a la obscuridad. Para poder trabajar con
la dosis más baja posible por unidad de tiempo, el
pedado de adaptación debe ser de 10 minutos por
lo menos. Si ha habido una adaptación preliminar
por el uso de an teajos rojos puede red ucirse dicho
período.

"Equipo para radiografía
"Debe usarse un filtro total de 2 mm. de aluminio

por lo menos.
"Debe instalarse un interruptor automático.
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"Otros tipos de trabajos diagnósticos
"Radiografías dentales
"Se reprueba firmemente la fluoroscopia.
"Equipo móvil para diagnosis
"Todo el equipo transportable elebe estar provisto

de conos u otros medios restrictivos que hagan que
la menor distancia entre el ánodo y la piel sea nor
malmente de 30 cm. (12 pulgadas) por lo menos.

"Debe advertirse que la radiografía de contacto
ha causado daños entre los pacientes y el personal
que maneja los aparatos.

"Debe haber un filtro fijo total equivalente a 1,5
mm. de aluminio por lo menos.

"Sólo deben hacerse fluoroscopias si el equipo
llena los requisitos recomenclados para el equipo
fluoroscópico.

"Protección de los pacientes

"Reglas generales

"Al hablar de protección del paciente contra los
rayos X quiere decirse que la irradiación de éste debe
reducirse en la medida compatible con el buen éxito
ele la investigación diagnóstica o elel tratamiento
terapéutico. Tratándose de enfermedades no malig
nas, la irradiación terapéutica debe usarse con cir
cunspección. En rodas las irradiaciones terapéuticas
o diagnósticas, debe procurarse que la dosis integral
sea lo más baja posible a fin de proteger todo lo
posible al paciente contra la radiación. Además,
para este fin deben reducirse al mínimo la corriente
que circula por el tubo, o valor mA, así como el
número de exámenes. Debe haber un cronómetro
automático que indique la duración de la exposici6n
con fines diagnósticos ° terapéuticos, En todas las
investigaciones diagnósticas, la sección transversal
del haz que llega al paciente no debe exceder de la
estrictamente necesaria para la investigación. Esto
tiene especial importancia en fluoroscopia. En tocla
irradiación, las gónadas deben protegerse todo lo
posible por colimación del haz o por medio de pan
tallas protectoras. En el caso de los niños, corno se
sabe muy poco acerca de la acción de las radiaciones
en los tejidos en desarrollo, es preciso ser prudente
respecto de la repetición de exámenes diagnósticos
y evitar que se hagan exámenes sistemáticos de
todo el cuerpo con excesiva frecuencia.

..Irradiación con fines de diagnosis

"Para mayor facilidad y claridad en la considera
ción de las irradiaciones aplicadas en los trabajos de
diagnosis se recomienda que se preparen tablas que
indiquen las dosis para radiografía y fluoroscopia
del pulmón, estómago, intestinos, etc. También debe
tenerse en cuenta la dosis integral, porque da una
idea mucho más clara de la irradiación verdadera.
Debe tenerse especialmente presente el riesgo de
recibir grandes dosis que supone para los pacientes
con neumotórax la práctica de hacer exámenes
f1uoroscópicos repetidos después ele cada insuflación.
Esos exámenes fluoroscópicos deberían sustituirse en
parte por radiografías.

¡,Certificado de irradiación

"Siendo así que aumenta continuamente la utili
zación de radiaciones ionizan tes con fines médicos y
técnicos, conviene reunir información acerca de las
dosis recibidas por los individuos y por la población
en su conjunto. Por 10 que atañe al individuo, esta
información podría obtenerse por medio de un certi-



ficado destinado a anotar los detalles de todas las ex
posiciones a radiaciones (con fines médicos o por
motivos profesionales) experimentadas durante toda
la vida. Es probable que en la actualidad no sea
factible establecer semejante sistema de certificados,
pero se recomienda que todos los radiólogos y den
tistas lleven registros en que consten las dosis ad
ministradas, el tamaño del campo y la calidad de
la radiación utilizada en todas las aplicaciones
diagnósticas. (Se presume que esos registros ya
existen para las aplicaciones terapéuticas.)

"2. Se están considerando recomendaciones con
respecto a lo siguiente:

"a) Uso de dispositivos especiales concebidos
para proteger las gónadas de Jos pacientes.

"b) Recomendaciones complementarias sobre las
distancias mínimas película-foco.

"e) Refuerzo de las conc1iciones de protección que
debe reunir la armazón de los tubos empleados con
fines diagnósticos y terapéuticos.

"d) Mejora de la colimación del haz.
"e) Instalación de filtros permanentes equiva

lentes a 2 mm. de aluminio por lo menos en todos
los tubos de rayos X empleados para diagnosis.

'(1) Ventajas de la utilización de técnicas de alto
voltaje para los trabajos de diagnosis.

"g) Instalación ele contadores de exposición en
todo el equipo diagnóstico.

"h) Uso de intensificadores de imágenes para
reducir la dosis que recibe el paciente, y por ende
el que la administra, y no como medio de hacer
fiuoroscopias más prolongadas y extensas que hasta
ahora."

63. No es probable que se mejore gran cosa la exac
titud de las estimaciones de las dosis gonádicas mien
tras no se disrnin uya apreciablemente el orden de
magnitud de las dosis efectivas mediante una adhesión
concienzuda a los procedimientos recomendados por
la CI PRo A este respecto, es probable que ya se esté
produciendo el retroceso mencionado por el Grupo ele
estudio CIPR/CIUR, es decir, que la atención que
se presta a la estimación de la dosis genéticamente
significativa ya hace que se reduzcan las dosis apli
cadas.

64. En el futuro, se podrá obtener también una
reducción de la dosis gonáelica perfeccionando el
equipo y el material radiológicos, es decir, usando
películas y pantallas más rápidas, etc. Las ventajas
resultantes del uso ele amplificadores de imágenes ya
han sielo señaladas por el Grupo de estudio CIPR/
CIUR1.

65. Finalmente, podría lograrse la reducción de la
dosis gon ádica si los módicos volvieran a considerar
en qué circunstancias se justifica el uso de la radio
diagnosis. Esta labor podría Iacili tarse si se el ispu
siese de información estadística sobre la significación
de cada clase ele examen médico para la reducción de
cualquier morbilidad dada. Una vez tomada la de
cisión por parte de los médicos, habría que mejorar la
coordinación admi nistra ti va en tre las autorirladcs que
exigen se efectúen ciertos exámenes en el desempeño
de su misión ele vigilar regularmente la salud de po
blaciones enteras o grupos especiales, tales como los
colegiales, estudiantes, empleados o inmigrantes.

66. Los cuadros del apéndice Xl indican la posibili
dad de practicar algunos exámenes con niveles de
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irradiación de las gónadas mucho más bajos que los
que probablemente se dan por término medio en la
actualidad. La dosis anual genéticamente significativa
que puede lograrse sin detrimento de la información
diagnóstica se ha calculado en menos de 30 mrem en '
Australia- y en 15 mrem en Suecia".

Radioterapia

Dosis genéticamente significativa

67. S. H. Clark-" ha estimado que la dosis genética.
mente significativa debida a la radioterapia en Id;
Estados Unidos es de alreeledor de 10 mrem por año,
Esta cifra, citada por Laughlin y Pullmanb', se basa
en la hipótesis eleque los tratamientos de enfermedades
malignas no son genéticamente significativos. Por lo
tanto, esa cifra puede ser demasiado baja. En el caso
de Australia, Martint- 36 da la cifra de 28 mrem por
año corno aporte de la radioterapia a la dosis genétí.
camente significativa, suponiendo que la esperanza
de fecundidad era normal en todos los pacientes super
vivientes a los que no se consideró esterilizados por
la irradiación. Un estudio hecho por Purser y Quist3\
c1ió la cifra de 1 mrem para la dosis gonádica per
cápita y por año en Dinamarca. En ese estudio danés
se llegó a la conclusión de que el 22% de la dosis
genéticamente significativa resultaba del tratamiento
de enfermedades malignas, suponiendo que la espe
ranza ele fecundidad es de un quinto de la normal en
los individuos tratados por dicha clase de enferme
dades.

Dosis en la médula ósea

68. Con los datos de que dispone actualmente el
Comité, no parece posible estimar con certeza ni
siquiera el orden de magnitud ele la dosis media per
cápita a la médula ósea debida a la radioterapia.

Radioisótopos administrados por vía interna

69. Los principales aportes a la dosis que recibe la
población debido al uso médico de isótopos racliactivos
provienen del 1131 y del P32, que son los radioisótopos
más empleados. Aunq ue se usan can tidades apreciables
ele Au108, las irradiaciones biológicamente significativas
debidas a esta fuente son insignificantes, puesto que
el uso riel Au108 se limita generalmente al tratamiento
paliativo de afecciones incurables. Otros isótopos ra
diactivos se usan en cantidades muy pequeñas y casi
únicamente para diagnóstico.

70. Puede calcularse la dosis gonádica media per
cápita resultante del empleo ele 1131 y p32 basándose
sea en el número de tratamientos o en las expediciones
ele radioisótopos, siendo más seguro y preferible el
primer criterio37.39.-IO. Del informe del Grupo de estudio
CIPR/CIURl y de otros elatos en poder del Comité39.lO
se desprende que es probable que la dosis genética
mcn te signi fica tiva sea inferior él 1 mrern por año,
incluso en los países donde cabe esperar las cifras más
altas.

71. La información que se posee sobre Jos efectos
de la ingestión ele substancias radiactivas se refiere en
parte a tiempos ya lejanos en que no se conocía el
peligro ele tal ingestión. Pronto se reconoció cuán
peligroso era trabajar con materias radiactivas lumi
nosas cuando no se las manejaba debidarnenteU. pero
hasta hace unos años se hacía ocasionalmente uso {le
medios de contraste radiactivos, C0l110 el Thorotrast.



en trabajos de radiodiagnosis. La gran retención de
material radiactivo en el hígado y en el bazo resultaba
en una irradiación considerable, con dosis de una
intensidad del orden de 0,3 rem por día durante
años42.4S•

IIl. Uso DE LOS RAYOS X y DE MATERIALES RADIAC

TIVOS CON FINES INDUSTRIALES Y DE

INVESTIGACIÓN

Irradiación profesional

72. La irradiación resultante del empleo de los rayos
X y ele materiales radiactivos con fines industriales y
de investigación afecta principalmente al personal que
los maneja por motivos profesionales. La medida en
que están expuestos los invididuos que no trabajan
en estas ocupaciones depende del grado de contamina
ci6n del ambiente. Este último problema se examina
en el anexo D.

Personal médico

73. Los países que han informado sobre el número
ele personas ocupadas en trabajos de radiología
médicas, 7.10. 4H6 han dado cifras que van de 0,17 a
0,69 por cada 1.000 habitantes. Pero en muchos casos
no se ha definido bien el alcance de la expresión
• 'personal médico".

74..El cuadro siguiente, que indica la magnitud del
liSO de los rayos X en Nueva Zelandiaw y Suecia-",
da una idea del número relativo de instalaciones
diversas en países ampliamente dotados de servicios
médicos.

CUADRO 111. NÚMERO DE INSTALACiONES DE RAYOS X

Suecia 1955

94.2
5,2
0,5

<0,1
<0,01

100,0

Porcentaje

56.708
3.157

285
41

3

60.194-

N úmao de persollas
profesionatmetüe expuestas

Dosis anual
(111"'")

0- 1.000
1.000- 5.000
$.000-10.000

10.000-15.000
>15.000

b) Dosis anuales más elevadas acumuladas, recibidas
individualmente por empleados de los contratistas de
la A. E. C. durante las operaciones regulares (con

exclusión de los accidentes)

CUADRO IV. EXPOSICIÓN DEL PERSONAL QUE TRABAJA
EN ENERGÍA ATÓMICA EN LOS ESTADOS UNIDOS

DE AMÉRICA

a) Exposición del personal de los contratistas de la
A. E. C. a radiaciones penetrantes (1955)

dosis per cápita de menos de 1 mrern por año, en su
mayor parte debida a los trabajos de radioc1iagnosis
por rayos X 48. 49.

76. El uso de radiois6topos en medicina suele reali
zarse con poco riesgo de irradiación para el personalé'',
Una excepción importante es el trabajo con implan
tación de aplicadores y agujas de radio, en que el
personal puede actualmente estar expuesto a bastante
más c1e 100 mrem por sernanaw- 66. 67. Pero esta irradia
ci6n s6lo afecta a un grupo muy pequeño de personas.

Personal que trabaja en energía atómica

77. Los datos que se poseen sobre este grupo son
más completos y más exactos que los que se poseen
sobre cualquier otro grupo expuesto por motivos pro
fesionales, ya que en los países donde funcionan esta
blecimientos eleenergía atómica se han establecido pro
cedimientos de monitoraje para proteger a todo el
personal expuesto.

78. El aporte ele la irradiación del personal que
trabaja en energía atómica a la dosis genéticamente
significativa de la población es ele alrededor de 0,1
mrem por año o menos en los países donde se lo ha
calculados! , 46. 51. 52, Sin embargo, como el número de
personas ocupadas en instalaciones de energía at6mica
aumentará probablemente en un futuro cercano, dicha
cifra aumentará sin duda proporcionalmente.

79. Las cifras del cuadro IV se han tomaclo de un
informe de la "Atomic Energy Commission" de los
Estados Unidosü,

0,02

1,42

0,01
0,06

0,46
0,03
0,93

0,03

0,56

0,004
0,02

0,15
0,01
0,40

0,14
0,02
0,24

0,42

0,03
0,01
0,003

0,01

0,02

Nueva Zelandia. l - - - - - - - - - -

1957 Número de Número de
ATúmero de instalaciones personas

instulacioncs po,. projcsio"almenJe
por rada cada expuestas por cada

1.000 habilalltes 1.000 habilalltes 1.000 habitantesTipo de insJalació1t

Diagnóstica , .
Terapéutica , ' ..
Dental ,., .
Qu iropráctíca y

na turoterápíca .

TOTAL lNSTALACIONES

MÉDICAS

l'nleba de calzado , .
Vc reriuaria .
1nclustrial , , ' .
1 n vcstigaclón y

educación , .

Personal industrial y de investigación

80. La información relativa a la exposición del per
sonal industrial y de investigación es menos completa

Promedio de las 10
Dosis mt1s elevada. dosis más elevadas

(/'eIII) ("em)

75. La distribución por edades elel personal ele esta
categoría suele ser tal que un 50%, aproximadamente,
están por debajo ele la edad media de procreación3 .7,46.

Por consiguiente, la dosis genéticamen te sig'nificativa
es aproximadamente igual a la dosis per cápita. Se
han comunicado al Comité dosis anuales medias ele
500 a S.OOO mrern debidas a la irracliación profesional
cle l personal médico''- 7, H-.1I3, pero esas dosis no se
refieren a toelas las instalaciones mencionadas en el
cuadro 11l. Por ejemplo, la dosis de los dentistas y
~llS ayudantes suele ser muy pequeña-t. y los trabajos
{le r<~dioterapia por rayos X pueden hacerse en su
rnavor parte en concliciones que aseguran al personal
1111;~ buena protección,IB. Las dosis anuales meclias ele
hasta 5.000 mrern afectan a menos de 0,2 personas
por cada 1.000 habitantes y por ello resultan en una

77

A 110

1947 ,
1948 , ..
t949 .
1950 ..
1951 ..
1952 .
1953.. .
1954 , .
1955 .

23,5
20,3
t3,6
9,0
7,1

15,7
12,9
27,8
17,9

5,2
4,2
2,6
2,2
1,8
2,9
3,4
3,9
4,1



que la que se posee acerca de la exposición de otros
grupos expuestos por motivos profesionalest 4<1-460'18.53.
Como se ve claramente por la relación entre el número
de personas y el número de instalaciones que se dan
en el cuadro I l I, el concepto de "personal de investi
gación" no está. bien definido. Si se supone que esta
categoría profesional está sometida a la misma exposi
ción que el grupo constituído por el personal médico,
su contribución a la dosis de la población será más
baja puesto que comprende un menor número de
personas. El uso inclustrial de la gammurradiograíia es
una de las principales fuentes de irradiación de este
grupo-''.

81. Un problema profesional especial es el que
plantea la exposición de las personas que trabajan en
la extracción y elaboración de materiales radiactivos
como el urani048.54. Si no se hace con las clebidas pre
cauciones, este trabajo puede exponer a los trabaja
dores a un riesgo considerable.

Resumen

82. De la información analizada más arriba se des
prende que el aporte de la irradiación profesional a la
dosis genéticamente significativa es de menos de 2
mrem por año en la mayoría de los países. Pese a que

este aporte es relativamente pequeño ya que también
lo es el correspondiente aporte a dosis que son signili.
cativas para ciertos daños somáticos, la exposición a
radiaciones por motivos profesionales merece especial
atención por dos razones: a) en un futuro cercano
aumentará considerablemente en muchos países el
número de personas empleadas en instalaciones de
energía atómica, y b) las dosis individuales pueden
ser altas, aunque el aporte a la dosis media de la
población sea pequeña.

83. La CIPR13 y la OIT55 han indicado métodos
para reducir la irradiación profesional.

IV. OTRAS FUENTES ARTIFICIALES DE RADIACIONES

84. Las esferas luminosas radiactivas de los relojes
dan una dosis anual genéticamente significativa ue
alrecledor de 1 mrem46 .56. Los rayos X emitidos por
los receptores de televisión aportan menos de 1 mremé,
Los rayos X de los fluoroscopios que se usan para
probar calzado aportan una dosis aún menor porque
el número de individuos normalmente expuestos a las
radiaciones de esta fuente es relativamente pe
queño45 "16 .57. (Sin embargo, pudieran constituir una
importan te fuente de peligro para los individuos
expuestos. Véase la referencia 64.)

Apéndices

DATOS PARA LA EVALUACION DE LA DOSIS GENETICAMENTE SIGNIFICATIVA
DEBIDA AL USO DE LOS RAYOS X CON FINES DE DIAGNOSIS

ApÉNDICE 1

AUSTRALIA

Los datos sobre la irradiación de las gónadas en
Australia se han sacado de monografías de Martin2.36,
quien ha reordenado el material que envió para el

presente informe. El cálculo hecho por Martin de la
dosis an ual genéticamente significativa es extra
ordinariamente elevado; esto se debe principalmente
al gran número de exámenes per cápi ta, que según el
autor excede en un 600/0 del número correspondiente
en Inglaterra y Gales (véase el párrafo 40).

(Véase el cuadro I de este apéndice)

78



D
....

T
O

S
P

...
.R

...
.

L
A

E
V

A
L

U
A

C
IÓ

N
D

E
L

A
D

O
S

IS
G

E
N

É
T

IC
A

M
E

N
T

E
S

IG
N

IF
IC

A
T

IV
A

D
E

B
ID

A
A

L
U

S
O

D
E

L
O

S
R

A
Y

O
S

X
C

O
N

F
IN

E
S

D
E

D
IA

G
N

O
S

IS

A
p

É
N

D
IC

E
I.

C
U

A
D

R
O

I.
A

U
S

T
R

A
L

IA

Se
xo

fe
m

en
in

o
Se

xo
m

as
cu

li
n

o
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

<
3

0
a

fi
a

s
3

0
-4

4
a

fi
a

s
<

4-
+

a
ií

o
s

<
3

0
añ

o
s

3
0

-4
4

añ
os

<
44

a
ñ

o
s

T
O

T
A

L
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

*
1

.0
0

0
*

1
.0

0
0

*
1

.0
0

0
*

*
1

.0
0

0
*

1
.0

0
0

*
1

.0
0

0
*

d
,

*
*

D
,k

*
*

D
J

k
*

*
D

jk
d

i
*

*
D

ik
*

*
D

jk
*

*
D

ik
D

i
P

or
-

.\"
0.

T
ip

o
de

ex
a

m
el

t
(m

re
m

)
N

ik
/N

W
jk

/'
W

("
,¡

oe
m

)
N

i,
lN

U
'i

k
/W

(m
re

m
)

]>
,'

"I
N

W
ik

/W
(m

"e
m

)
(m

re
m

)
N

ik
/N

w
,k

lw
(m

"e
m

)
N

jk
/N

w
ik

/w
(m

re
m

)
N

j,
lN

w
ik

/w
(m

re
m

)
(m

re
m

)
ce

nt
aj

e

1.
"C

ad
er

as
"
..

..
..

..
..

..
..

..
.

44
0

1,
94

3,
05

2,
61

1,
34

0,
25

0,
15

3,
48

0,
00

3
0,

00
46

88
0

1,
97

2,
76

4,
8

1,
24

0,
58

0,
63

2,
42

0,
00

3
0,

00
61

8,
2

10
,8

2. 3.
"P

el
vi

s"
.

80
0

1,
7

"
4,

15
1,

17
"

0,
23

5
3,

04
"

0,
00

07
1,

08
0

1,
9

"
5,

66
1,

19
"

0,
74

9
2,

34
"

0,
00

7
10

,8
14

,2
.

.
.

.
.

.

4.
"A

rt
ic

ul
ac

ió
n

sa
cr

ol
um

ba
r"

..
1.

02
5

2,
06

"
6,

45
1,

42
"

0,
36

4
3,

68
"

0,
01

13
81

3,
28

"
0,

73
4

2,
06

"
0,

09
7

4,
03

"
0,

00
1

7,
7

10
,1

.5
.

6.
"V

ér
te

br
as

do
rs

al
es

".
..

..
12

4
1,

27
"

4,
82

0,
87

"
0,

27
2,

27
"

0,
00

84
17

,2
1,

75
"

0,
08

3
1,

1
"

0,
01

1
2,

15
"

O,
lJO

()l
5,

2
6,

8
7.

"P
ie

lo
gr

aí
ía

in
tr

av
en

os
a"

.
1.

36
0

1,
4

"
5,

83
0,

96
"

0,
32

8
2,

5
"

0,
01

02
59

0
1,

68
"

2,
73

1,
05

"
0,

36
2,

06
"

0,
00

37
9,

3
12

,2
8.

"P
ie

lo
gr

af
ía

re
tr

óg
ra

da
"

.
80

0
0,

3
"

0,
73

0,
21

"
0,

04
2

0,
54

"
0,

00
13

70
0

0,
29

"
0,

56
0,

18
"

0,
07

3
0,

35
,

0,
00

07
1,

4
1,

8
9.

"V
es

íc
ul

a"
..

..
..

..
..

..
..

..
.

21
0

0,
18

"
0,

11
5

0,
12

"
0,

00
63

0,
32

"
0,

00
02

24
.0

0,
4.

4
"

0,
29

0,
28

"
0,

03
83

0,
54

,
0,

00
04

0,
45

0,
6

lO
.

11
.

"S
al

pi
ng

o"
..

..
..

..
..

..
..

..
.

25
.0

00
0,

12
"

9,
15

0,
08

"
0,

5
0,

21
"

0,
01

6
-

-
-

-
-

-
-

-
9,

7
12

,7
12

.
13

.
"T

ra
ct

o
ur

in
ar

io
" .

..
..

..
..

..
20

3
2,

9
"

1,
79

5
2

,
0,

10
1

5,
19

"
0,

00
31

5
11

0
4,

01
2,

76
1,

22
2,

52
0,

58
0,

16
1

4,
93

0,
00

3
0,

00
16

'1
"R

iñ
on

es
"
..

..
..

..
..

..
..

..
.

60
0,

12
"

0,
00

21
0,

08
"

0,
00

01
0,

21
"

-
3,

7
0,

15
"

0,
00

14
0,

09
n

0,
00

02
0,

18
"

\O
"H

íg
ad

o"
..

..
..

..
..

..
..

..
..

20
0,

06
"

0,
00

37
0,

4
"

0,
00

02
0,

11
"

-
2,

0
0,

07
"

0,
00

03
0,

04
"

0,
00

01
0,

09
"

3,
3

4,
3

14
.

"T
ra

ct
o

in
te

st
in

al
"
..

..
..

..
..

52
0

1,
45

"
2,

3
1

"
0,

13
2,

6
"

0,
00

41
13

0
1,

82
"

0,
65

1
1,

14
"

0,
08

6
2,

24
"

0,
00

09
3,

2
4,

2
15

.
"E

st
óm

ag
o"

..
..

..
..

..
..

..
..

36
0

3,
27

"
3,

59
2,

26
"

0,
20

3
5,

85
"

0,
00

63
47

0
6,

05
"

7,
84

3,
8

"
1,0

<1
7,

43
"

0,
Q

10
12

,7
16

,7
16

.
"V

es
íc

ul
ab

ili
ar

"
..

..
..

..
..

.
70

2,
78

"
0,

59
1

1,
92

"
0,

03
35

4,
97

"
0,

00
1

2,
7

1,
39

,
0,

D
l0

5
0,

87
"

0,
00

14
,

1,
71

"
<1

,0
5,

2
"C

ol
ec

is
to

gr
añ

a"
.

37
8

2,
76

,
3,

17
1,

9
"

0,
17

9
<1

,94
"

0,
00

56
13

,5
1,

01
"

0,
03

75
0,

64
,

"
0,

00
5

1,2
<1

"
-

.
.
.
.
.

17
.

"P
ec

ho
"

..
2,<

1
17

,6
"

0,
12

85
12

,1
"

0,
00

73
31

,4
"

0,
00

23
0,

4
15

,2
"

0,
01

68
9,

55
"

0,
00

22
18

,7
"

-
0,

2
0,

2
..

..
..

..
..

..
..

.
18

.
"C

os
til

la
s"

..
..

..
..

..
..

..
..

.
3,

8
0,

49
"

0,
00

55
0,

34
"

0,
00

03
0,

88
"

0,
7

0,
37

"
0,

00
08

0,
23

"
0,

00
01

0,<
15

"
-

"H
om

br
o"

..
..

..
..

..
..

..
..

.
3,

4
0,

91
"

0,
00

95
0,

63
"

0,
00

05
1,

63
"

0,
7

1,
75

"
0,

00
33

1,
1

"
0,

00
05

2,
15

"
-

0,
02

0,
03

19
.

"E
xt

re
m

id
ad

es
"
..

..
..

..
.

1,
0

10
,6

"
0,0

32
<1

7,
3

"
0,

00
18

19
"

2,
1

19
,6

n
0,

11
3

12
,3

"
0,

01
5

24
,1

"
0,

00
02

0,
2

0,
2

20
.

21
.

"C
rá

ne
o,

et
c.

"
..

..
..

..
..

..
..

1,
0

7,
5

"
0,

02
29

5,
4

"
0,

00
13

13
,4

Il
0,

00
04

0,
2

9,
2

,
0,

00
5

5,
77

11
0,

00
7

11
,3

11
0,

00
01

0,
05

0,
06

"V
ér

te
br

as
ce

rv
ic

al
es

"
..

..
.

1,
2

1,
03

"
0,

00
37

0,
71

"
0,

00
02

1,8
<1

"
-

1,
5

1,
09

"
0,

00
4.

4
0,

68
"

0,
00

06
1,

34
"

22
.

23
.

1
10

0

TO
TA

L:
E

xa
m

en
de

ad
ul

to
s.

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
.

76
47

N
iñ

os
..

..
..

..
..

..
..

..
..

•
..

..
..

..
..

..
..

..
.

46
28

,4
Fe

to
s .

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
.

22
,6

14
,0

Fl
uo

ro
sc

op
ía

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
..

..
17

10
,5

E
xá

m
en

es
co

le
ct

iv
os

..
..

..
..

..
..

..
.

,.
..

..
..

0,
2

0,
1

-
-

-
-

TO
TA

L
G

EN
ER

A
L

16
2

10
0,

0



ApÉNDICE II

AUSTRIA

ApÉNDICE 111

DINAMARCA

La información enviada por Austria- no permite
presentar datos conforme a la ecuación (8). Se facilitan
los datos siguientes:

Material primario

1. La siguiente estimación de la dosis genéticamente
significativa debida al uso de los rayos X con fines de
diagnosis en Dinamarca se basa en datos publicado,
por Hammer-jacobsen'. El autor supone que el
número an ual ele exámenes realizados en dicho paí,
es ele 1.000.000 más 1.000.000 de fotofluoroscopiasdel
pecho tornadas en exámenes colectivos. Se supone que
los datos son representativos para 1956 (las mediciones
de las dosis fueron efectuadas de septiembre de 1956
a febrero de 1957).

3. A base de los datos anteriores, el autor calcula
que la dosis per cápita es ele 26 mrern, pero considera
que ésta puede ser la cifra mínima.

2. El número de exámenes represen ta el total de las
radiografías y fluoroscopías practicadas. Sin embargo,
la distribución de los exámenes según la clase y el
sexo es la observada en un hospital en el que se
hacen aproximadamente el 5% del número total de
exámenes.

Sexo
masculino

6.000 12.000
200 (AP)

1.000 (La t)
60 40

2 2

10-100 10-100
2 1

40-240 (AP) 6-24 (AP)
20-80 (Lat) 8-30 (Lat)

6

Sexo
1.000 N ji N femeninoTipu de examen

Abdomen, colon, apara-
to génitollrillario. . . . 7,5

Pclvimetrfa, obstetricia 0,75

A) Radiografía:
Pelvis, caderas, columna

lumbar .

Otras técnicas clásicas.. 52
Tomografía.. .. . . . . . . . 0,15
Otras técnicas especiales 0,75
Exámenes cientales .... desconocido

. Exámenes colectivos. . . 7,5

B) Fluoroscopia:
Exámenes colectivos ... despreciable
Otros exámencs , . . . . . . 310 desconocido desconocido

DATOS PARA LA EVALUACIÓN DE LA DOSIS GENÉTICAMENTE SIGNI"ICATIV,\ DEBIDA AL USO DE LOS RAYOS X co~

FINES DE DIAGNOSIS

ApÉNDICE IlI. CUADRO 1. DINAMARC.\

Sesc femeuíne Sl~XO masculino Tola/es
-----~-

1.000 di 'i.t:jjw Di /.000 di Wj/w Di Di Di
Jt./o, Tíio de examen Ni/N 1tI1'cm 1I/I'l'111 Ni/N mrem mretn mrem POTCell/íJjt
-_._------_._-.----_.-~-_._-~ -- .._-,~--_.~- _..~-_.~---

l. Cadera y fémur ....... , ........ 2,5 54 0,7 0,09 2,2 911 1,1 2,20 2,29 13,4
2. "Rodilla y pierna" 4,7 0,6 0,7 0,00 4,3 3,25 1, l 0,02 0,02 0,1." ....
3. Región pelviana ......... 0,7 195 O,C) 0,13 2,5 527 0,6 0,79 0,92 5,4

~:}Colull1na lumbar........... 3,4 206 0,6 0,42 4.3 97 0,8 0,33 0,75 4,4

6. Columna dorsal. .... , .... 1,1 14 0,7 0,01 2,2 20 0,8 0,04 0,05 0,3
7. Plelografta intravenosa ....... 4,3 525 0,8 1,81 4,3 9'1,8 0,5 2,04 3,85 22,S

8. Pielograíía retrógrada ....... 0,4 1.060 0,8 0,34 0,9 2,-l00 0,5 1,08 1,42 8,3
9 f"CretrocisLo¡.:rafía" ................. 0,0 430 0,00 0,4 3.'+50" 0,5 0,69 0,69 4,0

. \ "Cistograíta durante la micción" ..... 0,2 406 0,3 0,02 0,4 4.720 0,23 0,'+3 0,45 2,6
10. Pelv imctría .. , ... , ... 2,2 76-+ 0,9 1,51 1,51 8,8
11. Histerosalningogratía .... 0,9 183 1,1 0,18 0,18 1,1
12. Abdoméu (obstetricia) ...... 2,0 177 1,8 0,6-+ 0,64 3,1
13. "Abdomen, A. P., urino" 0,'+ 79 0,6 0,02 0,4 567 0,6 O,U 0,16 0,9
14. "Enema ele bario" ........ 4,3 19 0.2 0,02 -~,3 37 0,'+ 0,06 0,08 0,5
15. "Lngestión de bario" ... 7,2 8,4 0,4 0,02 7,.+ 19 0,4 0,06 0,08 0,5
16. "Vesícula biliar" ..... , .. 4,0 14,5 0,2 0,01 2,D 1,7 D,3 0,00 0,01 0,1
17 rPeclw" ............... 36,0 0,07 1,3 0,00 3'+,6 0,33 1,3 0,01 0,01 0,\

, H Pecho, especial" ...... 3,8 5,0 0,5 0,01 4,5 34 O,S 0,12 0,13 o,8
18 "Hombro" ............ 2,0 0,03 0,7 0,00 2,2 0,:20 0,9 0,00 0,00 0,0

'1 "Costillas \' esternón" .. 0,2 0,1 S O,~ 0,00 0,4 0,'+5 0,7 0,00 0,00 0,0
19. o liBrazo;' numo" .. 5,8 0,05 1,1 0,00 9,'+ 0,24 1,5 0,00 0,00 0,0
20. HPie" . 2,9 0,6 1,0 0,00 4,7 3,25 1,2 0,02 0,02 0,1

·'''Cabeza'' ... , ....... 14,8 D.2 1,5 0,00 11,5 0,8 1,6 0,02 0,02 0,1
21.{"DiellLe:i ............. 1,3 0,8 1,0 0,00 1,8 4,4 0,9 0,01 0,01 0,1

f. " • " 4,0 0,17 O,S 0,00 0,0 l 0,01 0,1COIUIllII<l cervical .. 3,8 1,6 1,1
22. l~xál11enesdcrualcs.. . 0,5 0,00 °,.+ 0,00 0,0

23, Mirrorrudiograffu colectiva. 110 0,15 1,.1 0,02 110 0,25 0,9 0,02 OM 0,2

TO'L\LES 1',\HCIALEs 5,25 8,09 13,3
Margen por irradiación fetal, que se SUPOlll' igual al 72.2',:; del aporte del sexo femenino. ........ . , ............ 3,8 22,'+

TOTAL 17 100

A base de los datos arriba consignados, se calcula
que la dosis gonádica per cápita debida al uso de los
rayos X con fines de diagnosis es de 16 a 25 mrern
por año.

4. No se proporcionan datos sobre la irradiación
fetal. El autor estima el aporte fetal a la dosis total
per cápita a base de la relación feto/sexo femenino
clacla por Osb01'l1 y Smitht.

" La dosis de 3A50 lI1rC!l1 para el sexo masculino indicada en el renglón 9 es un promedio de las dosis medidas e n 7 uretrograffas de
VitrOIlCS adultos + 1 llretrogr¡lfía de muchacho + 2 cistogrnfías ele varones adultos.

so



NÚMERO DE EXf\MENES POR 1.000 PERSONAS DE LA POBLACIÓN TOT:\L

(1000 Nj/N)

Presentacián del material para este informe

5. Los datos recibidos de Dinamarca comprenden
los valores de N, y d, necesarios para calcular el valor
D J en todos los casos.

6. No se dan valores de wJ!w. Para una primera
aproximación, se han empleado los valores de wJ!w
presentados en el cuadro correspondiente a Inglaterra
y Gales. De este modo, 105 aportes del sexo masculino
y del sexo femenino a la dosis genéticamente signifi
cativa resultan ser de 5 y 8 mrem, en comparación
con las dosis per cápi ta de 7 y 15 mrem, respectiva
mente, indicadas por el autor.

7. Si el aporte fetal se calcula como proporción del
aporte del sexo femenino y se utiliza la relación de
72,2% que figura en el informe británico, el valor
fetal será de 4 mrem. Ahora bien, este valor parece
ser bajo, ya que un nuevo cálculo hecho con ayuda
elel valor conocido de Wj/w para el feto implica una
dosis fetal de, por ejemplo, menos ele 500 mrern por
examen pelvimétrico, mientras que otros países han
comunicado valores que oscilan entre 2.500 y 4.500
mrern.

ApÉNDICE IV
INGLATERRA Y GALES

NIaterial primario

1. El Comité no ha recibido material que pueda
servirle de base para estimar la dosis genéticamente
significativa probable para Inglaterra y Gales. Sin
cm burgo es posible, sen tanela ciertas hipótesis, ciar un
límite inferior. Las cifras primarias (sobre la radio
!!,rafía y la f uoroscopia en conjunto) se han tomado
de un informe de Osborn y Smith (1956)5. Para la
dosis gonádica por examen, estos autores han utilizado

ApÉNDICE IV. CUADRO 1

F'.XOl1/.fJl
No.

~:} "Cadera y fémur" .

3. Pelvis .

~.} "Columna lumbar" .

6. "Columna torácica" .n "Pielogralfa" .

9. 'IVejiga".. . . . . . . .
1O. Pelvlmctrta .
11. Salpinograíla , . , .

12.} "Abdomen con obstetricia" , .
13.
1'¡'. "Enema de bario", . , .
15. "1ngl'stión ele bario" . , , ..
16. Colecistograíia .. , . , , , ,. . .
17. Pecho..... . , .
18. "Costillas y esternón + hombro" . '
I9. Brazo".. . , , . , , . '
20. Pierna (parte inferior}. . , , . , .
21. "Cabeza + columna cervical" .
22. Exámenes dentales .. , .
23. Exámenes colectivos, , .
2'¡'. Otros , . , ,

valores publicados por Stanford y Vanee (1956)58.
Calcularon el producto N; W j d, valiéndose ele las
siguicn tes estadísticas:

a) Número total de exámenes diagnósticos por año,
según cifras oficiales;

b) Distribución de los exámenes según el ti po, edad
y sexo en una muestra de hospitales que se consideraba
representativa;

e) Esperanza de fecundidad calculada partiendo de
estadísticas oficiales y considerada como inalterada
por la naturaleza de la afección por la cual se examinó
al paciente (excepto en el caso de la histerosalpingo
grafía).

2. Actualmente se está realizando en el Reino Unido
un amplio estudio sobre la irradiación con fines ele diag
nosis-", pero todavía no se dispone de datos elel mismo
para el presente informe.

Presentacián del material para este informe"

3. Después de dividirlos por wN, los valores comuni
cados por Osborn y Smith pueden considerarse como
límites inferiores aproximados ele los aportes a la dosis
genéticamente significativa en Inglaterra y Gales. Los
valores de wJw para cada clase ele examen se han
calculado partiendo de los valores conocidos de N l/N,
el j y ele un valor aproximado ele Dj, y, conforme a la
hipótesis indicada en el anterior inciso e) del párrafo 1,
sólo dependerían de la distribución por edad den tro
de cada clase.

* Estos cálculos se basan en las cifras disponibles, que en
algunos casos se han redondeado para publicarlas. Así, pues, 105

resultados SOIl aproximados, y, aunque adecuados para nuestro
objetivo, menos exactos que 105 que podrían obtenerse de los
cálculos basados en los elatos originales.

INGLATERRA y GALES

Sexo femenino Sexo masculino
(todas las (todas las

edades) edades) Gsuodos fetales

5,6 5,6 0,03

2,S 2,8 0,09

5,6 5,6 0,10

2,4 2,0 0,04-

2,4 2,S 0,07

0,4 0,4 0,014
0,58 0,58
0,14

4,4- 2,4 2,15"

2,8 2,0 0,02
6,4 10,4 0,11
1,6 0,8 0,02

50" + 3,2<1 47- + 1,6<1 1,2' + 0,24<1
0,4 + 2,4- 1,6 +3,2 0,00 + 0,00

t 7,1 19,1 0,20
15,6 20,0 0, \7

13,6 + 2,8 15,4 + 1,6 0,25 + 0,00
11,9 + 1,2" 7,2 + O,S- 0,1 '1

30,2 46
0,8 16,3

-Incluyendo 1,9'¡' exámenes obstétricos.
" Incluyendo margen por posible embarazo en exámenes abdominales no obstétricos.
" Película grande.
,1 Película especial.
e Exámenes dentales en los hospitales.



ESPERANZA RELATIVA DE FECUNDIDAD

(W;/W)

ApÉNDICE IV. CUADRO 1I INGLA TERRA Y GALES

Exameu
No.

- --------

Sexo femenino
(Iodas las

edades)

Sexo masculino
(Iodas las
edades) Gónadas fetales

DOSIS GONÁDICA POR EXAMEN

(d; en rnrad o mrem)

ApÉNDICE IV. CUADRO II I INGLATERRA y GALES

Sexo masculino
(lodas las

edades) Gsnados fetales

0,75 1,13

0,93 0,56

0,63 0,83

0,67 0,80

0,81 0,53

0,30 0,23
0,94
1,07

1,08 1,54

0,22 0,58
0,40 0,43
0,16 0,28

1,3/0,50 1,3/0,85
0,38/0,67 0,74/0,88

1,1 1,5
0,98 1,2

1,5/0,52 1,6/2,2
0,53/1,0 0,37/0,87

1,32 0,88

2,36

2,36

744

744

663

14

2.990

2.430
2.490

5.39

J 8,6
8,4

14,5
0,065/5,0
0,15/0,03

0,05
0,56

0,2/0,17
O,U
0,14

660

1.020

120

20

452

260

64

37
18,6

1,7
0,33/34
0,45/0,20

0,24
3,.1

0,74/1,6
4,4
0,23

Sexo femenino
todas las
edades)

195

195

663

14

1.200

642
1.190
1.580

186

18,6
8,4

14,5
0,065/5,0
0,15/0,03

0,05
0,56

0,2/0,17
0,74
0,14

Examen
No.

~:} "Cadera y fémur" .

3. Pelvis .

~:} "Columna lumbar" .

6. "Columna torácica" ..n"Pielografía" :' .

9. "Vejiga" .
10. Pelvimetr ía .
11. Salpiugografla .

12.} "Ab] I . .."13. uomeu con obstetricia .

14. "Enema de bario".. . .
15. "I ngestión de bario" .
16. Colecistografía .
17. Pecho .
18. "Costillas y esternón + hombro" ..
19. Brazo ...
20. Pierna (parte inferior) .....
21. "Cabeza + columna cervical".
22. Exámcnes dentales. . . . .. . .
23. Exámenes colectivos .
24. Otros .

(Véanse las notas al pie del cuadro 1).

~:} "Cadera y fémur" .

3. Pelvis .

~:} "Columna lumbar" .

6. "Columna torácica" .n"Pielografía" .

9. "Vejiga" .
10. Pelvimetrla .
11. SalpingograHa .

12.} "Abd bstctri . "13. amen con o stctricia .

14. "Enema de bario" .
15. "Ingestión de bario" .
16. Colecístograíía .
17. Pecho........... '" " .
18. "Costillas y esternón + hombro" ..
19. Brazo .
20. Pierna (parte inferior) .
21. "Cabeza + columna cervical" .
22. Exámenes dentales .
23. Exámenes colectivos .
24. Otros , , " '" .

(Véanse las notas al pie del cuadro I).
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DOSIS ANUAL GENÉTICAMENTE SIGNIFICATIVA
(Dj en mrem)

ApÉNDICE IV. CUADRO IV INGLATERRA y GALES

Sexo Sexo
femenino masculino Porcentaje

Examen (Indas las (todos las del
No. edades) edades) Fetos 1'0/01 lotal

l.} "Cadera y fémur" .............. 0,82 4,18 0,05 5,05 21,82.
3. Pelvis ........................... 0,51 1,60 0,16 2,27 9,8q

"Columna lumbar" ............. 2,34 0,56 0,16 3,06 13,2s.r
6. "Columna torácica" ............ 0,02 0,03 0,00 0,05 0,2

7'} "Piclografía" ................... 2,33 0,67 0,49 3,49 15,08.
9. "Vejiga" ...................... 0,08 0,02 0,08 0,18 0,8

10. Pelvimetría ...................... 0,65 3,47 4,06 17,5
11. Salpingografía .................... 0,24 0,24 1,0
12.} "Abdomen con obstetricia" ...... 0,88 0,24 2,73 3,85 16,613.
14. "Enema ele bario" .............. 0,01 0,04 0,00 0,05 0,2
15. "Ingestión de bario" .......... 0,02 0,08 0,00 0,10 0,4
16. Colecistografta ................. 0,00 0,00 0,00 0,00 0,0
17. Pecho .......................... 0,01 0,07 0,00 0,08 0,3
18. "Costillas y esternón + hombro" . 0,00 0,00 0,00 0,00 0,0
19. Brazo ........................... 0,00 0,07 0,00 0,07 0,3
20. Pierna (parte inferior) .. " ......... 0,01 0,08 0,00 0,09 0,4
21. "Cabeza + columna cervical" .... 0,01 0,02 0,00 0,03 0,1
22. Exámenes dentales ................ 0,00 0,01 0,00 0,01 0,0
23. Exámenes colectivos .............. 0,01 0,01 0,00 0,02 0,1
24. Otros ................ .......... . 0,01 0,44 0,00 0,45 1,9

TOTAL 8,1 8,1 7,1 23,2 100

ApÉNDICE V

FRANCIA

Material primario

1. La estimaci6n que se presenta aquí se basa en
datos proporcionados por Reboul e Istiu'', Los autores
suponen que el número anual de exámenes radiográ
ficos que se practican en Francia es de 5.000.000, a
los que se añaden 1.300.000 exámenes de funcionarios
y militares. La distribución según diversos tipos de
exámenes ha sido estudiada en 18.889 casos. Se supone
que los datos son representativos para 1957.

2. Los autores señalan que la exposición fetal
debida a la pelvimetría y a los exámenes obstétricos
es más baja en Francia que en otros países por ser poco
f rec uen tes estos exámenes.

3. Se hacen 28.000.000 de fiuoroscopias al año,
19.000.000 de las cuales corresponden a exámenes ele
pacientes ele menos ele 30 años de edad, principalmente
en exámenes colectivos del pecho. S6lo se hacen
2.000.000 de fotof1uorografías por año. La dosis go
nádir-a debida a la foto Huorografía ha sido calculada
por Turpin, Dupire, j arnmet y Lejeunew.

4. Los autores consideran que sus valores repre
sentan cifras mínimas.
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Presentación del material para este informe

5. Los datos recibidos de Francia incluyen valores
de N J para todo el material, y los valores correspon
dientes de elj en la mayoría de los casos. En aquellos
casos en que no se ha indicado el valor de la dosis, se
ha utilizado un valor medio probablemente represen
tativo. Estos valores vienen señalados con un asterisco
en el cuadro.

6. Los elatos recibidos ele Francia no permiten cal
cular valores de la esperanza relativa de fecundidad
(w¡Jw). No obstante, es posible obtener una cifra
aproximada para cada clase de examen, basándose en
la información relativa al porcentaje de pacientes de
menos de 30 años de edad. Esas cifras aproximadas
difieren poco de los valores de wJ/w presentados en el
cuadro ele Inglaterra y Gales. Por consiguiente,
puede considerarse que los valores británicos son asi
mismo bastante representativos para el caso de
Francia, y por ello se los ha empleado al hacer los
cálculos.

7. Es muy probable que la cifra estimada del aporte
de la radiografía, o sea 27 mrem, sea muy baja. El
material francés presenta un rasgo interesante, que
es el aporte notablemente alto debido al uso de la
fluoroscopia en los exámenes colectivos. Dada la incerti
dumbre que hay con respecto a la duración media de
los exámenes fluoroscópicos y a otros factores que
determinan la dosis recibida en cada examen, es
forzoso considerar que el valor total de 57 mrem es
incierto en un factor de dos por lo menos.



DATOS PARA LA EVALUACIÓN DE LA DOSIS GENÉTICAMENTE SIGNIFICATIVA DEBIDA AL USO DE LOS RAYOS X cox
FINES DE DIAGNOSIS

A. ApORTE ANUAL DE 5.000.000 DE EXÁMENES RADIOGRÁFICOS

(sin incluir la exposición fetal)

ApÉNDICE V. CUADRO 1

Sexo femenino Sexo masculino

FRANCIA

Total

No. ExámeNcs con loma de radivgrafias
1.000
N¡/N

d¡
1nJ'em

D¡<"I
wi/w 11Irem

1.000
N,/N Wi/W

D¡(Ml

ml'em
Di

mrcm PorCt.n1(Jjl

B. ApORTE ADICIONAL DE 1.300.000 EXÁMENES RADIOGRÁl'ICOS DE FUNCION,\lUOS y MILITARES

~J'Membres inf. 1/3 sup." .

3. "Bassin" (sin incluir los renglones
10y12) .

4·1.,C 1 1 b' "S.J o cunes 0111 aires .

6. "Colounes dorsales" .
7. "Urographies" ...

~:}"lirler~~cy~t.o':.(~in .i~¡clui.r. el ~englón

10. "Pelvirnétries" .

1L "Hystérograph les" . . . . . . . . . . .. . .

12. "Grossesses" .

13. {::Pne,Ulllo et rétropI.¡el~~11Opéritoines"..
Spléuoportographics .

14 {"Gr@le" .
. "Lavernent". .

15 J"(Esophnges" . . . .. . .
'l"Estornacs" .. , , . . . . .. , .

16. "Vésicules" .
rllp01l1nOn~11 ....•...

t
"Li PiOclOIS'" .

17. "Artériographie" .
"Toruographies" , .

18. "Mernbrcs Slip. 1/2 sup." .

(/20 {"Membres sup.z'iní. 1/2 inf." .
1\1 • "Extrérnités osseuses" .

("Cránes" , , , . , .
21.\ "Col. cervicales" .

22.
23. "Rad iophotogn¡phies" .

TOTALES

1,59

3,30

2,43

1,70
1,38

0,25
0,038

0,46

0,26
0,043
0,046

0,28
2,28

0,51
3,17

1,97
20,7
0,042
0,12
1,07

1,50
1,93
2,41
2,57
0,94

240

150

1.200

750

20
2.100

1.200

1.200*

1.700'
1.600*

300
70

250*
220

6*
190

40
9

250'
250*

1.900

9,9*

0,4'
0,3*
4

15

0,3

0,7

0,9

0,6

0,7

0,5

0,5

0,9
1,1

1,8

0,6

0,2

0,4

0,2

1,3
0,5
0,5
0,5

0,7
1,1
1,0
1,5
0,5

1,3

0,17

3,56

1,09

0,02

1,45

0,15

0,04

0,86

0,75

0,01
0,00

0,01
0,10
0,00
0,24

0,02

0,24
0,01
0,02
1,02

0,00

0,00
0,00

0,02
0,01

0,00

0,09
10,.12

2,18

3,13

2,79

2,13
1,54

0,30

0,074
0,111

0,21
1,65

0,87
4,95

1,20
28,9
0,13
0,24
2,93

1,85

3,74
3,79

4,37
0,95

240

1.200

1.500

130

6

380

2.000

160
32

75*
140

6'
60

28
13

320
320*

1.500
0,4*

0,4*
0,3*

4
15

0,3

1 ,1

0,6

0,8

0,8

0,4

0,4

0,6

0,4

0,-1

0,3

1,3
0,8
0,8
0,8
0,9

1,5
1,2

1,6
1,1

0,9

2,88

2,82

0,29

0,01

0,23

0,24

0,01
0,00
0,01
0,09
0,00
0,12

0,10
0,49
0,03
0,06
3,52

0,00
0,00
0,00
0,03
0,02
0,00

0,06
10,74

3,05

6,38

1,38

0,03
1,68

0,39
0,04

0,86

0,75
0,02
0,00
0,02
0,19
0,00
0,36
0,12

0,73
0,04
0,08
4,54

0,00

0,00
0,00
0,05
0,03

0,00

0,15
20,9

11,3

23,7

5,1

0,1
6,2

1,4

0,1
3,2

2,8

0,1
0,0
0,1
0,1
0,0
1,3
0,4
2,7
0,1
O,.!

16,9
0,0

0,0
0,0

0,2
0,1
0,0

0,6

77,4

Aporte estimado en proporción al número de exámenes, excluídas las fotofluorografías .. 5,2 19,3
----._--~.._--_.- ----

C. MARGEN POR EXPOSICIÓN FETAL

Aporte calculado a base de los valores británicos en proporción a la frecuencia de Jos exámenes

Reino Unido:
Di (mrem¡

Rd110 Unido:
¡.OOO N,/N

Franciu :
1.00(1 .V;/.V

10. "Pelviuiétries" .
12. "Crosscsses" ,.

3,47
2,7.l

0,58 0,038 0,2
1,94 0,26 0,4

TOTAL POR R..\IJ!OGR,IFÍAS: 27

0,7
1,5

100

D. ApORTE DE 1,,\ FLUOROSCOPIA

19.000.000 de exámenes de personas de menos ele 30 años de edad, con una dosis g'onádica media de 30 rnrcm
IX)!- examen (mayormente exámenes colectivos)

23. "Examcns svst.ématiqucs" ....

U)(JO .v,/.\'

'152
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a, (mrcml

30 2,21 3)
TOL\l. POR ¡1J.,1(;Nl"STlCOS: 57



A base de los datos arriba consignados se calcula
que la dosis gonádica per cápita debida al uso de los
rayos X con fines de diagnosis es de 10 a 30 rnrern
por año.

ApÉNDICE VI

JAPON
La información enviada por el Japón" no permite

presentar datos conforme a la ecuación (8). Se facilitan
los datos siguientes:

ApÉNDICE VIII

NORUEGA
Los elatos presentados por Noruegas no permiten

calcular la dosis genéticamente significativa. IZaren y
Maudal han meelido elosis gonáelicas, y sus valores se
hall incluído en los cuadros de! apéndice XI. Como el
consumo anual ele película radiográfica es de 1,1 per
cá pita , es probable que el uso de los rayos X con fines
ele diagnosis aporte a la dosis genéticamente signifi
cativa uuu contribución suficienterneute alta para que
se j ustifique un análisis más detallado que, según se
ha comunicado, está en proyecto.

AI'Í':NDICE [X
SUECJA

JH aterial primario
1. La estimación de la dosis genéticamente sign ifi

r-a tiva debida al uso ele los rayos X con fines ele diag
t1 osis e 11 Suecia se basa en un informe redactaelo por
Larsson o Los datos se refieren a 1956.

2. Los pacientes examinados en 17 departamentos
de radiografía para la evaluación de la dosis fueron
1.957, 394 de los cuales eran niños. La distribución
por edades de los distintos tipos de exámenes se basa
en el material obtenido en 39.315 exámenes.

3. El número total de exámenes efectuados en 1956
resultó ser de 1.910.000. El aumento anual durante el
período 1945-1954 fué del 15,5%. El número de
microrradiografías colectivas hechas en 1955 rué de
1.000.000.

4. Además de las dosis efectivamente apreciadas.
el autor presenta los valores "posibles", obtenidos
después de aplicar un sencillo procedimiento que
permite reducir la irradiación de las gónadas. Si se
restringiera el uso ele la pelvimetrla y de los exámenes
obstétricos, la dosis anual genéticamente significativa
sería de 15 mrem, en vez de los 38 mrem comprobados
para 1955.

Presentación del material ptirt: este informe
5. En la monografía original, la dosis genéticamente

significativa se calculó para cada sexo tomando la
dosis media por gameto reproductor. La suma de estas
dosis representaba el total ele la irradiación absorbida
por el cigoto. El autor revisó las cifras que figuran en
el cuadro siguiente, con objeto de uniformar la presen
tación de este informe.

ApÉNDICE X
ESTADOS UNIDOS DE AMERICA

Material primario
1. La estimación ele la dosis genéticamente signifi

cativa para los Estados Unidos de América se basa
en un informe redactado por Laughlin y Pullmanl''
después de analizar la documentación pertinente pu
blicada hasta mediados ele 1956. En su informe, que es
tan solo preliminar, los autores han calculaclo la dosis
gonádica anual probable por persona de menos ele 30
años. También elan una estimación mínima.

2. El rasgo más característico ele estos datos es que
los investigarlo res han presen tado por separado cifras
relativas a la radiografía y a la fiuoroscopia y, en el
caso ele la fluoroscopia, también han distinguido los
exámenes de los radiólogos de los que no lo son.

3. El material primario elel informe de Laughlin y
Pullman aparece en los cuadros 1 a VI, en cuanto
atañe a la estimación ele la dosis probable. La dosis
gonádica per cápita probable hasta la edad de 30 afias
se estima en 140± 100 mrem aproximadamente. La
estimación mínima es ele SO±30 mrem,

Presentaci6n del material para este informe
4. Como no se sabe nada acerca de la verdadera

esperanza ele fecundidad de los pacientes sometidos
a exámenes radiológicos, a título de primera aproxima
ción se ha supuesto que dicha esperanza no resulta
afectada por la naturaleza ele la afección por la cual
se examinó al paciente. De este modo, el valor ele w¡/w
para cada clase ele exámenes sólo dependía ele la d is
tribución por edades dentro ele la clase considerada.
Con esta hipótesis, puede tomarse la dosis gonádica
anual por persona ele menos de 30 años como cifra
aproximada de la closis anual genéticamente signifi
cativa. Se ha calculado wj/w partiendo de Jos valores
conocidos de N l/N, d , Y ele ese valor aproximado ele
0J' Ha sido preciso suponer que la dosis por examen
es la misma para los dos grupos eleedacl "12 a 29 años"
y "más ele 12 años". Los datos se presentan en su
forma final en los cuadros VII a XVI.

dj (",re",)

1,6-12,7
200-1000

0,06-0,5
1-3
100

0,05-0,4
1

1000 Nj/NClase de exame"

(A) Radiografía:
Pecho, película grande. . . 109
Pecho, tomografía , . . 57
Abdomen, . . . . . . . . . . . . . . . . . . 68
Exámenes colectivos. . .. . 260
Otros exámenes. .. 46

(B) Fluoroscopui:
Pecho. . . . . . . . . . 18
Abdomen .. ,. 22

ApÉNDICE VII

NUEVA ZELANOIA
1. Nueva Zelandia no ha enviado datos sobre

exposición a radiaciones, pero ha comunicado que se
ha emprendido una amplia encuesta sobre la irradia
ción con fines de diagnosis. Nueva Zelandia posee un
registro completo ele todas las instalaciones de rayos X
usadas con fines de diagnosis que existen en el país y
servicios médicos organizados de manera que permite
evaluar en Iorma cuan titati va prácticamente toda la
labor diagnóstica realizada por medio de los rayos X.

2. Se han comunicado al Comité elatos sobre el
número de exámenes->, que se presentan en el cuadro 1
incluido en el texto elel anexo C. Esos elatos se carac
terizan por lo elevado del número anual de exámenes
dentales (0,24 per cápita}, el 95% de los cuales se
practican en alumnos de las escuelas que tienen de
12 a 16 años de edael.

3. Se ha comunicado asimismo la frecuencia de las
microrraeliografías colectivas ele] pecho (cuyo número
anual es ele 0,09 per cápita), junto con la información
de que los exámenes colectivos por rayos X han per
mit.ido descubrir el 23% de todos los casos declarados
de tuberculosis pulmonar, sienclo de cerca de 1,8 por
carla 1.000 exámenes la proporción ele los casos así
descubiertos..
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NÚMERO DE EXÁMENES DE INDIVIDUOS

ApÉNDICE X. CUADRO 1

DEL SEXO FEMENINO DE MENOS
LA POBLACIÓN TOTAL

(10000j(F)IN)

DE 30 AÑOS, POR 1.000 PERSONAS DE

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Examen
No.

"E 1 '. lvi " ¡~sque eto-reglOn pe vtana .

0,86 1,80 0,38 0,48

1,04 2,16 0,25 0,60

0,22 g 0,45~ (0,60) 1,44

(0,20) 0,48

(0,13) 0,24

0,090 1

0,50;

O,28 f

N o radiólogos

0-11 12-29

0,3S b

O,30r

Ftuoroscoi: fa

Radiólogos

0-11 12-29

0,043 1

Radiografía

Radiólogos y
no radiólogos

0-11 lZ-29

2,54-

2,81 0

0,40 b

1,11

0,71
2,26
0,08
0,62

(1,0) 3,26

(1,0) 3,53
0,81

(3,6) 9,5

(2,8) 3,26

(2,0) 2,17
3Sd .e 275d

(todas las
edades 0-29): 20,4

"Pielografía" .

"Tracto urinario" .
Pelvimetría .
Salpingografía .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinal superior. .
"Vesícula biliar" .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

} "Esqueleto-extremidades y pecho" .

Cabeza .
Exámenes dentales .
Exámenes colectivos , .

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

• Pelvis y caderas.
\> Columna lumbar.
e Incluye 0,09 exámenes quiroprácticos.
d Cada película contada como un examen.
e Niños de menos de 10 años.
r Región gériitourinaria.
g Corazón.

h 1nc1uído 1/3 de todos los exámenes del grupo de edad
"me nos de 2 años".

¡ 1ncluye 0,10 exámenes quiroprácticos.
(Las cifras entre paréntesis se han sacado dividiendo arbitraria

mente una cifra correspondiente a 1111 grupo más amplio de clases
de examen.)

DOSIS GONÁDICA POR EXAMEN PARA EL SEXO FEMENINO

(dJ(F) en mrem)
ApÉNDICE X. CUADRO II ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiografía F1UOJ"DSCOp ia

Radiólogos N O radiólogos
Examen

Na.

Radiólogos y
IlD radiólogos

O-lJ 12-29 0-11 12-29 0-11 lZ-29

"E l ., lvi " ¡; sqlle etc-e-región pe vlana .

"Pielografía" , .

"Esqueleto--extremidades y pecho" .

1.500 1.500 1.000 1.500

750 750 500 350

15- 15- (30) 10

(30) 5

(30) 5

3.000b

3.000'1.000-

1.000'

3.000-1.000-

1.000 b

3

0,2
28

0,5

1.200

1.000
2.500

10.000
260

500

300
200

0,3

500'

1.300b

(550)

(350)

(60)

(60)

(60)
4

(todas las
edades 0-29):

!JI5.
6.
7.
8.
l). "Tracto urinario" .

10. Pelvimetría .
11. SalpingograHa .
12. Abdomen (obstetricia) , .

13. \ "\bd I "14. J t amen y ca 011 ................•.••

1S. Estómago y tracto gastroin testinal superior. .
16. "Vesícula biliar" . . . .. . .
17. Pecho (pulmones, corazón, esófago) ..
18. )
19. I
20. J
21. Cabeza .
22. Exámenes dentales .
23, Exámenes colectivos.. . , .

" Véanse las notas al pie del cuadro 1. b Se ha supuesto que en el caso de los exámenes quiroprácticos
la dosis es de 1.000 rnrem por examen.
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DOSIS GONÁmCA ANUAL POR INDIVIDUO DEL SEXO FEMENINO DE MENOS DE 30 AÑOS
(1,98 X n(1") X elJ(l') en rnrem)

N
ApÉNDICE X. CUADRO ID ESTADOS UNIDOS DE AMÉRIC,\

No radió/ogor

0-11
---------

lZ-29

Ftvoroscooio

Radióloios

0-11 12-2SJ

-~--------~---------..

12-290-11

Radiosrafta
----,

Radiólogos y
no radiólogos

------------------------------------------------------

Examen
No.

TOTAL

"Esqueleto-extremidades y pecho" .

2,6

1,4
11,2

1,6
0,3

(1,1) 3,2

(0,7) 2,1
0,3

(0,4) 0,01

(0,03) 0,00

(0,02) 0,00
0,3" 1,1a

(todas las
edades 0-29): 0,1

6,5 29,S

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

"Esqueleto-región pelviana" , ,

"Pielo¡¡;rafía" ,

l'Tracto urinario" , .
Pelvimctría .
Salpingografía , .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" ,

Estómago y tracto gastrointestinal superior ..
"Vesícula biliar" ' ,

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

~
J

Cabeza ' .
Exámenes den tales , .
Exámenes colectivos ,

2,5"

1,0
5,ób

2,6

1,5

O,Ol"

4

0,5"

5,3

3,2

0,01"

9

-------

2,6-

1,7-

0,8 1,4

0,2 0,4

(0,04) 0.03

(O ,O 1) 0,00

(0,01 ) 0,00

2,5 6

" V éanse las notas al pie del cuadro 1. lo Incluye 0,2 exámenes quiropráct icos.

3,63 0,99 2,02 0,44 0,53

3,93 1,19 2,43 0,29 0,67
0,91

10,6 0,25' 0,5 l' (0,69) 1,60

3,(d (0,23) 0,53

2,42 (0,15) 0,36
7201

NÚMERO DE EXÁMENES DE INDIVIDUOS DEL SEXO MASCULINO DE MENOS
LA POBLACIÓN TOTAL

(1.000 nJ(M) IN)

0,55 1

0,31/

No ,'adi61ogos

0-11 12-29

0,40 b

0,34 f

Ftuoroscopia

o.ro:

Radiólogos

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

DE 30 AÑOS, POR 1.000 PERSONAS DE

0-11 12-2Q

0,05 1

3,11 0

1,24

0,79

16,7

Radiólogos y
110 radiólogos

0-11 12-29

O,45b

2,85"

(1,1)

(1,1)

(4,1)

(3,2)

(2,2)
33 01 e

(todas las
edades 0-29) :

"Esqueleto-v-región pelviana" , .

"Piclograíia" , .

"Tracto urinario" .
Pclvimetrfa . , , .
Salpingogrnña ,
Abdomen (ohstet ricia ) .

} "Abdomen y colon" .

ES,~óll1~g(J y t~,~ct?, ga~lrointestinal superior ..
Vesícula l"lwr , .... '

Pecho (pulmones, corazón, esófago) ... , .

} "Esqueleto-e-extremidades y pecho" .. ,

Cabeza.
Exámenes dentales ..... , .
Exámenes colectivos.

-----------

ApÉNDICE X. CUADRO IV

Examen
No.

¡:¡
6. )

7. }
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
1S.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

• Pelvis y caderas.
"Espina lumbar.
, Tncluye 0,09 exámenes quiroprácticos.
d Cada película contada COITlO un examen.
e Niños de menos de 10 años.
{ ~egi61~ génitollrillaria,
• Corazón.

lo Incluído 1/3 de todos los exámenes del grupo de edad
"menos de 2 años".

i Incluye O,ll exámenes quiroprácticos.

(Las cifras entre paréntesis se han sacado llilJidiendo arbitraria'
mente una CIfra correspondiente a uri grupo más amplio de clases
de eXlfmen.)
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DOSIS GONÁDICA POR EXAMEN PARA EL SEXO MASCULINO

(d, en mrem)
ApÉNDICE X. CUADRO V ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiog"aJía Fluoroscopia

Examen
No.

Radiólogos y
liD radiólogos

0-11 12-29

Radi6logos

0-11 12-29

N o I'mliólogo5

0-11 12-29

200 750 750 2.000 750

200 500 500 600 500
10

1,2 20" 20' (40) 10

1,0 (40) 5

0,6 (40) 5
S"

1.
2.
3.
4.
S.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
1S.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

"Esqueleto-región pelviana" .

"Pie1ografía" . : .

"Tracto urinario" .
Pelvimetrfa .
Salpingografía .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinal superior. .
"Vesícula biliar" .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

} "Esqueleto-extremidades y pecho" .

Cabeza .
Exámenes dentales .
Exámenes colectivos .

1.100"

2.0001.
2.000'

2.000

300

(750)

(750)

(120)

(120)

(120)
12"

(todas las
edades 0-29):

2.000" 6.000"

2.000·

2.000·

6.000"

6.000"

• Véanse las notas al pie del cuadro 1. b Se ha supuesto que cn el caso de los exámenes quiroprácticos
la dosis es de 2.000 mrern por examen.

DOSIS GONÁDICA ANUAL POR INDIVIDUO DEL SEXO MASCULINO DE MENOS DE 30 AÑOS
n (M)

(1,98 X T X dJ(M) en mrem)

ApÉNDICE X. CUADRO VI ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Examen
.l.Vo.

Radiografía

Radiólogos y
no radiólogos

0-11 12-29

Radiálogos

0-11 12-29

Flnoroscopía

No ,-adi6/ogos

0-11 lZ-29

TOTAl,

1,6"

1,3"

1,7 0,8

0,3 0,7

(0,05) 0,03

(0,02) 0,00

(0,01) 0,00

5 )1

1,2"

6,5

0,02"

3,0

2,4

0,2"

.1

0,01"

1,5

1,2

4,9

0,5

6,2"

1,8

(1,6) 1,4

(1,6) 1,6
0,02

(1,0) 0,03

(0,8) 0,01

(0,5) 0,003
O,S" 2,7"

(todas las
edades 0-29): 0,03

1'1,5 23

11 Piclograíla" , . , . , .

"E' l, -- lvi " }• se¡ ue e to-e-regron pe viana \

J

"Tracto urinario" .
Pclvimetría , , .
Salpingografía .. " , .
Abdomen (obstetricia) , .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinal superior ..
"Vesícula biliar" . . . . . . . . . . .. ..,

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

1 "Esqueleto-extremidades y pecho" .

J
Cabeza .
Exámenes dentales .
Exámenes colectivos.

1. )

i: }7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

" Véanse las notas al pie del cuadro 1. b Incluye 0,4 exámenes quiroprácticos.
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"',---..
NÚMERO DE EXÁMENES DE INDIVIDUOS DEL SEXO FEMENINO POR 1.000 PERSONAS DE LA POBLACIÓN TOTAL

(1.000 N l(~') IN)
ApÉNDICE X. CUADRO VII ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

DOSIS GONÁDICA POR EXAMEN PARA EL SEXO FEMENINO

(cl¡(F) en mrern)

Exame11
No.

1,69

1,13

Nora d¡ó/ogol

0-11 Más de 12

0,30

0,35

0,28

Radiólogos

0-11 Más de 12

0,043

0,86 6,1 0,38 2,47

1,04 7,3 0,25 2,80

0,22 1,5 (0,60) 6,8

(0,20) 1,83

(0,13) 1,50

Ftuoroscobia
------- ---------Radiografla

Radiólogos y
110 radiólogos

O-J} Más de 12

2,54

9,7
0,40

4,6

2,9
2,26
0,16
0,75

(1,0) 12,4

(1,0) 13,1
2,9

(3,6) 35,9

(2,8) 6,3

(2,0) 9,1
35 515

(Todas las)
edades) : 61

)

"E l ., lviana" (sque eto-reglOn pe viaria 1

J
"Pielografía" " .

"Tracto urinario" .
Pelvimetría , , .
Sal pingografía , , .
Abdomen (obstetricia) , .

} "Abdomen y colon" .

Es~6mago y t~<I;ct?, gastrointestinal superior ..
Vesícula biliar .. , .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

1 "Esqueleto-extremidades y pecho" .. , .
J

Cabeza .
Exámenes dentales , .
Exámenes colectivos , .

t1
4.\(5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

ApÉNDICE X. CUADRO VIII ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiografía

Radiólogos y
no ro diólcgos

2.600b

3.000

No radiólogo,

0-11

1.000

1.0003.000

A1ós de 120.

Flnoroscop in

Radiólogos

0-11

1.500 1.500 1.000 1.500

750 750 500 35D

15 15 (30) 10

(30) 5

(30) 5

1.000

1.000

0,2
2

o.s

1.200

1.000
2.500

JO.OOO
260

500

300
200

0,3

Má,de 12'

500

(550)

(350)

(60)

0-11

1.300

(60)

(60)
4

(Todas las
edades) :

..Esqueieto -región polviana": . . . . . . . . . ..1
J

"Pie lografía " .

"Tracto urinario" .
Pelvimetría , .
Salpingografía .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastroiutcsrinul superior ..
"Vesícula hiliar". . . , ,

Pecho (pulmones, corazón, esófago) ..

1 "Esqueleto-extremidades y pecho" .
J

Cabeza .
Exámenes dcutalcs .
Exámenes colectivos .

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

• Se ha supuesto que en el grupo de edad "más de 12 años"
la dosis es la misma que en el grupo de edad 12-29 años.

h Promedio ponderado incluyendo el aporte de los quiro
prácticos.

90



;

ESPERANZA RELATIVA DE FECUNDIDAD PARA EL SEXO FEMENINO

(w/F)/w)a
ApÉNDICE X. CUADRO IX ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

"Pielografía" .

"Esqueleto-región pelviana" .

1,98 0,58 1,98 0,38

1,98 0,59 1,98 0,43

1,98 0,6 1,98 0,5

1,98 0,5

1,98 0,5

0-11 Más de 12

0,59

0,49

N o radiólogos

0-11 Mds de 12

1,98

1,980,64

Fiuoroscobia

Radiólogos
---

1,98

Radiografla

Radiólogos y
!lO "adiólogos

0-11 Mds de 12

1,98

0,58
1,98

0,48

0,48
2,0
1,0
1,69

1,98 0,52

1,98 0,53
0,55

1,98 0,6

1,98 0,6

1,98 0,6
1,98 1,1

(Todas las
edades) : 0,7

EXQmeu
No.

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9. "Tracto urinario" .

10. Pelvimetría .
11. Salpingografía .
12. Abdomen (obstetricia) .

i¡:} "Abdomen y colon" .

15. Estómago y tracto gastrointestinal superior ..
16. "Vesícula biliar" " .g: }pecho (pulmones, corazón, esófago) .

19. "Esqueleto-extremidades y pecho" .
20.
21. Cabeza .
22. Exámenes dentales .
23. Exámenes colectivos .

• Cifras calculadas nuevamente con los datos de los cuadros 1I, In y VII.

ApORTE DEL SEXO FEMENINO A LA DOSIS ANUAL GENÉTICAMENTE SIGNIFICATIVA

(D/F) en mrern)"
ApÉNDICE X. CUADRO X ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiog..afia Ftuoroscooia

TOTAL

Examen
No.

2,6

1,7

]tlJós de 12

No ..adiólogos

0-11

0,7

0,6

0,8 1,4

0,2 0,4

(0,04) 0,03

(0,01 ) 0,00

(0,0l) 0,00

2,5 69

0,5

5,3

3,2

0,01

Más de 12

Radiólogos

0-11

0,1

4

2,6

1,5

0,01

0,00

0,00
1,1

5,6

0,1
29,5

2,6

1,4
11,2

1,6
0,3

3,2

2,1
0,3
0,01

Más de 12

Radiólogos y
HD ¡'adiólogos

2,5

1,0

0-11

(1,1)

(0,7)

(0,4)

(0,3)

(0,2)
0,3

(Todas las
edades) :

6,5

"E l t ., lvi " l' sq ue e o-e-regrou pe vta.na .

"Pielografía .

"Esqueleto-extremidades y pecho" .

"Tracto urinario" .
Pelvimetría .
Salpingografía .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinal superior..
"Vesícula biliar" .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

}
'Cabeza .

Exámenes dentales .
Exámenes colectivos .

~. JI
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14-.
15.
16.
1 7.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

• Cifras idénticas a las del cuadro !II.
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NÚMERO DE EXÁMENES DE INDIVIDUOS DEL SEXO MASCULINO POR 1.000 PERSONAS DE LA POBLACIÓN TOTAl

(1.000 N¡(M)/N)
ApÉNDICE X. CUADRO XI ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiografía Ftuoroscopia

(1,1) 13,9 0,99 6,9 0,44 2,19

(1,1) 14,7 1,19 8,2 0,29 3,17
3,2

(4,1) 40,5 0,25 1,7 (0,69) 7,6

(3,2) 7,0 (0,23) 2,1

(2,2) 10,3 (0,15) 1,7
33 580

(Todas las
edades): 69

1,91

1,27

N o radiólogos

0-11 Más dl 1Z

0,34

0,40

0,32

Radiólogos

o-u Más de 12

0,05

-----_....

5,2

3,2

Radiólozos y
11O radi6logos

o-u Más de 12

0,45

.-:---- ._--_•. _,

"E,'1uel",,,-re,i6" P'1viana". . . .. . . .....¡
J

"Pielogralía" ' .

"Tracto urinario" .
Pel vime tría .
Salpingcgrafía .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" , .

Estómago y tracto gastrointeatinal superior. .
"Vesícula biliar" .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

l "Esqueleto-e-extremidades v pecho" .
) .

Cabeza , .
Exámenes den tales .
Exámenes colectivos .

Examen
No.

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
1!.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

DOSIS GONÁDICA POR EXAMEN PARA EL SEXO MASCULINO

(dj(M) en mrem)
ApÉNDICE X. CUADRO XII ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Radiografía Fluoroscopio

Examen
No.

"Esqucleto-icxtremidades y pecho" .....

(750) 200 750 750 2.000 750

(750) 200 500 500 600 500
10

(120) 1) 20 20 (40) 10,-

(120) 1,0 (40) 5

(120) 0,6 (40)
12 8

(Todas las
edades) :

6.000

5.200b

No radiólogos

0-11 Más d, lb

2.000

2.000

6.00D

Radiólogos

2.000

0-11 Más de 12"
-~---------

2.000

300

2.DOO

Radiólogos y
1/0 radiólogos

2.000

1.100

()-ll MJsde12'

"Pielograíta" .

l
"Esq ueleto-i-región pelviana". . . . . j

~
)

)

Cabeza ...
Exámenes dentales.
Exámenes colectivos.. ..

"Tracto urinario" .
Pelvimetría ..
Salpingograüa .....
Abdomen (obstetricia).

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinul superior. .
"Vesícula biliar". . . . .

Pecho (pulmones, corazón, esófago), .

\

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
1ó.
17.
18.
19.
20.
2!.
22.
23.

• Se ha supuesto que en el grupo de edad de más de 12 años
la dosis es la misma que en el ¡;rupo de erlad 12-29 años,

h Promedio ponderado incluyendo el aporte de los quimo
prácticos,
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EXPOSICIÓN FETAL

ApÉNDICE X. CUADRO XV ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Exame1J.
No.

dj
mrem

n¡/N=NJ/N
x 1.000

Di
1'tJrem-

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

"Esqueleto-región pelviana"

"Pielografía" .

"Tracto urinario" . . . . .. . . . . .. . .
Peivimetría .
Salpingografla .
Abdomen (obstetricia) .

} "Abdomen y colon" .

Estómago y tracto gastrointestinal superior. .
"Vesícula biliar" .

Pecho (pulmones, corazón, esófago) .

} "Esqueleto-extremidades y pecho" .

Cabeza .
Exámenes dentales .
Exámenes colectivos .

TOTAL

4.000

400

0,3

2,53

0,88

10,5

1,98

1.98

1,98

20,0

0,7

O,O!

20.7

"1/0,67 de las cifras dadas por Laughlin y Pullman.

DOSIS GENÉnCAMENTE SIGNIFICATlVA (D j EN MREM) : CUADRO RECAPITULATIVO

ApÉNDICE X. CUADRO XVI ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Examen Mujeres Varones
No. N iííes adultas adultos Ftlos 1'0101 Porce.taje

1.
2.
3.

"Esqueleto-región pelviana" ......... , .. 13,8 8,2 17,7 39.7 284.
5.
6.
7.

"Pielogralía" ..... 2,2 4,8 9,8 16,8 12
8. _ .... , .............
9. "Tracto urinario" .... .......... ! ,4 0,5 1,9 1,3

10. Pelvimetría . . . . . . . . . . , ........ , ........ . 11,2 20,0 31,2 22
11. Salpingografta ............................ 1,6 1,6 1,1
12. Abdomen (obstetricia) .................... 0,3 0,3 0,2
13. } "Abdomen y colon" .................... 9,3 9,9 5,2 0,7 25,1 1814.
15. Estómago y tracto gastrointestinal superior. . 5,5 5,7 4,7 15,9 11
16. "Vesícula biliar" ... . . , .. , . , ... , . , ..... 0,3 0,0 0,3 0,2
17. Pecho (pulmones, corazón, esófago) ....... 1,5 0,1 O,! 0,0 1,7 1,2
18.

} "Esquelctovcxtrernidades y pecho" ....19. 1,1 0,0 0,0 1,1 0,8
20.
21. Cabeza ............. 0,7 0,0 0,0 0,7 0,5
22. Exámenes den tales .... I ,1 1,1 2,7 4,9 3,5
23. Exámenes colectivos. .... " .... (It) 0,1 0,0 0,1 0,1

TOTAL 35,2 44,7 40,7 20,7 141 100

" Incluidos en las cifras de los adultos.
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DATOS SOBRE LA IRRADIACION POR RAYOS X CON FINES DE DIAGNOSIS: DOSIS
GONADICA POR EXAMEN PARA LAS CLASES DE EXAMEN MAS IMPORTANTES

ApÉNDICE XI
Los"cuadros 1 a X IV se han tomado del informe del

Grupo de Estudio CIPRjCIUR. En estos cuadros se
presentan estimaciones de la dosis gonádica recibida
en determinados tipos de examen, hechas por varios
investigadores. Las cifras presentan grandes varia-

cienes, que se deben probablemente al uso de técnicas
diferentes y no a la incertidumbre de las mediciones.
Por consiguiente, los valores más bajos indican los
niveles que pueden lograrse empleando buenos mé
todos. En el informe del Grupo de Estudio CIPRj
CIUR se dan más detalles y referencias.

CUADRO 1. CADERAS

Mediciones Dosis zonádica por exa.1JJe11 (mrad)
Referencia: Datos técnicos hechas Observaciones

<11 Sexo masculino Sexo femenino

Harnrner- 62-64 kW
j acobsen 400--450 mA Pacientes:
(1957) DFF=100 cm. 12 varones 567 53

Dinamarca! 2 películas 9 mujeres (20-3600) (30-100)
por examen

60-70 kW
Larsson 200-500 mA Pacientes:
Suecia" 3 películas 19 varones 1150 205

por examen 18 mujeres (100-2600) (75-450)

Laughlin y Años:
Pullman 0- 2 480 270
(1957) 2- 7 840 420

EE.UU.1O 7-12 2100 900
12-30 650-2000 600-1000

Stanford y
Vanee
(1955) 68 kW, 200 mA Pacientes 710 210

Reino Unido 58 DFF=90 cm.

CUADRO 11. FÉMUR

Mediciones Dosis gonrídica por ~xame1t (1Jirad)
Refert!nda Datos técn icos hechas Observaciones

Sexo femenino." Sexo masculino

Hammcr- 58-60 kW
j acobseu 250 l11A Pacientes:
(1957) DFF=100 cm. 7 varones 1393 63

Dinamarca'! 2 películas 4 mujeres (50-3500) (20-100)

por examen

Koren y 62 kW, 250 mA
Mauda! DFF=100 cm.

Noru ega"6 2 películas Fantoma 73 9·6
por examen

Pacientes:
Larsson 50-78 kW 6 varones
Suecia" SO l11A 2 mujeres 65-650 50

Laughlin y
Años:Pullman

(1957) 12-30 1650 300

EE.UU,lO
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CUADRO III. PELVIS

Dosis gcuádica por Dosis gOllddica por
película (""'ad) exa1neu (mrad)

Referencia Da-tostécnicos Mediciones Observaciones
hechos en Sexo Sexo Sexo Sexo

masculino femenino masculino femenino

Hammer-]acobscn 60-63 kW, 200-360 rnx Pacientes:
(1957) DFF = 100 cm. 7 varones 567 70

Dinamarca- 1-2 películas por examen 1 mujer (50-2500)

Koren y Mauc1a] 70 kW, 250 ma
Noruegaé DFF = 100 cm. Fantorna 3580 96 3580 96

59-64 kW. 500 mA Pacientes:
Larsson DFF = 100 cm. 16 varones 1010 190
Suecia" 1 pel1eula por examen 20 mujeres (50-2800) (100-300)

Años:
Laughlin y Pullman 0- 2 480 270

(1957) 2- 7 840 420
EE.UU.1O 7-12 2100 900

12-30 1650-2000 600-1000

Stanforcl y Vanee
(1955) 65 kW, 100mA Pacientes AP 1100 210 1100 210

Reino Unido58 DFF = 90 cm.

65 kW, 100 mA
DFF = 90 cm.
Sin filtro adicional Técnica
65 kW, 100 mA normal 2000
DFF = 90 cm.

Ardran y Crooks filtro 3 mm. aluminio 670
(1957)

Reino Unido25 75 kW, 80 ma
DFF = 110em. Técnica
filtro 3 mm. aluminio 'AERE't 480 80*
Lo mismo, pero testículos
cubiertos con plomo 20

* Medición hecha en Iantoma.
t Atomic Energy Rosearen Establishmens,
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CUADRO IV. COLUMNA LUMBAR

Dosis gmuídica POI' Dosis gO,ltfd':ca por

Referencia Datos técnicos }vi ediciones Observaciones
pelíwla ("'l'ad) exa'mC1t (1ura tI)

hechas en- Sexo Sexo S,,"O Sexo
1IlCJSCttli1lO femenino mascuivno fe111eldno

Hamrner-Jacobsen 65-84 kW, 1250 rnA Pacientes:
(1957) DFF = 100 cm. 22 varones 104 222

Dinamarca- 3 películas por examen 22 mujeres (10-400) (20-600)rkW,.1lO maKorcn y Maudal DFF = 100 cm. AP 4,5 60 4,5 60
Noruega'" Fantoma

75 kW, 500 rnA Lat, 6 91 6 91
DFF = 90 cm.

65-70 kW, 500 mA Pacientes: Espina
Larsson DFF = 90-100 cm. 12 varones lumbar y 375 680
Succia'' 4 películas por examen 7 mujeres región (68-1180) (490-860)

sacro-lumbar

Años:
Laughlin y Pullman 0- 2 2700 900

(1957) 2- 7 2400 1050
EE.UU,lG 7-12 900 2190

68 kW, 200 ma
DFF = 90 cm. AP 24 227 24 227

72 kW, 500 rna
Stanford y Vanee DFF = 90 cm. Lat. 26,6 86 26,6 86

(1955 ) Pacientes
Reino Unido58 120 kW, 20 m A

DFF = 90 cm. AP 6 40 6 40

120 kW, 60 mx
DFF = 90 cm. Lat. 7 16 7 16

68 kW, 200 mA

DFF = 90 cm. Técnica
Sin filtro adicional normal 24
68 kW, 200 lllA

Ardrau y Crooks DFF = 90 cm.
(1957) filtro 3 mm. de aluminio 6,0

Reino Unic1025 75 kW, 80 mA
DFF = 110 cm. Técnica
filtro 3 mm. aluminio 'AERE't 1,0 95'
Lo mismo, pero testículos
cubiertos con plomo 0,5

* Medición hecha en Iantorna.
t Atomic Energy Research Establishment.
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CUADRO V. PIEI.OGRAFÍA INTRAVENOSA

Dosis zonádica por

Obsnrarioncs
pdicula (rnrod)

Referencia. Datos téC1';(I>S J/edi,iollt"s
hechas (" St.'to Sexo

masculin» femenino
...... --._-~"'~--_.,,---

1"-65 kW, 3300-1300 m.' Pacientes:
Harnmer-[acobse n DFF = 130-1-13 cm. 50 varones Adultos

(1957) 6 películas por exarne n 50 mujeres Adultas

Dinamarca'
[65-73 iw, 650-1700 II1A Pacientes: ¡\ijlos de
DFF = 130-143 CIlI. 14 varones menos de
6 películas por examen 8 mujeres 15 ;lIios

LeFebvre y Serra Niños:
(1957) 10 películas 3 meses 50 30

Francia 12 películas Pacientes .3 años 8-1 56
16 películas 6 años 95 87

66-120 kW, 95 m A Pacientes:
12-26 películas por 25 varones Hospital

LarS80n examen 17 mujeres 1
Suecia?

55 kW, 250-270 mi\.

5-11 películas por Pacientes: Hnspital
examen 10 varones 2

Laughlin y Pullman 12--30 año"
(1957) Pielo-

EE.UU.J° grafía

Stanford y Vanee 72 kW, 100 OlA

(1955) DFF = 90 cru, Pacientes
Reino UnidoS! 6 películas por examen

Ardran y Crooks 75 kW, 80 mA Varones:
(1957) DFF = 110 cm. pacientes 0,5" 95

Reino Unido2.1 filtro 3 mm. aluminio 1II uje res:
añadido Ian toma

Dosis gonddica Por '--.
eXOIn." (mrad)

Sexo ----Sesomascnlino !emmillo--
1383 424

(100-4000) (50-4000)
t

654 706
(100-1600) (100-3800)

500 300
1008 678
1520 1384

790 1820
(141-2160) (935-2680)

1300
(22"-2500)

100-2000 200-1200

486 1290

D¡l!;/J gnnádic a par iXa1Htll (mrad)
0".'>('1"1"0(;1111('... -

.\le(/i(inllt's
hrchüs

1'11

Da/os técnirosReferencia

.. Con protección de caucho emplomado sobre el escroto.
t Dosis reducidas a 1-3% por protección del escroto.

Harnmer
jacobsen
(1957)

Dinamarca!

63-67 le\\', 4000 lllA

DFF '" 130-143 cm.
7 películas
por ex.uueu

P~lc¡ellll'~:

8 va rum-s
l) m ujcres

2580
(700-38001

1136
(200-4000)

Laughlin y
Pullman
(1957)

EE.Ul'.IO

12-30
aCHh

1';('111
¡.:rafí.l

100-2000 200-1200



CUADRO VII. URETROCISTOGRAFÍA

Mediciones Dosis gouádica POI' exa1lU1¡. (Jurad)
Referencia Dtuos léclllcas hechas Observaciones

en Sexo masculino Sexo femenino

[" kW, 3285 mx
DFF = 137 cm. Pacientes: U rctrcgrafía 4209
6 películas 7 varones (2700-8400)

63-87 kW, Pacientes:
2000-2850 mA 2 varones Cisto- 5261 460
DFF = 100-130 cm. 2 mujeres grafía (3500-7000) (350-560)
5 películas

Harnmer- por examen
jacobsen
(1957) 102-109 kW U retrocisto-

Dinamarca- 357-476 mA grafía
DFF = 90 cm. Pacientes: duran te 7840 669
9 películas 9 varones micción (2400-17200) (200-1500)
por examen 9 mujeres Adultos

79-86 kW
256-341 mA Pacientes:
DFF = 90 cm. 6 varones Menores ele 2314 205
8 películas 5 mujeres 15 años (200-4700) (120-330)

75 kW, 200 mA
Koren y 100 kW, 500 mA AP 2LO}314

Maudal DFF = 60 cm. Fantoma Lat. 104
Noruega65 1 + 4 películas

por examen

Pacientes:
80-100 kW 26 varones Hospital 1 4100 1000

Larsson 16 mujeres (J 000-11 000) (550-1650)
Suecia?

100-200 mA Pacientes:
5-15 películas 5 varones Hospital 2 760
por examen (320-1240)

Años:
Laughlin y Radiografía 12-30 100-300 200-1000

Pullman
(1957) Años:

EE.UU.l° Fluoroscopia 0-12 500-2000 500-1000
12-30 500-6000 500-3000
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CUADRO VIII. PELVIMETRÍA

Dosis gonádica Dosis gonádica
por pelíc1tla por examen

Mediciones (",rod) (",rod)
Referencia Datos ucnicos hechas Observaciones

en Sexo masculino Sexo femenino

81-85 kW,
1354 mA
DFF == 100 cm. 15 pacientes AP + Lat, 738

Hamrner- 2-3 películas (400-1400)
]acobsen por examen
(1957)

Dinamarca! 84-92 kW,
1250 na Estereoscó-
DFF = 97 cm. 4 pacientes pica 906
3--4 películas AP + Lat. (650-1300)
por examenrkW, 310 ffiAKorcn y DFF == 100 cm. AP 86 86

Maudal Fantoma
Noruega65 85 kW, 500 mA

DFF == 90 cm. Lat. 76 76

2 películas
90 kW, 640 ma 3

Larsson 1 película 12 pacientes Proyecciones 1500
Suecia" 90 kW, 95 111A diferentes (760-2500)

DFF == 90-100 cm.

Laughlin y
Pullman
(1957) 700-2500

EE.UU.1D

Stanfocd y 120 kW, 100 111A

Vanee (1955) 120 kW, SO mx Pacientes AP 240
Reino Unido58 DFF == 90 cm. Lat. 840

CUADRO IX. SALPINGOGRAFÍA

Referencia

Harnmer
j accbsen
(1957)

Dinamarca!

Larsson
Succiav

Laughlin y
Pullman
(1957)

EE.LJU,lO

Datos técnicos

69 kW,
1259 roA

DFF==100cm.
2-7 películas
por examen

65-90 kW
120-150 lilA

6-11 películas
por examen

M ediciones
hechas

en

7 pacientes

32 pacientes

100

Observaciones

Dosis gouádica
por e.'Wl1ll1l

(",rad)

Sexo femenino

197
(140-270)

2650
(l J00-6700)

600-1000



CUADRO X. ADDOMEN

Referencia Datos técnicos
Mcriicio"es Dosis gonád.fca por examen (1Ilraa)

hechas Observaciones
en Sexo masculino Sexo femenino

63-70 kW, 600 mA Pacientes:
DFF = 100-143 cm. 5 varones AP 610 S5

Hammer-
1 película por 4 mujeres (40-1800) (40-100)
examen

Jacobsen
(1957) 71 kW, 750 ll1A

Dinamarca4 DFF=100 cm. Pacientes: 190
1-2 películas 21 mujeres Obstetricia (60-600)
por examen

SO kW, 180 mA
IZaren y DFF=100 cm.

Maudal 3 películas Fautoma 7,8 120
Noruegas- por examen

Mujeres: 4-13
películas por
examen. Hombres: Pacientes:

Larsson 3-7 películas 7 varones 450-2725 18-1280
Suecia? por examen. 7 mujeres

Algunas veces
fiuoroscopia,
1 '5-2 mino

Años:
Laughlin y Radiografía 0- 2 450 240

Pullman de abdomen 2- 7 930 390
(1957) y colon 7-12 750 720

EE.UU.lO 12-30 10-200 460-500

Stanford y 1" kW, 100 rn s,Vanee DFF=90 cm. AP 69 200
(1955) 80 kW, 150 rnx Pacientes

Reino Unid058 DFF=90 cm. Obstetricia 260

Ardran y 75 kW, 60 ma Varones:
Crooks DFF=110 cm. pacientes AP 0,5* 75
(1957) filtro 3 mm, alu- Mujeres:

Reino Unido25 minio añadido fantoma

* Con protección de caucho emplomado.

CUADRO XI. ENEMA DE BARIO

Mediáones Dosis gonádica por exam(!lt (l1'lrad)
Referencia Datos técnicos hechas Obseruaciones

C1I Sexo masculino Sexo femeni'lO

LeFebvre y Niños:
Serra 15 películas 3 meses 450 400
(1957) 7 películas Pacientes 3 años 700 455

Francia 9 pellculas 6 años 900 800

Unas 10 películas:
Larsson duración media Pacientes:
Suecia" de la fluoroscopia: 31 varones 255 2065

7 min. 15 mujeres (52-485) (1075-2920)

( Abdomen y
Radiografía colon 140-200 420-500

12-30 años

Tracto
gastro-

Laughlin y Fluoroscopia intestinal 0-750 420-1500

Pullman inferior
(1957) 12-30 años

EE,UU.lO
Tracto

gastro-
Fluoroscopia intestinal 420-750 420-1500

l inferior
Niños

Stnnford y Fluoroscopia:
40 20Vance (1955) 70 iw. 2 IllA Pacientes

Reino Unid o58 3 mino
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CUADRO XII. INGESTIÓN DE BARIO

Dosis gonádica por examen (lnrod)

Sexo maSCUUlID Sexo femenino

CUADHO X [11. ('m.ECISTOGIL\FÍ.\

Referencia

LeFebvre y
Serra
(1957)

Francia

Koren y
Mauda!

Noruega'é

Larsson
Suecia''

Laughlin y
Pullman
(1957)

EE.UU.1O

Stanford y
Vanee
(1955)

Reino Unido58

Ardran y
Crooks
(1957)

Reino Unido25

Referencia

Koren y
Maudal

Noruega55

Larsson
Suecia?

Langhlin \'
Pnl1ma;¡
(1957)

EE.lJU.10

Stanford y
Vanee
(1955)

Reino Unic!o5H

Da/os técnicos

20 películas
16 películas
20 películas

75 kW, 60 mA
DFF=60 cm.
12 películas
por examen

Fluoroscopia:
70 kW, 3 mx
3 mino
DFS=40 cm.

SO-110 kW
40-80 lilA
10-15 películas
Duración media de
la fluoroscopia:
7 mino

Radiografía

Fluoroscopia

Fluoroscopia
70 iw.
2 mA

3 ruin.
Fluoroscopia con
i nte nsiíicador ele
imagen
75 iw, 0,5 mA

S min. filtro 5 !TIm.
aluminio añadido

Datos técnicos

80 vw, 125 111A

DFF=100 cm.
.'i películas por
examen

60-80 uw
35-200 111,\

4-6 películas
por examen
Fiuoroscopia

[
80 k\\!, 3 mA

1,5-2,5 111111.

Radiograíla

70 kW, 150 I11A

DFF=90 CI11.

J películas
por examen

2vlcdidOlles
lJecJlf]s ObsertJGcilmes

eu

Niños:
Pacientes 3 meses

3 años
Ó años

Fantomu

Fautomn

Pacientes:
25 varones Hospital 1
25 mujeres

Pacicntes:
25 varones Hospital 2
25 mujeres

Estómago
y tracto
gastro
intestinal
superior

12-30 años

Tracto
gastro
intestinal
superior

12-30 alias

Tracto
¡;astro
intestinal
su per ior

Niños

Pacientes

Varones:
pacientes

]\[ ujercs:
Ianroma

JII'Ilit iones
hechas

Fa 11IOt1lCl

PaCit'lllI'S:
1() "a rolle> Hospital 1
2.1 mujervs

l'acit'nll's:
1() varones 1¡"'pi tal 2

12-·.J()

l'aCil'lltl'S

220
496
220

2,9

1,2

12,5
(2,7-29)

4,3
(2,1-13,6)

60-200

0-500

200-S00

20

s

(1,1

.J,I
(1 ,3 (),5)

7,1
(1,31 ¡)

o-ro

1,8

144

45

33
(8,5-55)

31
(7,8-78)

200-300

200-750

200-750

9

5

2C1O

19
(10-40

7.S-200

15,6

--
Referellcia--LeFebvte YSerra

(1957)
Francia

Koten YMaudal
Notuega!5

LatSson
Suecia9

Laughlin YPnllmaIl
(1957)

EE.UU.19

Stallford y Vanee
(1955)

Reino Unido58

Atdran y Crooks
(1957)

Reino Unido25

1. Comisi6n In t
(CIPR) y el
Mediciones
Grupo de E
radia/ion ari
in Medicine.
también el
AjAC.82¡ G

2, Martin, ]. 1-1
of lhe pobul;
radia/ion.\' .
prensa.

3. Austria: l nl
Estudio de 1
cas, de las ~

gicos, dociu
1\C.82.C R
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radio!ogl: (l.
diagnóstica)
119, 2N·2<)(
de las J\,\('i

5. Osborn, S.
s(!!,nnen te. j
\ case la 1111
Cnidas .-\.:\



CUADRO XIV. TÓRAX

Dosis gonádica Por Dosis gOllódica por

Datos técnicos 1v!ediciones Obsertmciones
pelíettla (mmd) exam." (mmd)

hechas Sexo Sexo Sexo Sexo
e" nuisculino femenino masculino femenino

Pacientes Niños:
3 meses 5

180 kW, 27 m,DFF = 150 cm. PA <1 1,0 <1 1,0
Fantoma

95 kW, 60 mx
DFF == 150 cm. Lat, <1 1,5 <1 1,5

3-5 películas por examen
y fluoroscopia Pacientes:

70-80 kW, 2-2,5 m A 78 varones 1,6 4,6
1-3 mino 22 mujeres (0,9-2,7) (2,6-10,8)

Años
0- 2 0-450 0-240

Radiografía 2-12 0-5 0-5
12-30 0-1,2 0-0,3

Fluoroscopia 0-40 0-30

68 kW Pacientes PA 0,36 0,07 0,36 0,07

Radiografía Hombres:
OFF == 180 cm. pacientes PA 0,01 0,02 0,01 0,02
filtro 3 mm. aluminio Mujeres:

añadido Iantoma

p

Referencia

LeFebvre y Serra
(1957)

Francia

Koren y Maudal
Noruega65

Larsson
Suecia?

Laughlin y Pullman
(1957)

EE.UU.l°

Stanford y Vanee
(1955)

Reino Unido 58

Ardran y Crooks
(1957)

Reino Unido25

Fluoroscopia con intensi
ficador de imagen

75 kW, 0,5 m A
3 min., filtro 5 mm.

aluminio añadido

Hombres:
pacientes

Mujeres;
fantoma

3,0 3,0
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1. PRECIPITACIÓN RADIACTIVA

1. En una explosión nuclear, se producen por fisión
varios centenares de isótopos radiactivos'. Con excep
ci6n de un pequeño número de ellos, esos isótopos son
de corto periodo y se desintegran rápidamente. Ade
más de los productos de fisión y del material fisionable
residual, se forman algunos isótopos radiactivos indu
cidos por neutrones. La naturaleza de éstos depende
de los materiales circundantes. También la mayoría
de los isótopos radiactivos que son inducidos por
neutrones tienen un corto período de semidesintegra
ción, que generalmente no pasa de unas pocas horas,

2. Los radioisótopos producidos por una explosión
n uclear son diseminados por los agentes meteoro
lógicos y eventualmente cae~ sobre la superficie .de
la tierra. Entran en el organismo humano de vanas
maneras; primero, 1?or inhalación directa .del m~terial
suspendido en el arre : segundo, por la ingestión de
plantas que han absorbido o en las cuales se han de
positado esos radiosó~opos; tercero~ por la transfe
rencia a través de animales contammados, y cuarto,
por la ingestión de aguas contaminadas.

3. Además de considerar la irradiación debida al
rnateríal radiactivo que entra en el organismo, es
necesario considerar la exposición a la radiación ex
terna. Excepto en el lugar mismo de la explosión, la
radiación externa del material en suspensión en el aire
es insignificante en comparación con la originada por
los productos de fisión depositados en el suelo. La
radiación externa procedente de estos productos de
pen~le ~rincipal~nente de su acti';'"id.ad, su período de
se midcsintegración y las características de su emisión
gamma.

4. Los materiales que entran en el organismo hu
m ano suministran una dosis que depende en gran
medida del tiempo que permanecen en el organismo.
Esto significa que muchos de los isótopos producidos
por fisión no presentan ningún peligro radiactivo
porque no in tervienen ele modo apreciable en los pro
cesos metabólicos. Por ello, se ha concentrado la aten
c'ión en los isótopos que pueden ser peligrosos por las
características siguientes: 1) alto rendimiento de fi
sión, 2) período de sernidesintegración suficientemente
largo, 3) alta absorción por el organismo, y 4) .largo
tiempo de retención biológica. Se presta particular
il t eución a los elementos que se concentran en eleter
rn inarlos tejidos, aun cuando no tengan todas las carac
l erísticas indicadas. Según esos cri terios, los isótopos
111<."tS importantes serían el Sr 90 y el Cs137•

S. Además (le los productos de fisión y ele ciertas
n rt ivirlarlos inducidas por neutrones, los agentes mete
() rológir-os disemina n algunos ma terial.es fisionables
re-siduales, tak-s corIlO isótopos de uranio y plutonio,
q lIC' pueden sor peligrosos porque son e~llisores alfa
Coll afinidad se lcct iva por los huesos. Sin embargo,
1:1 ;1hsorhción de estos ma tcriales por el cuerpo es muy
I »rj.r. v hasta ahora no hav pruebas de que se acumulen
('11 tejidos humanos.

Xleranismo de la precipilacián mdiacliva

6. La IHila (le rucgo producida por una exp}osi6n
n nrlcnr del orden de una mcgntonclada" se enfna tan
lcut amcun- que una gTall parte ele los. productos de
fisión cn trn cu la estratosfera y se distribuye extensa
n ic-n le Iior ella. De estn reserva est~'a,tosférica: los
I iroduct os de lisión caell sobre la superficie de.l~ tle.r~'a
a lo l:lrgo de un período de muchos años (precipitación
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estratosférica). Por consiguiente, estos productos de
fisión consisten principalmente en isótopos de largo
período. No se ha logrado comprender del todo el
mecanismo de transferencia desde la estratosfera a
la troposfera.

7. El calor de la bola de fuego producida por las
explosiones del orden de una kilotonelada'" se disipa
muy rápidamente y los productos de fisión no se elevan
normalmente más allá de la tropopausa. La nube
radiactiva producida por una explosión puede dar
muchas vueltas alrededor de la tierra y, entre tanto,
la precipitaci6n troposférica se deposita en latitudes
bastante próximas a aquella en que ha tenido lugar
la explosión, Por consiguiente, la magnitud relativa
de la aportación del componente estratosférico y del
componente troposférico al depósito radiactivo varía
según los lugares geográficos. La mitad del material
radiactivo de la troposfera se deposita, principalmente
al ser arrastrado por la lluvia, en unas tres semanasl,
y a los tres meses ese material se ha depositado casi
por completo. Este depósito se compone principal
mente de is6topos de período bastante corto. En la
actualidad, la precipitación troposfériea se deposita
intermitentemente durante el año, constituyéndose y
manteniéndose cierto depósito de actividades de corta
duración. Los isótopos que ofrecen especial interés a
los efectos del presen te informe son los siguientes: SrS!l,
2r95, Ru I03 , RUI06, BaI 40 y Ce144•

8. Si en una explosi6n nuclear la bola de fuego toca
el suelo ° llega hasta cerca de él, habrá una preci pi ta
ci6n local que representará una parte importante c1e
la actividad total producida. Este tipo de precipitación
está formado por materiales raeliactivos que caen en
forma de partículas relativamente grandes y, además
de productos de fisión, contiene isótopos de corto
período inducidos por neutrones en materiales elel suelo
aspirados por la bola de fuego. El presente anexo trata
principalmente de la precipitaci6n estratosférica y
troposférica.

Medici6n de la precipitaci6n radiactiva

9. Se han hecho mediciones para determinar las con
centraciones ele radiactividad procedentes ele la pre
cipitación que se hallan presentes en el aire, en el suelo
yen materiales biológicos, especialmente en alimentos
y en el esqueleto humano. Se ha prestado especial
atención a la determinación ele la distribución mundial
del Sr 90. En el anexo E se exponen los métodos que
han resultado ser útiles en relación con la labor de
este Comité, y todos los datos pertinentes obtenidos
midiendo la precipitación radiactiva qne se han envia
do a este Comité se han reunido en los cuadros XIV
y XX Y en el mapa que aparece al final del informe.

A ctividad atmosférica

10. La obtención ele muestras puede hacerse por fil
tración ele masas ele aire o por precipitación electros
tática. Se ha estudiado la distribución vertical de pro
ductos de fisión en la atmósfera recogiendo muestras
con filtros fijados en aviones o g-lobos. Las muestras
son cou tadas para determinar su actividad beta total

• En una explosión nuclear, la. energía tot¡~l, libera.da se com
para con la que dan las explosiones de TN 1 (trinitrotolucno).
Así, una explosión nuclear de una kilotonel<~da es la que produce
la misma cantidad de energía que la explosión de una 1oloton.e
lada (l03 toneladas) de TNT, 11 sea, unas 1012 calorías. Del I111S

010 modo, una explosión de una megatonelada correspondería a
la explosión de una megatonclada (106 toneladas) de TNT.



después de dejar decaer la radiactividad natural, o
bien se analizan para determinar ciertos núclidos des
pués de su separación radioquírnica. Una causa fre
cuente de incertidumbre en cuanto a la medición de
la actividad presente en el aire a grandes alturas es
que no se sabe bien hasta qué punto es eficaz la obten
ción de muestras por lo que a esa actividad se refiere.

11. Las mediciones hechas con muestras tomadas
al nivel del suelo en 1956-1957 indican que la concen
tración de Sr oo es de 10-19 a 10-17 c por litro de aire 2.r;.
Hasta unos 10.000 metros de altura, la cantidad de
productos de fisión por kilo de aire aumenta len ta
mente con la altura, pero el ritmo de aumento es
mucho más rápido por encima de la tropopausa! .6.7.

Los datos que se poseen son todavía demasiado escasos
para poder hacer un inven tario completo eJel contenido
estratosíérico.

Depásito radiactivo

12. Es preciso hacer mediciones cuantitativas del
depósi to radiactivo para poder estimar la irradiación
externa a que estará sometido el hombre y determinar
la cantidad depositada de los distintos isótopos que
tienen probabilidades ele entrar en las cadenas biológi
cas alimentarias, y así eventualmente en el organismo
humano.

13. Muchos países están midiendo el ritmo de la
precipitación radiactiva y el depósito acumulado. En
la actualidad, este Comité dispone de los resultados
obtenidos por unas 350 estaciones. No obstante, que
dan aún vastas regiones ele la tierra no abarcadas por
esas mediciones, y además no todas las estaciones y
laboratorios operan al mismo nivel técnico. De todos
modos, los resultados recibidos por el Comité permiten
hacer algunos cálculos aprovechables.

14. Además del análisis de suelosD29 se usan
varios tipos de recolectores para estudiar el depósito

~--"J

radiactivo. En el cuadro 1 se dan algunos datos téc
nicos sobre estos recolectores. Los resultados obtenidos
empleando diferentes métodos de recolección con
cuerdan bastante.

15. La situación de las estaciones recolectoras re
viste suma importancia para la obtención de muestras
representativas. Dicha situación debe ser determinada
en consulta con meteorólogos para asegurar una reco
lección representativa de las precipitaciones atmos
féricas (especialmente en las regiones donde nieva
mucho).

16. Cuando se hacen recolecciones diarias con pelí
cula engomada o gasa la cantidad de núclidos de largo
período que contienen las muestras es generalmente
muy pequeña; además, como hay una gran fracción
soluble, el efecto de lixiviación por las lluvias es con
siderable. Por ello, no tiene objeto hacer la determina
ción radioquírnica del Sr90 en esas muestras. No obs
tante, puede calcularse el contenido de Sr90 midiendo
la actividad beta total de las muestras y siguiendo su
decaimiento (suponiendo que toda la actividad pro
viene de una sola explosiónjs. Sin embargo, en el estado
de cosas actual, como la estratosfera contiene una
mezcla de materiales proceden tes de cliferen tes explo
siones, este método ele cálculo es poco fiel, salvo que
sea calibrado repetidamente mediante la determina
ción radioquírnica de muestras recogidas con recipien
tes 9.10• Ultimamente se ha ideado un método ele cálculo
más refinado en el que se tiene en cuenta la reserva
estratosíérica, pero este método se basa en datos que
no son asequibles ele modo gencraPD. La ventaja elel
método de recolección con gasa o película engomada
es la posibilidad que ofrece de medir diariamente en
un laboratorio central el material recogido en muchas
estaciones diferen tes.

17. Los resultados comunicados al Comité hasta
marzo de 1958 se han reproducido en los cuadros XIV,
XV y XVIII, y en el mapa que aparece al final del

CUADRO 1. MÉTODOS EMPLEADOS PARA RECOGER MUESTRAS DE LA I'RECIPITACIÓN RADIACTIVA y PARA MEDIR
SU ACTIVIDAD

ObtencióJl de muestras
por evaoemcíón

kJ étodo (recolección en rccíóíentes)

Recolección. . . . . . . . . Agua de lluvia y polvo

Area,superlicie aproximada
en m! O,05a17

Período de recolección. . . . a 30 días o durante
las precipitaciones
atmosféricas; tam
bién muestras de tres
111CSC8

Filtrilción e intercambio
iénico

Agua de lluvia y polvo

0,07 a 3,1

4 a 30 días o durante las
precipi raciones atmosféri
cas

Pelirula ellp,omada

Polvo

0,1

1 día

Gasa

Polvo

0,3

I día

Preparación de la muestra
y evaluación .

Eficiencia de la recolección
en tanto por ciento .....

Se evapora el agua y se
monta el residuo para
el rccue n to, o se re
duce primero a ceniza
o bien se somete a
análisis radioquirnico

Se pasa ,,1 agua a través de
pulpa de papel, papel de
filtro, y columnas ele in
terca mbio aniónico y CUR

tiónico. El papel y los
intcrcambiadores se redu
cen a ceniza PO!· separado
y se montan para el re
cuento

95h

Se reduce a ceniza la
pr-Iírulu cnuomada y
se mouta el residuo
sobre una lámina o
se encierra entre dos
películas de plástico
para el rccucn to

63"

Se reduce la gasa a
ceniza y luego se
la somete al mis
mo tra tamie nto
que la película
engomada

"Suponiendo una eficiencia del 100C;;~¡.

b Determinada por medición del agua efluente.
e La recolección en recipientes se utiliza como referencia.
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Figura J. N o se han tomado en cuenta los factores meteorológicos de los distintos lugares de observación.

Latitud Sur

11. CÁLCULO DE LA DOSIS EXTERNA DEBIDA AL

DEPÓSITO RADIACTIVO

nalesl'', al parecer correlacionadas con las-fluctuaciones
conocidas del ozono. Pero esto no viene respaldado
por los datos recibidos de ot1"OS países.

20. El depósito radiactivo contiene emisores gamma
y por ello constituye una fuente externa de radiación.
La composición de los productos de fisión y las corres
pondientes intensidades gamma varían con el tiempo
después de una explosión. El componente troposférico
contiene un gran número de isótopos ele corto período
que emiten rayos gamma, y cn el componente estra
tosférico predomina el Cs137.

21. Es imposible medir directamente la muy baja
irradiación por unidad de tiempo debida a la precipi
tación radiactiva, excepto en las zonas próximas a los
lugares donde se efectúan las pruebas. Por consi
guiente, hay que recurrir a métodos indirectos.

22. Para calcular la irradiación por unidad de
tiempo debida a los productos de fisión depositados,
se suele suponer que dichos productos se hallan dis
tribuíelos uniformemente en un plano infinito. La irra
diación primaria por unidad de tiempo es aproximada
mente independiente ele la distancia por encima del

Norte

informe, donde se ha indicado la distribución del de
pósito radiactivo ello de julio de 1957.

18. El ritmo de la precipitación y el depósito de
5r90 en el mundo son desiguales y varían según las
latitudes, con máximos en la región situada entre los
3(J° y 50° de latitud norte y sur, y con un mínimo a
proximidad del Ecuador, como lo indica la curva de
la figura 1. Esta curva, que muestra el ritmo de la
precipitación durante 1956 y 1957, se basa en un
número relativamente pequeño de datos obtenidos por
análisis radioquímico. Los datos obteniclos por medio
de análisis de suelosls y mediciones con película engo
madal? clan los mismos resultados generales para el
depósito radiactivo, aunque la cresta parece ser algo
más amplia en el hemisferio norte. El cálculo de un
promedio anual del ritmo de la precipitación y del
elepósi to se ve díficul tado por la existencia de vastas
zonas en que no se efectúan mec1icionesDI07·109. Resulta
claro no obstante, que en el hemisferio sur los valores
riel depósito acumulado SOI~ inferiores a} pr?medio,
mien tras que en algunas regrones del hemisferio norte
(Japón, Reino Unido y Estaclos Unidos de América)
los valores del depósito son unas tres veces superiores
al del promedio ll1unc1iaI10-15. Conviene señalar adem~s
q ue las grandes desviaciones con respecto al promedio
aparecen hacia la parte baja.

19. Se ha dado cuenta ele que en algunos países. el
ri trno ele la precipitación acusa variaciones estacio-
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suelo, siempre y cuando es~ distancia no ~xceda de
unos cuantos metros. Se obtiene la fórmula,

1=cXE-yXFd'f(t) (1)
en que

1 es la irradiación por unidad de tiempo (mrad/año)

mrad.krn-
c"'='O,1-----

año.rnc.Mev

E-yes la energía gamma media emitida por desinte
gración (Mev)

FdT(t) es la actividad total del depós~to (mc/kmt).
Esta Iórmulu puede utilizarse para em~sores gamma
aislados, como el Cs137, o para mezclas siempre que se
conozcan los factores E-y y FdT(t).

23. Se han usado dos métodos para calcular la i:ra
diación por unidad ele tiempo causada por depósitos
mixtos de materiales radiactivos. Uno de estos métodos
se basa en la medición de la actividad beta total de
muestras diarias de película engomada o de agua de
lluvia.l'' Se ha demostrado que este método. e.s n:uy
razonable actualmente a pesar de que la precipitación
rad iactí va está consti tuída ahora por una mezcla de
productos ele varias explosioncs.w

24. En el segundo método se tiene en cuenta que
la irradiación procede de dos componentes: 1) un com
ponente "fresco" de origen troposférico ~ 2~ un com
ponente "viejo" (CsI37) , que procede pnnClp~l;n~nt.e
de la estratosferal". Se demuestra que la dOSIS \I1CI
dente en 30 años puede expresarse con bastante exac
titud por la fórmula:

(2)

en que a y b son constantes, At es I~ .actividad be~a
total (mc/km 2 ) y A08137 es la actividad del Csl 37

(mc/km»). Los valores de las constantes dependen del
momento de la recolección y elel tiempo transcurrido
hasta que se m ide la actividad beta total.

25. Los valores obtenidos para la irradiación de un
plano infinito en 30 años debida a la pr~cipit~ció~l

radiactiva depositada hasta fines ele 1057 vienen II1dl
caelos en el cuadro XIV y son del orden de lOa 180 rnr.
La dosis recibida por las gónadas y la médula ósea
debe calcularse teniendo presente la influencia <le fac
tores de protección, meteorológicos y de clución, El
factor de protección sirve para tener en cuenta el
tiempo que la población permanece cientro de sus
casas y en que es menor la intensidad de la dosis pro
ceclen te del clepósi to radiactivo a que está expuesta,
mientras que Jos factores meteorológicos ~' de clurión
se aplican para tener en cuenta el movimiento <le los
emisores gamma depositados que pasan, por ejemplo,
ele las capas superficiales de la tierra a capas más bajas
del suelo. Para tener en cuenta todos estos hechos,
en los informes recibidos por el C'Olnitl,1.I5.U·J,U5 se han
utilizado factores combinados <le reducción desde 3
hasta 21. Empleanc10 un factor de reducción medio
de 10, la dosis gené·ticamente significativa en 30 años
serta aproximarlamen te de 1 a 18 mrcm. No debe
olvidarse que estos valores se refieren solamente a la
dosis procedente (le las precipitaciones ya deposita<las
y que la dosis total de las materias que se IWIl inycc-

* La dosis incidente el1 JO ajius, que es aproxillladanwn[(' la
dosis genéticamente sigllilicativa, es la que lUla persona recibe
durante los 30 primeros a¡ios de Sll vida,
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tado en la atmósfera será más elevada, según se iodic
en los p~rrafos 94 a, 115. Induy~ndo el componellt~
troposíérico, la dO~ls total debida al componente
ext~rno será del lUismo. orden ele magnitud que la
dOSIS procedente de los ISÓtopos presentes en la pr
cipitacíón radiactiva que son absorbidos por :i
organismo.

111. EL Sr OO COMO FUENTE DE RADIACIÓN INTERNA

2.6, I~ntre los, i~6topos presentes en !a pn;cipitación
radiactiva, el Sr oo ofrece particular interés por los
peligros biológicos que entraña. El estroncio es Un
elemen to pertcnecien te al grupo ele los a1calinotérreos
y por sus propie,dades químicas se aS,emejaen muchos
aspectos al calcio, al bario y al radio, Así, el Sr90 se
preci pi ta conj un tarnen te con el calcio como fosfato o
carbonato y se incorpora. a la estructura ósea, Una
vez incorporado puede permanecer en ella durante
muchos años, desconociéndose el tiempo exacto.18 Los
osteocitos y las células ele la médula ósea serán irra
diados por las pa\~ículas I?eta procedentos d~l Sr90 y
de su producto 111]<\, PI Y 90. La cuestión pnmordial
es la determinación de las dosis que reciben los huesos
y la médula ósea de estos isótopos.

27. Para evaluar el peligro actual debido al Sr90,
debe determinarse su concentración en los huesos.
Pero, por Jo que respecta al peligro futuro, es preciso
determinar la variación de esta concentración, así
como la conccnrración de Sr90 en distintos alimentos,
Desde luego, el Sr 90 sigue principalmente al estroncio
estable a través ele la cadena alimentaria, es decir,
desde su depósito en el suelo hasta su absorción por
las plan tas v su trunsmisión por medio de los animales.
En la prárticn, sin embargo, lo que más se estudia
son las fuentes de calcio del régimen alimenticio
nacional.

Eoaluocion del Sr 90 como pdigro interno

28. l 'n programa de investigaciones sobre el Sr 9IJ

debería tender a resolver Jos siguientes problemas:

a) Cantidad de Sr\lO depositada hasta ahora;

b) Cantidad dl' Sr llOque porlrá depositarse;

r) Ritmo <Iel <1ep(¡sito <1e Sr nll;

d) COl1l0 consel'ul'ncÍa de a), b) y r):

.\cul1llllación total cvcnt u.il de Sruo sobre el suelo;

e) Cinót irn del cst ronrio en <,1 ciclo biológico;

.n NiH'1 .utual <1<' Sr\K\ on el r-squclcto , y

g) Nin:1 futuro de Sr\Jll eIl el esqueleto.

Con <'sIL' lin , <'s Il('('l'sario <kterIllinar el Sr90 presente
en los sigllienll's 111 a tl'ri;dl':-i:

11) l hll'SOS luun.uu », :

b) l'otlll)OI1l'ntl's dl' las l':\\ll'II;IS alimentarias hu
mn nus :

r) \Llleriall's <1l' /;t precipitaci<'lIl radiactiva (re
cogidos por l'l 111{'lo<!o dl'1 n'cipil'llte)

d) .vir« (atlllúsfl'rd ~. <'slr;llosfera),~'

e) Sue-los, t irrrns dl' p:¡slor('o)' dg'uas,

Es import an n- d('!('rlllinar la COIlCl'lltracióll ele calcio
v cst ronrio l'stabll's l'n los l,i[;\\lo:-i l1l;lteriales P?rquc
~¡ cOIJ()cinlil'nto d(' l'sa conCl'ntracióll ayuda a II1ter
pre[;¡r Jos r('sllllddos rclati,'os al Sr llO.

29. El .análisi:
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método no es ba
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30. Es diffcil
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El Sr 90 en el suelo

29. El análisis del suelo es útil para determinar la
acumulación de Sr90, ya que el suelo puede conside
rarse como un recolector primario. Pero para deter
minar el ritmo de la precipitación radiactiva, este
método no es bastante exacto. Además, el análisis del
suelo presenta poco interés para evaluar directamente
el peligro actual debido al 5r 90, pues es difícil estimar
qué proporción del Sr90 incorporado en las plantas
procede del suelo y de la retención foliar, es decir, de
la proporción del 5r90 depositado directamente sobre
las hojas.

30. Es difícil extraer el 5r 90 del suelo con fines de
análisis y para hacerlo se emplean muchas técnicas,
tales como la fusión alcalina, la elución ácida, la elu
ción con acetato de amonio y la electrodiálisis, Debido
a la gran cantidad de suelo que se necesita para el
análisis, la fusión alcalina es poco práctica y se prefiere
generalmente el método de la eluci6n ácida E13.

31. Del Sr 90 depositado, la proporción actualmente
retenida por el suelo en su capa superficial de 5 cm de
espesor es aproximadamente del 70% al 80%, variando
un tanto el valor exacto según la clase de suelo12.19-23.
En el cuadro II se indica la cantidad total de 5roo ,
según se ha determinado en distintos países. En los
casos en que sólo se analizó el suelo de la capa super
ficial de S cm de espesor se ha empleado un factor de
1/0,7 para calcular la cantidad total. Los números
indicados representan el promedio y los límites de
Jos valores comunicados. Esos valores concuerdan
bastan te bien con los valores del depósito total de
5r 90 que se han obtenido por otros medios de
mcdición5.l1.13 .15.

32. Para estudiar el comportamiento elel Sr 90 en las
cadenas alimentarias, es conveniente expresar la con
centración de 5r90 en actividad por gramo de calcio
disponible." La cantidad de calcio por kilo de suelo
es sumamente variable; por ejemplo, en distintas
zonas del Reino Unido se han obtenido valores de 0,1
a 150 g de calcio por kilo de suelo,22 aunque es probable
que s610 una pequeña cantidad de calcio sea lábil y
puedan absorberlo las plantas de suelos con las
111,1\'ore5 concentraciones. También es muy variable
la proporción de calcio disponible para las plantas;
por ejemplo, en dos localidades diferentes de los Es
rados Unidos esa proporción se ha calculado en 3%
y 42%, respectivamente, elel calcio tota1. 20 También
pUl'de modificarse la proporción al alterarse la forma
química en que se presenta en el suelo debido al paso
del tiempo o a otras circunstancias. Análogamente la
proporción de estroncio estable disponib}e. para las
plantas depende en parte de su forma qurrmca.

~ POIra medir la couce n tración de Sr90 se emplea como unidad
el micromicrocurie (¡L¡Le) de 5r90 por gramo de calcio (que se
de nomiua "nnidad de estroncio").

El Sr90 en las cadenas alimentarias

33. Desde el medio ambiente hasta el esqueleto
humano, el estroncio sigue un largo camino acom
pañando al calcio. Los problemas que han de con
siderarse son la transferencia ele 5r90 y de estroncio
estable a través de la cadenas alimentarias y la trans
ferencia desde el suelo a las plantas.

Factores de discriminaci6n

34. Las similitudes químicas entre el estroncio y el
calcio hacen que sea cómodo usar la relación 5r 90/calcio

para seguir el 5r90 clesde el medio ambiente hasta el
esqueleto humano. Sin embargo, por no ser idéntico
el comportamiento químico del estroncio y del calcio,
la u tilización de estos elementos difiere en procesos
biológicos tales como la asimilación y la secreción
láctea. Por ejemplo, al producir leche la vaca utiliza
mejor el calcio que el estroncio. Para ciar expresión
cuantitativa a la utilización preferencial de uno de
estos elementos en un proceso dado, se propone la
siguiente nomenclatura:

Factor de discriminación

t F'D (precuraor-emueatrn) =
relación Sr/Ca en la muestra

relación Sr/Ca en el precursor

Esta discriminación entre el estroncio y el calcio puede
deberse a muchos factores fisiológicos, contándose
entre los más importantes la absorción preferen te de
calcio elel tracto gastrointestinal, la excreción urinaria
preferente de estroncio, la secreción preferente de
calcio ele la sangre por la leche y la transferencia prefe
rente de calcio a través de la placenta. La evaluación
cuantitativa de las contribuciones de estos procesos
fisiológicos se ha hecho en ciertas condiciones COI1

cretas-t. Es posible establecer un factor global de dis
criminación para una cadena alimentaria dacia defi
niéndolo como el producto de los factores de discrimi
nación correspondientes a cada etapa de la cadena, a
condición de que no haya ninguna entrada adicional
ele estroncio o ele calcio de otras fuentes en cualquiera
cle las etapas intermedias. Por ejemplo, en la cadena:
suelo -. hierba -+ leche de vaca -+ esqueleto humano,
el factor global ele discriminación es:

FD (SUOIO->08QUolcto nurnuno) = FD(8UC!o->hle'lm) X FD
(hlerbn-oteene ele Vn.CB) X FDOCC\lC ele vaon-ecsnuototo uumano)

35. Se han descri to varios métodos usaclos para es
timar los factores de discriminación:

a) Medición ele la relación estroncio estable/calcio
en el precursor y en la muestra. 25

t Anteriormente se había propuesto otro sistema ele nomen
datura2.¡ en el que la denominación "relación observada" (RO)
se aplicaba a la el.iscri!~linacióll total. cl1~re. un.pr,~curs0.r.y la
muestra y la denominación "factor de discriminación se utilizaba
para calificar la discriminación originada por 111I determinado
proceso fisiológico.

CUADRO 11. CANTIDAD DE SR90 EN EL SUELO

País. ]apón23

Pe-ríodo <k medición .. Enero-Mayo ]957
SrVOen lllcjkm 2, ... ,. 2,5-6,3

Suecia?
Mediados de 1956

1 2
(0,6:'-2,0)

Reino U ni<1022• 89

] 1I1io 1957
5,3

(3,5-14,5)

EE. VV. de América20• 88

Octu bre 1957
9,7

(3,2-13)

URSS5
Fehrern-] ulio 1957

6,0
(3,0-12)

"Estos datos preliminares son probablemente demasiado bajos, ya que para extraer del suelo el Sr~O se empleó un método de "lución
con acetato de amonio.
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CUADRO III. FACTORES DE DISCRIMINACIÓN

aproxima mucho a la ullidad. 2H,35 ,30 - 12

¡, Cuando se conocen, se clan los valores límites o el valor
medio ± el error probable.

f) Hay
tenido ck
las raíces
coutenidr

38. p,
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posible s
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b) La e
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equilibrIO, )
en el campo

e) por eX]
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36. En el
precipitaeiól
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criminaCión
mente el va
todo es rnu
riesgos futu
estroncio Y
de la cadet
tante, es.in
hayan sujet
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régimen alil
41 se resui
discriminaci

34

33

48,91

30

0,17

0,5

0,25

0,23 35

0,23 (0,09-0,42) 22

Valorb R'!er..;;

0,24 31
0,44 (0,37-0,51) 29

0,35 (0,25,0,45) 32

0,57 ± 0,02 28

0,24 (0,15-0,31) 22

0,16 .17

0,09 26

0,54 (0,50-0,62) 29

0,25

0,55-0,65 38

0,27 27

0,35 27

0,22 27

0,20 27

0,22 27

0,16 27

0,14 .16

0,27 ± 0,01 28

0,09 (0,08,0,10) 35

0,49 38

0,16 21

0,28 27

Clasificació,,'

Dieta --> leche

Plasma --> feto

Dicta -> leche

Dieta -> leche

Plasma --> feto

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> leche

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta --> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> huesos

Dieta -> leche

Observaciones

2 animales

Dieta usual en el
Japón y concen
tración media
en los huesos

2 pacientes

Cálculo indirecto

4 pacien tes, de 9 a
73 años de edad

Dieta usual de los
adultos en el
Reino Unido

Dieta usual en
Canadá

1 normal

4 pacientes

6 animales

6 animales
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Método

Doble indicador con
cada comida

Relación Sr estable/Ca
en la dicta y los
huesos

Relación Sr estable/Ca
en la dieta y los
huesos

Relación Sr estable/Ca

Doble indicador con
cada comida

Doble indicador, una
sola dosis

Relación Sroo/Ca en la
dieta y los huesos

Relación Sr estable/Ca
en la dieta y los hue
sos (sin tencren cuen
ta la aportación de
origen marrno a la
dieta)

Relación Sr estable/Ca
en la yerba y en
huesos

Relación SrOO/Ca en la
hierba yen huesos

Doble indicador, dosis
diaria

Doble indicador, en la
dieta

Doble indicador, en la
dieta

Alimentación duran te
toda su vida con fa

dioestroncio/calcio

Relación Sr estable/Ca

Relación Sr estable/Ca

Relación Sr estable/Ca

Relación Sr estable/Ca

Relación Sr estable/Ca

Relación Sr estable/Ca

Radioestroncio y radio-
caldo en diferentes
períodos

Determinación analíti
ca elel Sroo en zona
lechera eleWisconsin,
1953

Determinación analíti
ca del Sroocn el Reino
Unido, 1955

Doble indicador, dosis 2 animales
diaria 13 días

Doble indicador, en la
dieta

Doble indicador, en la
dieta

Determinación analíti
ca del S,.OO en zona
lechera de Wisconsin,
1955

DietaEspecie

• Aunque algunos ele los [actores dc discriminación indicados
fueron determinados como FD(.I· ) se los 1'1'1 cxurc-dieta-esangre 1" • < • t

sado por FD( l' h porque el FD se(leta-+ ueso) (saugre-ehueso) e

Oveja. . . . . . . . . .. Hierba de pastos no
cultivados

Vaca .. , .

Rata , No láctea

Rata , No láctea

Hombre. . . . . . . .. Mixta normal
Hombre , No láctea

Hombre ,

Hombre Mixta normal

Hombre , Mixta normal

Hombre No láctea

Hombre. . . . . . . .. Láctea

Ra ta , Láctea

Cabra .

Hombre. . . . . . . .. Mixta normal

Rata .

Vaca .

Vaca .

Conejo .

Oveja , Hierba de pastos no
cultivados

Cabra , No láctea

Rata , No láctea

Ratón. . . . . . . . . .. N o láctea

Cobayo No láctea

Liebre americana .. Natural (en el desierto)

Conejo común Natural (en el desierto)

jerbo Natural (en el desierto)

Vaca .



b) Medici6n de la relación rac1ioestroncio/calcio; por
ejemplo, Sr 90/calcio en el precursor y en la muestra en
equilibrio, ya sea en las condiciones prevalecientes
en el campo22.26 o en experimentos dietéticoss",

e) Por experimentos con doble indicador, por ejem
plo, usando Ca,j5 y Sr85.28

36. En el caso de la transferencia del Sr 90 desde la
precipitaci6n radiactiva depositada al esqueleto hu
mano, el problema se complica hoy día elebido a que
a menudo el esqueleto humano puede no estar en
equilibrio con el medio ambiente. Los factores de dis
criminación obtenidos por el método a) dan inherente
mente el valor de equilibrio y, por lo tanto, este mé
todo es muy importante para la evaluaci6n de los
riesgos futuros. Por esta razón, la determinación del
estroncio y del calcio estables en las diferentes etapas
ele la cadena alimentaria es funelamental. No obs
tante, es importante que las personas observadas se
hayan sujetado a una dieta con una relación constante
de estroncio estable y calcio y que se analice todo el
régimen alimenticio. En el cuadro JII yen el párrafo
47 se resumen algunos valores de los factores ele
discriminación.

La etapa suelo-planta en las cadenas alimentarias

37. Es muy difícil calcular el factor de discrimina
ción global para la etapa suelo-planta. Las plantas
reciben Sr 90 del suelo a través de las raíces, y también
directamente de la precipitación radiactiva que se de
posita en las hojas, y la concentración puede no ser
uniforme en toda la planta19.20. Con la información
de que actualmente se dispone, es difícil estimar la
proporción recibida por una y otra vía de entrada,
porque:

a) El depósito acumulado aumenta actualmente,
mientras que el ritmo de la precipitación radiactiva ha
sielo casi constante en Jos últimos cuatro afiosD10,j.

b) La eficacia de la retención foliar puede variar
según la forma en que se proeluce el depósito (precipi
tación seca, precipitación continua y lenta, lluvias
abundantes) .

e) La eficacia c1e retención del depósito directo
puede variar según la naturaleza y el estado del follaje.

d) El período ele crecimiento y, por consiguien te, el
tiempo ele exposición varían mucho según las plan taso

e) La acumulación ele productos ele fisión en los
ti! Ilos ele las plantas puede influir en la importancia rela
tiva de los dos componentes. ya que dicha acumula
ción dependerá e1el ritmo de la precipitación radiactiva
en varios años unteriores Pv'.

gramo ele estroncio estable). Como el Sr90 retenido por
el follaje carece de portador, la relación:

actividad específica del Sr90 en el suelo

actividad específica del Sr90en la planta

indica qué fracción elel contenido total de Sr90 ele la
planta proviene del suelo. Si la actividad específica
del suelo se calcula a base del contenido total de es
troncio, y no a base de la cantidad de estroncio dis
ponible para la planta, dicha fracción representará. un
valor mínimo y el estroncio disponible puede repre
sentar en ciertas circunstancias una pequeña parte
únicamente de la cantidad total existente.

39. Se ha daelo cuenta de un experimento llevado
a cabo en la Unión Soviética para determinar directa
men te la con taminación superficial de cereales de la
cosecha de 1956. Se lavó el cereal con una soluci6n
acuosa ele ácido clorhídrico al 0,5%, con lo que se
extrajo por lo menos el 50% de la totalidad del Sr90.5

40. Otra manera de abordar el problema consiste
en establecer una correlación directa entre el ritmo
de! depósito de Sr90, el depósito acumulado y el 5r90
contenido en un alimento dado. Se ha intentado seguir
este método para la leche 4s en la siguiente forma:
tomando promedios anuales para evitar los efectos de
las variaciones estacionales, y suponiendo que el 5r90
contenido en la leche proviene de las fuentes siguientes:

a) Absorción por las raíces de los vegetales, que se
supone ser proporcional al depósito acumulado en el
suelo (Fd, en mc/krn'', valor al comienzo del período
de un año).

b) Depósito directo sobre las hojas, que se supone
ser proporcional al depósito radiactivo acumulado en
un año (F d , en mc/krnt).

En tcnces el con tenido medio de Sr 90 de la leche en el
período de un año (CM) se obtiene aplicando la
fórmula:

(3)

en donde aM Y bM son constantes de proporcionalidad.

41. Partiendo de datos relativos a Perry, N. Y,
EE. UU. de América, pueden calcularse una serie de
constantes aM Y bM • Los valores ele Fd y Id son estima
dos a base de datos obtenidos en la ciudad de Nueva
York por el método de recolección en recipientes,
corregidos aplicando un factor derivado de datos
obtenidos con película engomada en lugares cercanos a
Perry y en la ciudad de Nueva York.

CUADRO IV. DATOS SOBRE EL SR90 REFERENTES A

PERRY, N.V., ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Partiendo de estos datos, pueden calcularse las constantes:
aM = 0,34 U.S. km 2/ mc y bM = 0,23 Ll.S, km 2/ mc.*

* Los valores dados en la referencia 43 fueron calculados em
pleando datos experimentales correspondientes a 1111 período más
breve. Difieren de los valores del cuadro en un 10% aproxima
damente.

Abrill 954- Marzo 1955 .. 1,20
Enero 1955-Die. 1955 . . .. 1,89
Oct. 1955-Sept. 1956 . . .. 2,86
Julio 1956-Junio 1957.". 3,94

f) Hay indicios ele que en los suelos ele bajo con
tenido de calcio disponible la absorción de Sr90 por
las raíces es más importante que en los suelos ele mayor
contenido de calcio disponibleD~~.

¡;) La absorción por las raíces puede variar según
la profundidad de penetración ele las raíces, la clase ele
suelo, la abundancia de agua y la profundidad a que
se ara la tierra.

38. Para evaluar indirectamente la importancia
relativa de los dos componentes, es útil poseer elatos
sobre el estroncio y el calcio estables. Un método
posible se basa en la medición ele la actividad específica
del Sr90 en la planta y en el suelo (en ¡J.¡J.c ele Sr90 por
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Palado

S"OCl contenido
en la leche,

en ü.s.
r; S,.~(J

depositado
eil me/km 2

0,89
2,16
4,57
7,48

F d. Jep6,ilo
anual de Srgl)

el! 11ulkm 2

2,30
2,78
3,36
3,58



42. En los cuatro períodos de un año, del contenido
total de Sr90 en la leche, la fracción aportada por la
retención foliar fué de 43%, 35%, 27% Y 21%, respec
tivamente. Estas fracciones no representan necesaria
mente los valores de la retención foliar de las plantas,
puesto que la aportación relativa pudo haber sido
alterada por factores tales como el lavado de la hierba
por la lluvia, y por diferencias en la forma química
en que las plantas recibieron el Sr 90 de una y otra
Iuente. Tarn bién es probable que el valor de aM cam bie
con el tiempo si se altera progresivamente el estado
químico elel radioestroncio en el suelo.

43. Para determinar directamente la absorción por
las raíces, en el Reino Unido se han hecho experimentos
con plan tas culti vac1as utilizando el indicador Sr89. 96
Con los ti pos de suelos y las condiciones de cultivo
de dicho país, se encontró una concentración de 1,1
unidades de estroncio en la hierba para una cantidad
acumulada de 1 J11c/km2 procedente únicamente de la
absorción por las raices.v' Esto corresponde a una con
centración en la leche de O,lS unidades de estroncio
aproximadamente, cifra que se obtiene utilizando el
factor de discriminación apropiado de! cuadro IlI. D36.

Así, en el Reino Unido la constante aM ele la fórmula
(3) debe ele tener un valor de 0,15 unidades ele es
troncio por km2/mc aproximadamen te según se deduce
de los experimentos efectuados durante un año con
Sr89 bien equilibrado con el suelo. Los experimentos
indican asimismo una retención foliar de hasta el 90%
de la contaminación total de la hierba.

44. En el caso de otros materiales y vegetales ali
menticios, puede aplicarse un método similar al indi
cado en el párrafo 40, con tres condiciones, a saber:

a) El período pertinente sobre el cual se promedia
la precipitación radiactiva, debe limitarse en algunos
casos al período de crecimiento de la planta si este
período es muy inferior a un afio, aunque la precipita
ción durante ese período pueda correlacionarse con el
ritmo anual ele la precipitación.

b) Algunas plantas tienen hojas en la base del tallo,
o bien un entrelazado horizontal de rafees, que pueden
perdurar durante varios años e impedir que pase al
suelo el Sr 90 de la preci pi ración. Si las partes en
crecimiento de la planta absorben Sr 90 de una base
foliar o un en trelazaelo de raíces tan perdurables, es
posible que el período apropiado para promediar el
ritmo ele la precipitación radiactiva deba ser ele varios
años. Como quiera que, en la actualidad, la precipita
ción radiactiva depositada durante los cuatro últimos
años es casi igual al depósito radiactivo total, la
fórmula dada más arriba tal vez no permita distinguir
entre la absorción procedente de la base elel tallo o elel
entrelazado de raíces, por una parte, y la absorción
procedente elel depósito acumulado en el sucio, por la
otra.

c) En la absorción ele Sr<Jo del suelo es probable que
influya algo la cantidad ele calcio disponible existente
en el mismo. Hay indicios de que, la cantidad de Sr90

absorbida por las raíces puede ser mayor en 105 suelos
que contiencn poco calcio disponible que en 105 suelos
ricos en calcio22, y que en esos suelos es también
posible que la can liclad absorbida por las raíces
aumente debido a la formación de entrelazados de
raíces. Sin embargo, el calcio elel suelo no afecta ele la
misma manera la absorción de Sr 90 por las hojas. Por
consiguiente, las proporciones de Sr90 absorbidas a
través ele las hojas y ele las raíces dependerán, por un

lado, del contenido de calcio del suelo y, por otro, del
tipo de planta, de las condiciones de cultivo, y del
ritmo y la cantidad de la precipitación de 5r90.
Conviene subrayar, no obstante, que la absorción de
Sr 90 del suelo por las plantas depende no sólo de la
cantidad absoluta de calcio presente, sino también del
grado de saturación elel complejo coloielal del suelo por
el calcio y otros cationes, tales corno magnesio, potasio
y sodio, y ese grado ele saturación varía mucho de un
suelo a otro45.

45. En el caso importante del arroz, las capas
exteriores del grano son contaminadas por Sr90 exento
de portador que se deposita en ellas por efecto de la
precipitación radiactiva que se produce muy poco
tiempo antes de la cosecha. La parte interior del grano
tiene una absorción de Sr 90 que parece depender más
del depósito acumulado que elel ritmo de la precipita
ción radiactiva ;23 esta forma de absorción se acentúa
por la brevedad del período de crecimiento, por el
hecho de que la paja elecada cosecha se entierra en las
capas superiores del suelo cuanelo se aran los campos,
y también por la formación ele un entrelazado de raíces
en ciertas condiciones de crecimiento. Por tanto, el
contenido de Sr 90 del arroz blanco depende principal
mente de la absorción por las raíces, mientras que la
cantidad contenida en el arroz moreno, elel que no se
han eliminado las capas exteriores, depende más
actualmente de la contaminación superficial.

46. Es importante distinguir entre la cantidacl de
Sr 90 que reciben las plantas a través de las raíces y la
que absorben de la retención foliar o por la base del
tallo, a fin ele poder determinar de antemano la relativa
importancia ele cada aporte en las condiciones que se
den en el futuro. Si más aelelante el depósito de Sr90

acumulado en el suelo aumentara considerablemente
con relación al ritmo de la precipitación radiactiva, es
probable que la cantidad de Sr 90 absorbida del suelo
llegaría a ser relativamente mucho mayor que la
absorbida por otras vías, especialmente en los suelos
pobres en calcio. Por consiguiente, la predicción de la
contaminación ele las plantas en tales cond iciones
futuras sólo puede basarse debidamente en la parte de
la absorción total actual que depende elel depósito
acumulado de Sr 90•

47. De los párrafos anteriores se desprende que la
evaluación de un factor ele discri minación general
mente válido que abarque el aporte del suelo es, en el
mejor ele los casos, sumamente difícil. Sin embargo, se
han publicado algunos valores aplicables a condiciones
clefinielas. Por ejemplo, el FD ("tlclo-->dlctl\) ha sido estí
macla en 0,5 sobre la base de valores de la relación
estroncio estable/calcio en tipos ele suelo y ele dieta
comunes en el ]arón.31 Según datos obtenidos en Jos
Estados Unidos de América, el FD (suclo-'plantlL) puede
ser próximo a la unidad. -16 Un cálculo general hecho
utilizando la relación estroncio estable/calcio en rocas
y suelos corrien les)' en huesos humanos ha ciado como
resultado el valor 0,07 ± 0,01 para el FD (sueto-«

esqueteto 111Illl',"O).47 si bien este valor variará según la clase
de dieta.

Concentración de 5r90 en alimentos

48. Los elatos que se han proporcionudo al Comité
acerca de la concentración ele Sr 90 en ciistintos ali
mentos se han reunido en el cuadro XVI. Dichos datos
reflejan una muy amplia gama cle valores debida a la
intervención de factores geográficos y ele factores
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estacionales. Por consiguiente, para exarrnnar el
aumento de la concentración con el tiempo, sólo
ciertos datos seleccionados tienen significación. En el
cuadro V se presentan algunos datos de ese género
referentes a la leche. Los análisis realizados han
demostrado que la leche en polvo, la leche líquida, la
crema y la leche descremada procedente de la misma
muestra de leche completa presentan la misma relación
Sr OO/calci048.

CUADRO V. CONCENTRACIÓN MEDIA DE SR90 EN LA
LECHE (EN U.S.) EN ALGUNAS

ZONAS SELECCIONADAS

Localidad
Refe-

1954 Ui55 1956 1957 renda

Canadá
6 estaciones' ............... ' .. 5,0 6,2 48,49

Reino Unido
Sornerset'' ..... , ..... .......... 4,1 4,4 5,1 22,30

EE.UU. de América
Perry, N. Y.

(enero-diciembre) ............ 1,9 3,3 3,9 92
(abril-diciembre) ............ 1,1 2,2 3,7 4,0

Ciudad de Nueva York
(enero-diciembre) .... , , ' ..... 2,7 3,9 4,5 92
(j unio-di ciem bre) ............ 1,4 3,7 5,0

Colegio Universitario del Estado
de Misisipí (mayo-septiembre) 3,8 4,8 92

Columbus, Wisc.
(enero-octubre) .............. 3,7 4,2 92
(mayo-octubre) ............. 2,6 4,0 5,3

Mandan, No. Dal.;:.
(enero-dicie mbre) ............ 9,2 16 92
(mayo-d iciembre) ............ 7,2 9,1 22

a Los datos mensuales de cada estación se comparan can los
datos del mismo mes en los dos años indicados: en total, se
usaron 57 valores.

h Medianas ele los valores.

49. Como podrá verse por el cuaelro VI, los cereales
y las hortalizas acusan, por regla general, concentra
ciones más elevadas ele Sr 90 que la leche y los prod uctos
lácteos.

CUADRO VI. CONCENTRACIÓN DE SROO :MEDIDA
EN UNIDADl;S DE ESTRONCIO EN

CEREALES Y LEGUIIHlRES

corpora al esqueleto humano, utilizando los factores ele
discriminación dacios en el cuadro II 1 para las distin tas
etapas de las cadenas alimentariasD 36• El cuadro VII,
que ha sido preparado por la Organización para la
Agricultura y la Alimentación con la Organización
Mundial de la Salud, da algunos datos sobre los hábi
tos alimenticios de varios países. La información
adicional proporcionada por algunos de estos países
confirma los valores23.30.34,52. Conviene advertir que
son muy pocos los países respecto de los cuales han
podido obtenerse datos apropiados-'.

CUADRO VII. ALGUNAS FUENTES PRINCIPALES DE
CALCIO EN LA DIETA USUAL DE UNOS CUANTOS

PAÍSES SELECCIONADOS51•

Cereales, Leche :v Pescado )'
legumbres, productos otros Productos

Pals etc. láeleos del mar

Argentina............ 84 510
Australia ............. 52 570 12
Canadá.............. 109 780
Japón ......... _.' ... 264 20 106
Filipinas ............. 53 32
Unión Sudafricana .... 56 260 7
Reino U nido ......... 370 585 12

51. Los datos del cuadro VII sólo deben conside
rarse como indicación del orden de magnitud de la
ingestión de calcio en los distintos países. La fuente
principal de calcio de la dieta humana varía mucho de
un país a otro, y hasta dentro de un mismo país son
grandes las variaciones debido a muchas diferencias
generales y locales en cuanto a los alimentos disponi
bles, los hábi tos dietéticos y las circunstancias econó
micas51. La leche y los productos lácteos constituyen
la princi pal fuente ele calcio en el régimen alimen ticio
ele casi todos los países occidentales (represen tanela del
70% al 85% aproximadamente del calcio total), y en
cambio desempeñan un papel muy secundario en la
mayoría de los países asiáticos y africanos. en los que
la dieta usual tiene su fuente principal de calcio en
otros alimentos, tales como cereales, hortalizas,
pescado y otros productos del mar. Además, en muchos
países se fortifican con calcio mineral ciertos alimentos
que, en su forma original, contienen poco calcio.

"Las mucst ras consistían en Je'glll11bres congeladas tornadas
eH ('stalllé'cimientos de cluborurióu de alimentos.

CUADRO VJII. CONTENIDO MEDiO DE ESTHONCIO
ESTABLE EN VARIOS TIPOS DE ALIMENTOS

Fuentes de estroncio estable en la dieta

52. Se dispone también de algunos datos sobre la
cantidad ele estroncio estable que con tienen varios
tipos de alimentos; esos elatos aparecen resumidos en
el cuadro VIII.

,JIil ígra 111 os de Sr por
gra'1'l/O de cnício Referencia

22, 23
20, 22, 48
23
23

Tipo

Cereales y legumbres. . .. . 2
Leche y productos lácteos. . . . . . . . . . .. 0,3
Pescado ele mar. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 3
Pescado de agua dulce. . . . . . . . . . . . . . . 1

Refe-
1956 1957 rencia

------ --

49 (36-62) 23
154 (81-250)

53
162 (153-170)

69 (28-140) 5

11 (6-35) 30

14 (4-38)
8 (1-29) 9 (1-23) 33,50

Japón
Arroz blanco .
AITOZ moreno ,
Harina ele trigo ..
Trigo moreno .

Tínión Soviética
Trigo y centeno .

Reino Unido
Legurn brcs .

Estados lTnidos
Distintos cereales .
Leglll11brcs- .

Localidad y lipu de 1JI1If.'striJ

Fuentes de calcio en la dieta

50. Si se conocen los hábitos alimenticios ele una
población con respecto a las principales fuentes ele
calcio (le su ciictu, así como la concentración ele Sroo
presente en los diversos alimentos, puede calcularse la
can tillad diaria de Sr90 de origen vegetal que se in-

Estos datos demuestran que en ciertos alimentos la
relación estroncio estable/calcio puede ser hasta 10
veces mayor que en la leche y Jos productos lácteos.
Por 10 tanto, la leche puede no ser la fuente principal
de estroncio estable de la dieta, aunque sea la fuente
principal de calcio (véase el cuadro IX).
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El Sr90 en los huesos humanos

CUADRO IX. INGESTIÓN MEDIA DIARIA DE CALCIO,
ESTRONCIO ESTABLE Y SR90 CON LA DIETA

DE LOS ADULTOS EN EL REINO UNID030

Ingestión diaria de Sr90 por el hombre

53. Se han recibido datos sobre la ingestión cliaria
de Sr90 en algunas zonas. En el cuadro IX se presentan
tales datos para zonas del Reino Unido, junto con
datos sobre la ingestión de calcio estable y de estroncio.

esto puede explicarse en parte por una pequeña per
significativa diferencia observada de una localidad
otra-". El examen de 756 muestras procedentes d
diversas partes del mundo ha elado un valor medio d
450 ± 100 ¡.¡g de estroncio por gramo de calcio'". Una
investigaciones hechas en el Canadá y en el Reim
Unido, utilizando un número limitaelo de muestra!
(16 a 35), dieron valores medios de 290 a 370 ¡..tg d(
estroncio por gramo de calci022.49.56. Al parecer. la
concentración de estroncio es algo menor en los hueso¡
de los niños de corta edad que en los ele los adultos25.56,
cosa que era de esperar debido a la discriminación del
feto en contra del estronci088.

Distribuci6n del Sr90 en diferentes huesos del esqueleto

57. El problema ele la no uniformidad de la distri
bución del estroncio estable en diferentes huesos del
esqueleto humano también se ha estudiado por medio
de mediciones del estroncio estable. Parece que la
distribución de éste es uniforme'J7,56, lo cual significaría
que también la distrfbución del Sr90 debería ser
uniforme cuando el esqueleto haya llegado al equilibrio
con el ambiente contaminado. Esta conclusi6n ha sido
confirmada en el caso de cabras alimentadas con Ca4~

y Sr89 durante largo ti em p085, y por mediciones de la
distribución del Sr90 en huesos de vacas'18. En el ser
humano, sin embargo, se han hecho experimentos que
revelan una falta de uniformidad con una sola
inyección de indicadores dobles, así como en la actual
distribución elel Sr90 en adultos33,57.

Uniformidad de la distribución del Sr 90 en los huesos

58. Parece claro que el 5r90 estará uniformemente
distribuído con el calcio en todos los huesos de un niño
cuando el calcio absorbido por éste clurante toda su
vida haya estado contaminado con Sr90 a una concen
tración constante, puesto que en tales circunstancias
tocio su tejido óseo se habrá formado con calcio de
igual contenido de Sr 90•

59. Una fijación no uniforme resultaría de dos
calisas principales:

a) Un cambio progresivo del grado de contamina
ción de las fuentes dietéticas por el Sr90 originará un
cambio correspondiente en el nivel ele Sroo en los
nuevos tejidos óseos formados, que contienen las
células más sensibles. Con niveles crecientes en la
dieta, las concentraciones óseas en los niños ele corta
edad reflejarán las condiciones ele la dieta del momento.
Pero los niveles de contaminación ele gran parte de los
huesos de los niños de más edad y r1e los aelul tos serán
inferiores pues corresponderán a Jos niveles más
bajos de la dieta de años anteriores. En este sentido,
la concentración máxima de los huesos de los niños de
corta edad puede estar en equilibrio con su dieta elel
momento, aunque es muy posible que sólo una fracción
elel esqueleto entero esté contaminada con esa con
centración. Sin embargo, no es necesario hacer una
corrección por la falta de uniformidad ele la distribu
ción del 5r90 si la caneen tración en los niños de corta
edad se toma como indicadora ele los valores máximos
que alcanza la concentración en los nuevos tejidos
óseos formados en los niños de más eelad y en los
adultos,

b) Todo cambio en cuanto a In fuente de que pro
cede el calcio absorbido puede alterar el nivel de Sr 90

en esta absorción, y por lo tanto en el tejido óseo que se
está formando. Un caso importante es el de los niños

3,64
0,66
2,35
6,65

193
714
526

1.433

11/gesli6,¡ de
estroncio

estable, UI Srta, ett
J'g por dla J'p,C/POy día

/lloestjÓ1/ de
caldo,
en ,n8

POI' díaAlimento

• Reforzados con calcio mineral,

Leche. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 667
Harina y pan». . . . . . . . . . . . . .. 332
Todos los demás alimentos ... , 200

TOTAL 1.199

55. La medición de la concentración ele 51'90 en los
huesos humanos da los datos más necesarios para
estimar los riesgos actuales debidos a la precipitación
radiactiva. La interpretación de los valores obtenidos
para el Sr90 incorporado en los huesos se complica a
causa de cuatro factores importantes que se exponen
en los párrafos siguientes.

1) Debido al retardo con que el Sr~O llega a con
taminar las fuentes de calcio, los huesos humanos no
están todavía en equilibrio con el medio ambiente.
Para correlacionar el contenido de Sr90 en esos huesos
con el nivel de contaminación del meclio ambiente y,
por 10 tanto, predecir los riesgos futuros, es necesario
conocer cuán cerca del equilibrio está el sistema
huesos-medio ambiente. A este fin, es muy útil dis
poner de datos sobre el Sr estable.

2) Si la distribución elel Sr90 en el esqueleto fuese
desigual, la cifra medida en un hueso aislado no sería
representativo del valor medio para todo el esqueleto.

3) Una distribuci6n desigual elel Sr90 dentro del
hueso dificultaría el correspondiente cálculo de la
dosis.

4) El contenido medio de Sr90 de los huesos también
puede variar con la eclael.

54. Son ele prever grandes variaciones a causa de los
distintos hábitos alimenticios y ele las diferentes condi
ciones de vida, como lo ilustran los cálculos hechos en
el Japón.34 Estos inelican que si bien la mayor parte de
la población ingiere a eliario un promedio ele 3,3 a 5,8
¡..t.¡..t.c de Sr90, hay un importante número de personas
que comen arroz moreno no pulido o que beben agua
de lluvia sin filtrar, y guisan con ella, lo cual puede ser
causa de una ingestión diaria ele 23 a 26 ¡..t.¡..t.C de Sr90.

Importancia de la. determinación del Sr estable

56. Empleando las relaciones estroncio estable/
calcio en las diferentes etapas ele la cadena alimentaria
y en el h ueso resulta posible determinar los factores de
discriminaciónvs' y calcular la concentración de
equ i1ibrio en el hueso. La cletermi nación e1el estroncio
estable en los huesos puede hacerse por espectro
grafía 47.53,5,1 o por análisis de acti vación55.56. Los
valores que se han comunicarlo difieren un tanto, y
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de corta edad, en que el caldo de sus huesos procederá
de tres fuentes diferentes:

i) De la madre durante la gestación,
ii) De la leche de la madre durante la lactancia por

ésta, y
iii) De las fuentes dietéticas posteriores.

60. Se pueden dar algunas indicaciones acerca de la
importancia ele estos factores. El calcio obtenido
durante la gestación parece tener actualmente niveles
de Sr90 más bajos (la mitad, aproximadamente) que el
de la dieta posterior del niño, ya que el nivel en los
huesos de los niños nacidos muertos es bastante más
bajo que en los niños de 1 a 2 años de edad (cuadro X).
El contenido de Sr 90 de los huesos de un niño de 2 años
sólo bajará ligeramente por esta razón, puesto que a
esa edad solamente entre un 15% y un 20% del calcio
óseo y del Sr 90 asociado se habrá obtenido durante la
gestación-s.

61. La leche materna contiene aproximadamente un
40% de la cantidad presente en la dieta de la madre.
Como sólo el 20% o menos del tejido óseo de un niño
de dos años amamantado durante medio año por su
madre procederá de la leche materna, este factor sólo
reduciría aproximadamente el nivel medio de Sr90 en
los huesos en un 15% o menos por debajo del equilibrio
con la dieta58•

62. Por lo tanto, es probable que las más altas dosis
óseas de radiación debidas al radioestroncio se encuen
tren en el tejido óseo nuevo que se está formando
actualmente en los niños de más de un año de edad. Si
la concentración permanece constante, la cantidad
absoluta de estroncio en el organismo aumenta con el
tamaño del esqueleto hasta los 20 años, y suponiendo
que la relación dosis-efecto sea lineal, la probabilidad
de mutación somática en la células de la médula ósea
aumenta con el tamaño del esqueleto.

El problema del cálculo de la dosis del esqueleto
debida al Sr 90

63. Como primera aproximación, se considerará que
el 5r90 está uniformemente distribuído en el esqueleto
y se supondrá que toda la energía radiada es absorbida
por el tejido óseo. La energía media por partícula del
par 5r90 y Y90 es de .1,13 Mev59, de modo que un
esqueleto que contenga 1 gramo de calcio por cada 7
gramos de hueso recibirá en sus partes compactas una
dosis media de 2,7 rnrern por año por unidad de
estronciow, Del 10% al 13% del esqueleto está
constituíclo por tejido óseo esponjoso, cuya dosis es de
0,9 mrem por año aproximadamente por uniclad de
estroncio. En los cálculos que se hagan en lo sucesivo
se utilizará la dosis media de las partes compacta y
esponjosa de los huesos, que es de 2,5 mrern por
añ061.62.

64. La dosis en la médula ósea debida al 5r 90

depositado en el tejido óseo será más baja que la dosis
al hueso, y dependerá del tamaño de la cavidad
medular. Por lo tanto, el problema de calcular la dosis
media en la médula es muy complicados" 62. A con
tinuación se dará por supuesto que 1 unidad de estron
cio causará una dosis media en la médula ósea de 1
mrem por año. Sin embargo, el verdadero valor de la
dosis media* en la médula puede descender a 0,5 o
elevarse hasta 2 mrem por año por unidad de estron
eio**.

65. Conviene subrayar que las células de la médula
ósea que están casi rodeadas por el hueso reciben
dosis análogas a las de la parte compacta del hueso.
Teniendo en cuenta todas las causas de falta de uni
formidad, esto es, la fijación no uniforme en las zonas
mineralizadas, el distinto espesor de las capas óseas y
los factores geométricos (ángulos), es probable que el
nivel en la médula sea cinco veces mayor que las
cifras antes citadas.

Concentracién. de 5r90 en el organismo humano

66. El conocimiento de los valores medios no es
suficien te para la evaluación de los riesgos, y los datos
aislados resultan de gran utilidad. Se recomienda que
los datos referentes a concentraciones óseas vengan
acompañados de la siguiente información:

a) Fecha de la rnuerte o de la obtención de biopsia;
b) Edad en el momento de la muerte o de la obten-

ción de la biopsia;
c) Origen preciso j

d) En el caso de los niños, métodos de alimentación.
67. No todos los datos obtenidos hasta ahora

comprenden esa información completa y es necesario
hacer nuevos estudios. En el cuadro X se indican
algunas de las concentraciones óseas medidas en
diferentes países (véase asimismo el cuadro XVII).

IV. EL CS137 COMO FUENTE INTERNA

68. La similitud entre la naturaleza de los pre
cursores, el período de semidesintegración y el rendi
miento de fisión elel Sr!lll y del Cs137 sugiere que estos
dos isótopos deben tener una distribución parecida en
la precipitación radiactiva. En cambio, sus diferentes
propiedades químicas hacen que su comportamiento
en las cadenas alimentarias yen el organismo humano
sea diferente.

69. El CsI 37 es pobremente absorbido del suelo por
las plantasl 9,6u 5. Por lo tanto, la contaminación de
los alimentos por este elemento parece depender en
gran medida del ritmo de la precipitación radiactiva.

* El cálculo de la dosis media en la médula es difícil y solamente
aproximado.

** A veces la dosis media en la médula puede ser mayor, y
también son de esperar dosis más grandes en pequeños focos del
tejido óseo.

CUADRO X. CONCENTRACIÓN MEDIA DE SR90 EN EL ORGANISMO HUMANO (UNIDADES DE ESTRONCIO)

Grwpo de edad

Mortinato-s-I mes .
1 mes-e-l año .
1-5 años .
5 -20 años .
Nlás de 20 años.. . . . . . . .

CQ1wdál8,4~ Rei,lO Unido 22 ,89----
/956-1957 1956 1957

0,7 (3) 0,44 (5) 0,55 (42)
1,6 (2) 0,70 (11) 1,1 (19)
2,1 (4) 0,83 (13) 1,2 (17)
0,1 (1) 0,25 (12) 0,45 (19)
0,4 (3) 0,11 (5) 0,1 (4)

1955-1956

0,56 (10)'
0,26 (17)
0,07 (137)

1956-1957

0,67 (30)0
0,54 (32)
0,07 (62)

• El número de muestras de cada grupo de edad viene indicado entre paréntesis.
b [ ncluídos unos cuantos datos del resto de América del Narte.
e Grupo de 0-5 años de edad.
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El período biológico del cesio es comparativamente
breve (unos 140 días en el ser humano'é y 20 días en
la vaca66), lo cual indica que el nivel del isótopo en el
organismo humano se aproximará al equilibrio con el
ambiente con relativa rapidez.

70. La concentración de Cs137 se expresa a menudo
por la relación Cs137/potasio. Sin embargo, hay algunos
indicios de que el metabolismo y las vías de entrada
de estos elementos en el organismo humano difieren
un tanto. Por ejemplo, en el ser humano el período
biológico del potasio (35 días)67 parece ser más breve
que el del cesio. Por lo tanto, no debería darse por
sentada una analogía con la relación Sr90/calcio.

Métodos para medir la concentración de CS137

71. La concentración de Cs137 puede medirse sin
separación radioquírnica. El Cs137 tiene un producto
hija, emisor gamma, el Ba137, que puede determinarse
por espectroscopia gamma, lo mismo que el K'IO E15.
La gran diferencia ele energía de las radiaciones gamma
emitidas por el Cs137 (0,66 Mev) y el K'IO (1,46 Mev)
permite distinguirlos adecuadamente incluso con
detectores de cristal de bajo poder de resolución
energética. También se usan métodos radioquímicos
para separar el cesio de otros materialesE15.

72. El contenido humano actual ele Cs137 puede
determinarse in vivo por medio de la espectrornetría o
la espectroscopia gamma de todo el cuerpoE15. Los
grandes escintiladores de líquidos tienen la ventaja de
ser geométricamente eficientes, pero el poder de
resolución energética es relativamente bajo. Los
cristales ele yoduro de sodio tienen un buen poder de
resolución energética, pero aun con los cristales más
grandes que se pueden utilizar, la tasa de recuento no
es tan alta como con los escintiladores eJe líquido. Para
obtener el máximo de información, el uso de ambos
tipos de contadores parece necesarioñ''.

Concentración de Cs137 en alimentos

73. Como en el caso del 5r90, debería ser posible
relacionar el contenido de Cs137 en el ser humano con
la concentración de este isótopo en la dieta. En algunas
regiones (por ejemplo, en los Estados Unidos), la leche
aporta aproximadamente un 50% del es absorbido
por los seres humanosw, y por tanto, puede servir
como término de comparación. Durante 1956-57, la
leche acusó en diferentes países una concentración
ge~e~'al ele 20 a 70 f.J'¡J.C (!e Cs137 por gramo de po
tasl023,65,73.7'1.86.S7. La amplitud de esta gama ele valores
se debe ~n. parte a variaciones seg~lI1. ell~lgargeográfico.
La medición riel con tenido eJe (sl.17 en el arroz efec
tuada en el Japón en 1956-1957 dió una cOIH'cnlraciún
ele unos 50p¡.¡.c de Cs l73 por gramo de potasio.

Jngestion diaria de Cs137 por el ser humano

74. Eu el Japón y los Estados Unidos se ha calcu
lado la ingestión diaria de ('s137 por seres humanos v
se han o!)(cnido valores ele linos 30 a SO ¡.¡.pc de Cs137
por día.2.1.65 Dado el breve período biológico del Cs137

I~s variaciones en la dieta modificarán rápidamente el
nivel de CS137 en el ser humano. Si la concentración
en la dieta permanece constante, el contenido humano
alcanza el valor de equilibrio en el término de dos
afias aproximadamente.

J18

Concentraciones de Cs137 en el ser humano

75. La medición elel Cs137 en seres humano di
conce~1tracion:s ele 25 a 70 tu«: de Cs137 por gra~o d~
potasio en la zona templada elel norte durante 1956
1957, con un promedio de unos 35 ¡J.¡J.C de Cs137
gramo de potasio.65,69 Durante unos períodos inrned~or. I . la·
tamente postenores a exp osiones se ha observado u
pequeño aUll1ento65. Las concentraciones en la diet~
y en el ser humano parecen ser bastante parecida
cosa inesperada dacio que el período biológico del cesi¿
es más largo que el del potasio65.

Dosis por unidad de tiempo debida al Cs137 en el
ser humano

76. Como el contenido meelio ele potasio en un
hombre "standard" (de 70 kilos de peso) es de unos
150 gramoss? ,70, la elosis gonádica media por unidad
d: tiem~o debida al Cs137 es de cerca ele 1 rnrern ~or
ano (oscilando entre 0,5 y 2 mrcm por año, aproxima.
damente). Se supone que la distribución del cesio en
los tejidos blandos es uniforme, como lo indican las
mediciones elel cesio estable".

V. DOSIS llEBlD.\S .:\ L.\ PRECIPITACIÓN
TROl'OSFÍO:RICA

77. La preci pi ración proceden te ele la troposfera
está formada principalmente por isótopos de corto
período, y por lo tanto su contribución a la dosis de
pende principalmente del ritmo ele la precipitación y
no del depósito acumulado. Las latitudes en que se
deposita la precipitación t roposíérica dependen prin
cipalmente de la latitud de los lugares donde se en
sayan armas nucleares. Por consiguien te, las dosis
debidas al material de la precipitación troposférica
varían según el lugar geográfico, al igual que las dosis
elebielas a la preci pi tur-ión cstra tosférica.

Fuentes externas

78. Se ha observado que el material troposférico
permanece en los lugares en que se ha precipitado de
dos a cuatro semanas y que, si bien el ritmo anual de
la precipitación es intermitente, se forma y mantiene
un cierto depósito de actividad d(' rorta duración, Los
valores comunicados iudir.in que se mantiene un nivel
de radiactividad de corta duración que oscila entre
50 y 200 mr 'km2 (vóasc el I'lladro XIV). Admitiendo
un factor de' 1() para el efecto protector de los edificios
y para el efecto de las cOlHliciones meteorológicas y
tomando una energíd 'Y rner lia de unos 0,5 lVIev16, la
dosis anual gonúdica ~. la dosis media en la médula
ósea serían del orden de 0,25 a [ mrcm por ai'ioD22,

Fuentes internas

71) . Se han recihido informes di' que la concentración
de productos de fisión en cl din' al nivel del sucio fuI'
de unos lO,,!;, c 1 rluruu t c- [1)56 v 1<)57 (véase el
cu.u lro X\·I). Suponiendo que ('stc' material ~ien~ la
misma composición que la precipitación radiactiva,
se ha calculado la dosis anual rcsu it a n t c ele la inhala
ción72, utilizando pa r.: ello datos sobre retención,
volumen de aire inhalado. peso de los órganos críticos,
etc., basados en criterios de la CIP1{67. Según esos
cálculos, las dosis anuales son las siguientes:
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CUADRO Xl.

Mllesfra y fecha dI

Hueso hUI/UlllO
Diciembre 1S
Diciembre 1',
Noviembre 1

HlIeso de ¡'Il(1l
Octubre \9S(
Gctulm- 1')S(

Octubre 19.'/
Octubre 19S1
Octubre 19S1
Agosto !9S()
Agosto 19S()

j Se tomó
e,troncio61•



t Se tomó la cifra de 11 años como período biológico del
estroncio'".

CUADRO Xl. CONCENTRACIONES DE Sr89 y Sr90 EN
LOS 11UESOS'18

(¡J.I.I.C por gramo de calcio)

Muestra y fecha del fallecimiento Edad Sr 8Q Sr"

Hueso humano
Diciembre 1956 ....... 5 meses 5,4±O,6 1,8±O,2
Diciembre 1956 .... 10 meses 3,7±O,4 1,4±O,2
N oviembre 1956 ... 22 meses 5,7±O,3 3,8±O,2

IIueso de vaca.
Ocru bre 1956 .. Fetal 144 8,6
Octubre 1956 ... 3 serna nas 28,3 5,3
Ocrubre 1956 ..... 4- semanas 4,~,4 5,1
Octu hre 1956. 6 años J5,6 8,1
Ocru hre 1956 ... J3 años 18,7 3,8
Agosto 1956 .... Vejez 6,3 3,3
Agosto 19S (1. . Vejez 8,4 6,9

El Sr89 y el Ba H Ocoma fuentes internas

80. Los materiales radiactivos de corto período
pueden con tribuir a la dosis a través de las cadenas
alimentarias cuando se consumen alimentos que no
han estado almacenados durante mucho tiempo. El
almacenamiento de los alimentos da lugar a que
decrezca la actividad de los isótopos de corto período
y por Jo mismo resulta muy difícil, si no imposible,
calcular las dosis medias anuales para el mundo entero
debidas al material radiactivo procedente de la
troposfera.

81. Se ha comunicado que la relación entre la activi
dad del Sr89 y del Sr 90 en la leche oscila entre 1 y
2520.22.48.49,73.74. Hay grandes variaciones estacionales
que dependen principalmente de si las vacas estuvieron
o no en pastizales. Por ejemplo, se ha comunicado que
en el Canadá, en los años 1956 y 1957, la concentración
media ele Sr89 en la leche fué de 3 a 12 ¡J.I.I.C por gramo
de calcio entre enero y abril, y del orden de 100 a 150
uuc por gramo ele calcio en septiembre y octubre. La
concentración de Sr90 fué toclo el tiempo del orden de
4 a 8 ¡J.¡J.C por gramo ele calci048 ,49 ,

82. El cálculo de las elosis relativas debidas a estos
dos isótopos, partiendo de la gama ele valores obser
vada en la leche para la relación Sr89/Sr90, indica que
el Sr89 origina una elosis en los huesos de entre el 1%
y el 20%, aproximadamente, de la dosis debida al
Sr90 t. El Bau O, en la cantidad que corresponde al
período medio de permanencia de la precipitación
troposférica (tres semanas), aporta una contribución
que es inferior al 10% de la dosis debida al Sr89.

83. En el cuadro XI se presentan datos obtenidos
en mediciones hechas en el Canadá que indican la
presencia ele Sr 89 en huesos de seres humanos y de
animales.

86, En el caso del ganado vacuno, la contaminación
parece hacerse por dos vías: inhalación y consumo de
pastos contaminados, Los resultados obtenidos ali
mentando reses sea con forraje fresco o con forraje
seco durante un mismo período de tiempo indican que
un 70% del 1131 proviene de la absorción intestina18 0 ,
pero otros experimentos indican un porcentaje más
elevadcf (hasta del 95%) o más bajo/? para esta vía
de entrada en el organismo.

87. Los resultados obtenidos por diversos labora
torios al medir el contenido de It31 en la tiroides del
ganado vacuno varían entre límites muy a m p lí os.
Dejando ele lado los valores más altos correspon
dientes a zonas próximas a los lugares ele las explo
siones, los resultados medios relativos a reses ele d ife
rentes lugares geográficos son comparables y del orden
de 1 a 100 ¡J.I.I.C por gramo ele tiroides para el período
de mayo ele 1955 a fines de 195676 ,78. A causa elel COI-to
período de semidesintegraci6n elel 1131, las concentra
ciones en la tiroides varían con el tiempo en correlación
con las explosiones de armas nudeares7\l ,80 .

88. Las actividades procedentes elel p31 en la
tiroides humana son menores que las encontraelas en
ganado de la misma zona, y sus valores varíari clentro
de límites más estrechos. Considerando solarnente las
actividades debidas al ]131 encontradas en un grupo
ele reses alimentadas con forraje seco y corrigiendo las
cifras para tener en cuenta los cl!fe¡:en tes vol ú rn.enes
respiratorios, se,ob,tienen valores stn1l1a~'es <: los en<;on
trados para la tiroides humanas", Esto jus'tifica .la Idea
de que los seres humanos absorben el 1131 por i n hnla.,
ci6n. En algunas zonas de los Estados Unidos alejadas
ele los lugares ele ensayo de armas nucleares, la con
centración de 1131 en la tiroides humana alcanzó en
mayo de 1955 un promedio de alrededor de 4 J.1.J.1.C por
gramo de tiroides'", La mayor pa~-te ele las ¡nuestras
de tiroides humana que se midieron proceclía.n de
adultos (de más de 50 años), pero los valores obtenidos
con muestras procedentes de personas de diferen tes
edades parecen indicar que la actividad debida al Jl31
aumenta ligeramente con la ec1ad8o, La concentración
en la tiroides humana también varfa con el tien1po,
según los períodos en q.u~ ~e ensayan annas, a.tórri icrrs ,
Por consiguiente, es difícil calcular la cloais Integral
en la tiroides para un período ciado ele trerrrpo ,

El [131 cama fuente interna

84. La medición del 1131 ofrece interés debido a la
concentración selectiva del yacio en la glánclula tiroides
del ser humano y de los animales. La tiroides humana
normal pesa de 20 a 35 gramos y contiene alred.~dor
de 10 a ~5 mg. de yoclo estable. Todos los tejIdos
blandos tienen una pequeña cantidad de yodo es
table, y el plasma sanguíneo contiene alrededor de
0,05 ¡.L g por cmf 75. El período efectivo del F31 en el
cuerpo es muy próximo al período de semiclesin tegra
ción radiactiva, que es ele ocho días67 .

85. Desde 1954, muchos laboratorios han medido la
actividad elel ]131 procedente de la precipitación ra
diactiva en la tiroides de seres humanos y de ganado
vacuno76-80. Las muestras de tiroides obtenidas por
autopsia son contadas con contadores de centelleo
calibrados con relación a patrones conocidos de p3I,
En algunos casos, los resultados se corrigen usando
valores obtenidos con mediciones cle tejidos musculares
a fin ele eliminar las actividades debidas al 1<:40 y al
es137.

0,2 mrern

0,1 mrem

0,05 mrem
0,03 mrern

1,5 mrem
0,6 rnrern

0,15 mrem

Dosis en todo el cuerpo .
Dosis en los pulmones (si se trata de

material soluble) .
Dosis en los pulmones (si se trata de

material insoluble) .
Dosis en la tiroides .
Dosis en los huesos (5r89, Sr 90, BaH O)

Dosis media en la médula ósea (Sr89,

Sr90, BaH O) ..........•...•. " .

Dosis media en el intestino ... " .
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resis que implica (
~) Todo. el Sr 90
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porlos agentes al
d) Elritmo de le

(11) será constantl
examinarán dos C~1

diferentes de n.

101. Utilizand(~
rales de las eCUaCl(

(5)

(4)d~~t) = n - ;\Q(t) - Fr(t)

c1~d?) = Fr(t) - ;\Fd(t)

doncle:

n es el ritmo de inyección de Sr90 en la estratosfera
por unidad de superficie (mc/km2 por año), (Se
supone por hipótesis que n. es uniforme para toda la
superficie de la tierra. Esta hipótesis implica una
mezcla estratosférica latitudinal relativamente rá
pida. )

Q( t) es el con tenido de Sr uo de la estratosfera, ex
presado por unidad de superficie de la tierra
(mc/km2) .

f"r(t) es el promedio mundial de la precipitación
anual de Sr90 por unidael de superficie (me/
km 2 por año).

Fd(t) es el promedio mundial del depósito de Sr 90

acumulado por uniclad de superficie (mc/kmt).
;.", es la constan te ele desin tegración del 51'90

(0,025 por año).

96. Estas ecuaciones no implican ninguna relación
particular entre el contenido estratosférico y el ritmo
de precipitación, como tampoco implican ninguna Iun
ci6n específica para la variación de n con el tiempo.
Por consiguien te, las ecuaciones no pueden resolverse
por completo. Actualmente, el Comité no dispone dI>
datos sobre n. flor lo tanto, se harán los cálculos para
valores futuros de n correspondientes a casos hipoté
ticos. La ecuación (5) implica que no hay pérdida por
lixiviación o por efecto ele los agentes atmosféricos.

97. El análisis del material precipitado ha demos
trado que el Sr90 puede permanecer en la estratosfera
duran te muchos años antes ele deposi tarse sobre la
tierra. Todavía no se conoce bien el mecanismo de
c1epleción de la reserva ostra tosférica. Partiendo de
mediciones del ritmo de precipitación r del -ontenido
estratosférico, se ha calculado que la preClpILac~6n
anual ele 51"90 es dc alrededor riel 12% del contenido
estratosf(·rico2. Esta fracción anual corresponde a un
período medio de permanencia de linos ocho años. lo
cual concuerda con el valor de 10±5 años obtenido
partiendo ele datos no publieados:J7, El concepto. de
la remoción de una fracción anual fija elel conte11ldo
cstrn tosfórico no responde a los principios meteorol6
gicos, pero actualmcn te no puede proponerse otro
mejor. Aceptando ese concepto, se ha estimarlo que
el período medio ele permanencia es de unos 5. años,
pudiendo fijarse como un razonable límite má~l.mo el
de 10 años84• Este último valor es el que se utilIza en
lo sucesivo para obtener los resultados más pesimistas.

el 30% aproximadamen~e, porcentaje ~ue puede to
marse como. represen tativo ele las regiones relativa_
mente próximas él los lugares. de ensayo de armas
nucleares. Por lo tanto, al considerar que todo el Sroo
precipitado procede de la reserva estratosfériea sólo se
introcluce un pequeño error en el cálculo78. Como 'el
Csl~7 y el Sr 9•O ti:nen aproximadamente el mismo
período de sem idesin tegración y el mismo rendimiento
de fisión, así como precursores gaseosos análogos ellla
cadena de fisión, puede suponerse que el cálculo
siguiente es aplicable a ambos isótopos.

95. Para el Sr90, el balance ele material en el sistema
estratosfera-tierra puede determinarse por medio ele
las siguientes ecuaciones generales:

89. Considerando las dimensiones lineales de la
glándula tiroides normal, pue.de. calcularse que la con
tribución gamma a la dosis tiroidea media es un 10%
ele la contribuci6n beta82. Integrando los datos rela
tivos a los Estados Unidos, con exclusión de los corres
pondientes a zonas inmediatas a los lugares de ensayo
ele armas nucleares, se obtienen dosis medias del orc!en
de 5 mrem por año en el ser humano para los ~nos
1955 y 195680. La dosis debiela al p31 en los tejidos
blandos es del orden de 10"1 veces el valor de la dOSIS
tiroic1eaD8.\. Por 10 tanto, la dosis gonádica media
anual en los Estados Unidos para los años 1955 y 1956
fué del orden del ¡.L remo

90. En zonas próximas al lugar ele las expl.osiones,
la tiroides humana puede ser alcanzada por Isótopos
de corto período del 1. Teniendo en cuenta .los períodos
ele sernirlesintegración y las energías mechas de estos
isótopos, puede calculnrse que la ti~oides recibi~'á una
dosis cuatro veces superior a la debida al !l31, SI el ra
dioyocJo se inhala dentro de las 10 horas siguientes a la
explosión nuciear83, pero al cabo de 10 días la contribu
ción de esos is6topos es insignificante.

VI. CÁLCULO DE LAS DOSIS DEBIDAS A LA PRECIPITA
CIÓN RADIACTIVA FUTURA

91. Los datos referentes al ritmo actual de la pre
cipitación, a los depósitos acumulados hasta ahora y a
la cantidad de productos de fisión presente en el cuerpo
humano permiten calcular los valores de las dosis
actuales. Pero para estimar los futuros efectos gené
ticos y somáticos es preciso calcular las sucesivas dosis
de 30 y 70 años, Desde luego, esta estimación debe
basarse en cálculos del ritmo ele precipitación y del
clepósito futuros, y no en elatos experimentales. De
todos modos, es posi ble hacer esos cálculos partiendo de
los datos disponibles y de ciertas hipótesis que pocos
o ningún elato físico abonan hasta ahora. Por con
siguiente, los resultados deben considerarse única
mente en relación con dichas hipótesis, y es eviclente
que no pueden tener mayor validez que las mismas.

92. Después de calcular promedios mundiales del
ritmo de precipitación y del depósito futuros, la
operación siguiente consiste en evaluar las dosis reci
bidas por los seres humanos. Para ello es preciso hacer
cálculos basaclos en ciertos factores, de los cuales al
gunos son inciertos y otros no pueden generalizarse
para toda la población mundial, como son las condi
ciones y las prácticas agrícolas y el género de vicia o
de alimentación.

93. Debido a todos estos factores, el cálculo de las
dosis es bastante impreciso. Además, no puede liarse
ninguna indicación basada en experimentos acerca del
grado ele incertidumbre de las evaluaciones, pero se
ha tratado ele escoger la más pesimista ele las posibles
hipótesis alternativas, por lo que los cálculos generales
pueden ciar como resultaclo dosis más elevadas que
las que en realidad se producirán.

Estimaci6n del ritmo de la precipitación JI del depósito
futuros

94. La mayor parte de los componen tes ele largo
período de la precipitación radiactiva proceden c1e la
reserva estratosférica, que se forma con las "explo
siones de alto rcndimien to"D6, Se ha informado que
aproximadamente el 10% del Sr90 depositado procede
ele la precipi tación troposférica en regiones alejadas
de los lugares donde se ensayan armas nucleares
(Suecia y el Reino Unido)9,13. La contribución ele esa
misma fuente en los Estados Unidos se ha calculado en



98. Para hacer los cálculos se sentará la hipótesis
ele que la fracción anual no varía con el tiempo:

Fr(O) y Fd(O) SOI1 los valores del ritmo de precipitación
y del depósito acumulado en el momento t = O, que
para los cálculos siguientes se supondrá que es el fin
de 1958.

(12)

(13)

(14)

, ,t,?/ Argentina.

- k +"n = Fr(O) -k-

Nueva York

~
(EstadOS Unidos)

.... ,
.... ' .....

"' ........ ,. " .':'5: ..... , Tolo3
'o (Japon)

Píttsburgo
(Estados Unidos)

Reino Unido

me/km 2 por año

5

1

(unos 13 años después de cesar las explosiones) y luego
decrece, eventualmente con el período de sernidesinte
gración del Sr 90•

Caso 2: Las explosiones nucleares continúan

103. Para calcular el ritmo de precipitación y el
depósito futuros, se usan dos hipótesis: a) el ritmo
de la precipitación de Sr 90 se mantendrá en el futuro
al valor constante observado para los cuatro últimos
años, o b) el ritmo ele la inyección de Sr 90 en la estra
tosfera se mantendrá en el futuro a un valor igual al
medio para los años 1954 a 1958 inclusive. Si las ex
plosiones cesan en un momento subsiguiente T, a.
partir de ese momento Fr(t) y Fd(t) vendrán deter
minados, con una II otra de esas hipótesis, por las
ecuaciones

Fr(t) = Fr(T)e-(k + lI.)(t - T)

Fd(t) = Fd(T)e-~(t-T) +r\~T) (e-~(t -'r)

-e-(k + ~)(t - T»)

104. Hipctesis a). En el modelo adoptado, esta hipó
tesis implica que Q se mantendrá a un valor de equili
brio, causado por inyecciones iniciales grandes, se
guidas de un ritmo de inyección constante que com
pensa la depleción estratoslérica. Esta podría haber
sido la situación durante los cuatro años últimos, como
lo ilustra la figura 2. De las ecuaciones (4) y (6)
resulta que:

2 -

1954 1955 1956 1957
Figura 2. Ritmo de la precipitación de Sroo determinado por
análisis radioqulmic09 ,1l.15,81 ,OO,02. Los plintos señalados con círcu
los representan valores obtenidos por extrapolación de datos.

(6)

(7)

(8)

Fr(t) = le Q(t)

101. Utilizando la ecuación (6), las soluciones gene
rales de las ecuaciones (4) Y (5) son:

- - knF (t) =F(O)e-(k +~)t+__ (l_e-(k +~)t)
r r k+i\

- - F (O)Frl(t) = Frl(O) e-~t + ----le- e-lI.t - e-(k + ~)t) +

~ (_k_ + _,,_ -(k + ~)t _ -~t)
x k+A k+i\e e

en donde k = 0,.1 por año., Puede .xerse que todas las
ecuaciones siguientes de Fr(t) y Fd(t) que dependen
e1el valor de k, darán valores tanto más elevaelos
cuanto menor sea k*.

99. Como el material radiactivo se presenta en
forma de partículas microscópicas ele diferentes tama
ños, cabe suponer que el período de permanencia ele
este material en la estratosfera será función elel es
pectro ele tamaños ele las partículas. Esto tiene especial
importancia en el caso de que no se introduzca mate
rial nuevo en la estratosfera, porque entonces la ele
pleción hará que cambie continuamente la distribución
según el tamaño.

100. Ahora es posible presentar un modelo en que
pueden integrarse las ecuaciones (4) y (5). Las hipó
tesis que implica este modelo son las siguientes:

a) Tocio el Sr llO precipitado procede de la reserva
estratosférica

b) El ritmo ele la precipitación es proporcional al
contenido estratosférico

c) El Sr llO depositado sobre la tierra no es afectado
por los agentes atmosféricos o por lixiviación

el) El ritmo de la inyección de Sr 90 en la estratosfera
(n) será constante en 10 futuro. A continuación se
examinarán dos casos hipotéticos que dan dos valores
diferentes de n,

Caso 1: Las explosiones nucleares cesan a fines de 19.'i8

102. Esto implica que n =0 para todo momento
subsiguiente. Aplicando esta relación, las ecuaciones
(7) y (8) se convierten en:

Fr(t) === Fr(O) e -(k + lI.)t (9)

Fd(t) = Fd(O) e-~t + Frl~O) (e-~t - e-(k +),.)t) (10)

Las ecuaciones (9) y (10) muestran que el ritmo de
preci pi tación decrece exponencialmente desde el ma
men to de la cesación de las explosiones, al paso que
el depósito de la precipitación aurnen ta , pasa por un
máxi 1110 en el mamen to:

* Tomando k = 0,2 por aiio en los cálculos siguientes, se I\ega
a valores de la dosis que son de 00/0 a 400/0inferiores a los obtenidos
con k = 0,1 por año.

1 F\(O) (k + A)
tm a , = k 1n (Frl(O) + Fr(O)jk)kA

(11) Aplicando esta relación, las ecuaciones (7) y (8) se
con vierten en:

Fr(t) = Fr(O) (15)

Fd(t) = Fd(O)e-~t + Fr(O) (1 - e-~t) (16)
A
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3 mc/kmé.por año

10 me/km-

Métodos para calcular las dosis**

111. Las ecuaciones a que se ha llegado anterior
mente dan la variación elel ritmo ele precipitación y
del depósito con el tiempo en los cliferentes casos
estudiados (véanse las figuras 3 y 4). Para calcular las
dosis recibidas por los seres humanos también se
necesita información acerca del comportamiento del
Sr90 v ele! ('s137 en la cncleua alimentaria, lo cual
introduce nuevos elementos de incertidumbre. Lo que
hace falta conocer principalmente es la medida en que
la dosis por unidad de ticm po está correlacionada con
el ritmo de la precipitación y con el depósito, y.los
valores de estos factores de correlación. La información
de que se dispone en la actualidad es insufi~iente.y
para completarla hny que adoptar algunas hipótesis,
según se indica a continuación.

112. En los párrafos siguien tes se considerara el
cálculo de las dosis debidas a:

a) La irradiacillll externa <k~ las gónadas causada
pOI" el CsJ:l7 ;

b) La irrudi.u-ión inu-rn.i de las gónauas causada
por el Csm;

e) La irradiación iu tcruu de la llll·dula ósea causada
por el Sr\KI.

por año del ritmo obtenido con los datos de 1956
1957 también era válido para 1958. l'

109. El promedio geográfico mundial del depó'
acumulado ele Sr90 procedente de la precipitació Slto
ha calculado partiendo de datos obtenidos por an.1. ~e
de suelos, y por los métodos del recipiente y t s

1
s

película engomacla5.Il-l.3.20.22,23. Los valores obtenid a
se extrapolaron hasta fines de 1958 utilizando el cita~s
valor de 1,5 me/km por año para el ri tmo medio de\O
precipitación. con lo cual se llegó a un promedio i
5 me/km- aproximadamente para el valor del depósit

e

medio acumulado a fines de 1958. o

110. Utilizan.do !os mismos datos qu~ en los parrafos
lOS y 109 Yla distri bución de la población mundial por
latitudes obtenida ele un mapa demográfico detallado
se han calculado promedios ponderados de la pobla:
ci.ónS~. ~as cifras má~i~1as, correspondientes a la
distri bución de la preci pi tación y a la densidad de
población coinciden actualmente en latitud y los
promedios del ritmo ele precipitación y del depósito
ponderados con la población exceden en un factor de
2 aproxi mudarnen te de los promedios ponderados con
la superficie. Es posible que esta situación se modifique
en el futuro y que los prornedios tiendan a coincidir
si cesan los ensayos de armas nucleares, pero en los
cálculos actuales no se ha tenido en cuen ta esa posible
reducción". Así pues, los promedios de la precipita
ción y del depósi to ponderados con la población son
los siguien tes:

(17)

Si las explosiones continúan indefinidamente, Pd(t)
alcanzará un valor de equilibrio de:

El valor de equilibrio del 90% se alcanzará dentro de
70 años aproximadamente.

105. Hipotesis b). Se ha escogido el período de prin
cipios de 1954 a fines de 1958])103 porque los valores de
F".(t) y FdCt) eran pequeños antes.de 1954, y el err?r
introducido al suponerlos ambos iguales a cero sena
pequeño. El cálculo de un valor medio de n para el
período de 1954 a 1958 inclusive implica en nuestro
modelo, el cálculo de un valor de la constante n que
en cinco años produzca los valores observados para
F\(O) y FdCO) a fines de 1958.

lOó. La cantidad total de Sr 90 en el ambiente es

Fa(t) + O(t) = Fa(t)+ Frl~t). Por lo tanto, ñ (pro

medio para el período de 1954 a 1958) es un valor
determinado por:

Fa(O) + Fr(O) =!!. (1 - e-A') (18)
le A

en donde Tes 5 años, y Fr(O) y F deO) son el ri trno de
la precipitación y el depósito a fines de 1958. Con esta
hipótesis, la solución de las ecuaciones (7) y (8) es la
siguiente:

= F'r(o)e -(k + A)t + kIT~ A(1 - e - (k +A)t)(19)

= Fd(O)e-l-.t + F'r(O) (e-M-e-(l< H)t)
le

+ !!. (_k_ + _A_ -(k + Al! _ -x t )

}.. k+}.. k+x e
e

(20)

Si las explosiones nucleares continúan indefinidamen te
F'rCt) y Fa(t) alcanzarán los valores de equilibrio:

- ñk
Fr(oo) = le + A (21)

- ñle
Fa(co) = A(le + A) (22)

Los valores ele equilibrio del 90% se alcanzarán dentro
de unos 15 y 100 años, respedtivamente.

Valores de Fr(O) y F'l(O)

107. Con los datos de que se dispone es difícil
calcular un valor m undial del ri trno de precipitación
y del depósito, debido en parte a que son muy vastas
las regiones ele la tierra insuficien ternente cubiertas por
la red ele las estaciones que recogen elatos, y en parte
a que no todas las estaciones y laboratorios operan con
métoelos ele recolección y evaluación comparables. El
cálculo del depósito de la precipitación es especial
mente difícil, porque muchas ele las estaciones fun
cionan desde hace menos ele dos años.

lOS. El promedio geográfico mundial elel ritmo ele la
precipitación ele Sr90 se calculó partiendo de la curva
de distribución según la latitucl, dada en la figura F'18.
Se s~puso que en los polos el ritmo de la precipitación
era Igual a cero. Como las mediciones parecen indicar
que el ritmo de la precipitación ha sido bastan te
constante durante los cuatro últimos años (véas« la
figura 2)DJ04, se ha su puesto que el valor ele 1,5 mr /km2
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(25)

100 t años9080

ritmo desde la realización
de los ensayos de armas
nucleares hasta finales de 1958

ritmo en la hipótesis a)

ritmo en la hipótesis b)

Cada curva se refiere a la
creación de las pruebas a
finales del año correspon
diente .

70

.......... _ '

60

Irradiacián interna de las gánadas causada por el Cs137

114. El contenido humano de Cs137 depende ahora
en primer lugar del ritmo de la precipitación de
Cs137 D69 siendo la dosis:

Por 10 tanto, la dosis de Cs137 depositada es:

Según datos experimentales sobre este contenido, la
dosis gonádica media en el Reino Unido y los Estados
Unidos durante 1956 y 1957])76 fué de 1 mrern por año
aproximadamente. El ritmo meelio de [a precipitación
de Sr90 en esos países fué de alrededor de 3 Jl1c/km 2

por año (véase la figura 2)D104. Suponiendo que el ritmo
de precipitación es el mismo para el CsI37 y para el
Sr 90, lo cual representa probablemente una subestima
ción, la dosis debida a la irradiación interna elel Cs137

es de 0,3 mrem por año para un ritmo de precipitación
de 1 me/km- por año, Si en el futuro la dosis es pro
porcional al ritmo ele la precipitación:

Ritmo de la precipitaci6n de 81'90 ponderado con la población

Hgura3

50

(23)
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Además ele las dosis correspondientes a los casos 1)
(cesación ele las explosiones nucleares a fines de 1958)
y 2) (continuación ele las explosiones hasta alcanzarse
el valor de equilibrio), se darán también las elosis para
clistintos casos 3) (cesación ele las explosiones en
el istin tas fechas futu ras), expresadas en porcentajes
de la dosis ele equilibrio.

Irradiaciáti externa de las gonadas causada por el Cs137

113. La ecuación (l)D22 indica que las dosis por
II nirlarl ele tiempo debidas a la irradiación externa son
proporcionales al c1epósi to acumalado:

1 = e X E"t X F ;;(t) (1)

Torn ando un factor de red ucción de e', para tener en
cuenta el efecto protector ele los edificios y las pérdidas
por lixiviación y por acción ele los agentes atmosféricos,
la dosis será:

siendo e = 0,1 mrad- km 2 y c1 = 0,1 D25. En el caso
mc.Mev por año

de irradiación causada por el Cs137, el valor utilizado
para El' de 0,92 x 0,89 x 0,661 Mev (el 92% de las
desintegraciones dan rayos con una energía de 0,661
Mcv y el 11% de esos rayos sufren una conversión).
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CUADRO XII. ECUACIONES QUE HABRÁN DE UTILIZARSE
EN LAS FÓRMULAS (28), (34) Y (35)

, Depósito procedente de las precipitaciones ponderado con la población

dep6sito en la hipótesis a)

dep6sito en la hipótesis b)

dep6sito desde la realización de lus
pruebas de armas nucleares hasta
finales de 1958.

Cada curva se refiere a la
cesación de las pruebas a finales
de I año correspondiente .

Las dosis para 30 años son función del tiempo en I

empieza la integración, es decir, de la fecha de n<
miento de las personas afectadas. Puede demostra
que la dosis máxima corresponde a las persoi
nacidas a finales de 1958t. Si las pruebas contiuú
las dosis máximas se producirán cuando se llegue a
equilibrio en la precipitación y en el depósito. p~

calcular el total de personas genéticamente afectar
por una serie determinada de pruebas, es necesa
sumar los valores de D ao correspondientes a todos
grupos de población nacidos en cada año. Como:
dosis estarán completas en pocas décadas, si i
pruebas cesan a finales de 1958, esta suma de I
valores de DaD correspondientes a Jos sucesivos grup
de poblaci6n coincide con suficiente aproximación pa

t Esta afirmación no es absolutamente exacta en la hipóte
de que la cesación de las pruebas sea posterior a 1978. Sin el
bargo, aunque tuviera lugar en 1988, la aproximación se:
suficiente añadiendo la contribución troposférica a las dosis.

Fd(t) F,(t)

Hipótesis a Hipó/esis b Hipótesis" Hipó/esi, b

Si las pruebas cesan a fines de 1958 ...... (10) (9)
Si las pruebas cesan a fines de 1968, T =ID (16) Y (13) (20) y (13) (15) y (12) (19) Y (12)
Si las pruebas cesan a fines de 1978, T =20 (16) Y (13) (20) Y (13) (15) y (12) (19) Y (12)
Sí las pruebas cesan a fines de 1988, T = 30 (16) y (13) (20) y (13) (15) y (12) (19) Y (12)
Si las pruebas continuán ............... (16) (20) (1S) (t 9)

F
d

(t)

mc/l\m
2

.... Valor de equilibrio

./ 272 mc/l\m
2

.....'
/...': .... o...... '".".

•••••••

•JI:.. ~ "•..•..•..

.
! '~~988

-,

! ~" ~--------.' __ - - - Valor de equilibrio
..... ' .... ••••• •••••• _ - - - 120 me/km 2

...... .••.. 1978 --

..
...:-. '. ~'~-,---........... ~."".'" -,..... ,,"'" ....

/..",................ ..•....
".."'" ,

1968 ,:;;--...... ••••• •••.
/ ,~ ~

•
... . .. . ... . . .. ... .. . ti'" ........ ••• --,

;,J" ,'. '•

....
:

.....•

.~:... /.. _ .•..... ,,1988 ..•.• ......
;" --'~ ,.... -,

,/ .~ "'. .....~ ..... ..... .....
,/ '1""8'" './ ..... ~I ..... •••• -,

1'"..--- '................. "<, . .
.... """ --- ..... ..... ". " .... / ............ 1,)68 ••••••• •••••

.
: I . .-.... "'" .. ..

// -............ --- . .
...
...1 . .

........... -...-- .
............. --.. --.. -- : .

~~---- ----~- --~------ -----.:------_.
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Irradiación total de las gónadas causada por el Cs137

115. La dosis total de la irradiación de las g6nadas
causada por el Cs137 es:

dDdt = geFd(t) + gjFr(t) (27)

Por 10 tanto, las dosis en 30 años para los dos casos
considerados (hipótesis a y b) Y para las distintas
posibilidades de cesación de las pruebas serán:

ao ao 3 o

DaD =J~~dt = gJFd(t)dt + gjlFr(t)dt (28)
O O O

En el anexo D pueden encontrarse también las
ecuaciones correspondientes a Fd(t) y Fr(t) en cada
uno de los distintos casos considerados, identificadas
por los números que también se utilizan en el cuadro
XII.

150

100

I I I I
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(34)

(35)

(33)

donde Cn es la concentración ele Sr 90 en el tejido óseo
recién formado, tal como se obtiene de las ecuaciones
(32) y (33) para las dos dietas que se estudian, Por
lo tan to, las dosis en 70 años para los dos casos consi
derados (hipótesis a y b) y para las diferentes posi
bilidades de cesaci6n de las pruebas nucleares se
calculan integrando para ese período de 70 años la
ecuación (33), obteniéndose para la hipotética dieta a
base d e leche:

J70

(D 70h-r = 0,15 Fd(t) dt
O

c~ es la concentración de 5r O() en el tejido óseo de
nueva formación. Como valores de DF(sUelo~nrro.) Y
D F (arl'oz-->hueso), que son los factores ele discrim inación
de suelo a arroz y ele arroz a hueso, se toman 0,5 y
0,17, respectivamente'<s-Ps", A es la cantidad de
calcio disponible en el suelo, aproximadarnen te
95 x 106 g/km2 (con límites extremos de 30 x 106 y
230 x 106 g/km2, aproximadamen teFí. En este caso,
la fórmula será:

En el anexo D también pueden encontrarse las ecua
ciones correspondientes a Fd(t) que habrán de n tili
zarse en los distintos casos, identificadas con los mis
mos números que se emplean en el cuaclro XII. Las
dosis se calculan para personas nacidas a finales de
1958, con 10 que se obtienen aproximadarnen te las
dosis máximas para los 70 años, No obstante, si las
pruebas continúan, las dosis máximas se producirán
cuando se alcancen las condiciones ele equilibrio del
depósito, y así se han calculado para este caso.

123. El uso de las ecuaciones (30) y (32) para estos
cálculos implica la hipótesis de que tocio el esqueleto
tiene en todo momento la misma concentración de 51'90
que el tejido óseo de llueva formación. El Comité se
da cuen ta de que esta hipótesis no es COI11 pa tible con
la duración bastante dilatada de los períodos bioló
gicos elel calcio y del estroncio, pero es suficientemente
aproximada a la realidad para los fines de estos
cálculos, que simplifica mucho. Además, esta hipótesis
extrema tiende a exagerar la dosis media para 70 años,
por 10 que los cálculos pueden considerarse como el

y para la hipotética dieta a base de arroz:

C~ = 0,9 X Fd(t) (.12)

donde cR viene dado en unidades de estroncio cuando
Fd está expresado en rnc/krn-.

121. Es evidente que las ecuaciones (30) y (32) para
las concentraciones de Sr 90 en los huesos son inciertas,
Al no tener en cuenta la retención foliar ni otras
fuentes eleSr 90distintas de la leche, esta fórrnu la tiende
a dar valores demasiado bajos de las concentraciones
en los huesos, especialmente en lo que respecta al
futuro inmediato. Conviene subrayar que las con
centraciones en los huesos s610 se calculan para el
tejido óseo ele nueva formaci611 D118•

122. Se supone que la elosis media anual en la
médula ósea es ele 1 mrem para una concentración en
el hueso de 1 unidad de estroncioDM, Por lo tanto, la
dosis de Sr 90 en el hueso será de:

c1D = CH
dt

(30)

Irradiación interna de la médula ósea causada por el
5r 90*

116, Es sumamente difícil calcular los futuros
niveles de Sr 90 en los huesos humanos, porque este
cálculo depende de las cifras estimadas del ritmo de
precipitación y del depósito de 5r90 en el futuro y de
la evaluación de la medida en que esas cifras influirán
en la concentración de 5r90 en los huesos. Esta última
evaluación es particularmente incierta, ya que la
incorporación en los huesos depende mucho de los
hábitos dietéticos y de la forma en que se elaboran los
alimentos en cada regi6nD50-54. Como se dijo en los
párrafos 37 a 46, la absorción de Sr90 por distintas
plantas y en distintos lugares puede depender de
varios factores, como el ritmo de la precipitación, el
depósito acumulado y la cantidad de calcio disponible
en el suelo.

117. En los párrafos siguientes se calculan las
concentraciones en los huesos en equilibrio con los
alimentos contaminados, para el caso de las personas
cuya dieta consiste en leche o arroz. Como en la
práctica ninguna población se alimenta exclusiva
mente ele leche o arroz, estos cálculos deben aceptarse
como aproximaciones que se basan en condiciones que
no se dan en la realidad.

118. La concentración de Sr90 en los huesos hu
manos, en equilibrio con los alimentos contaminados,
puede calcularse utilizando la fórmula (3) del párrafo
40 si la leche constituye la principal fuente de calcio
de la el ieta:

donde Cr, viene dado en unidades de estroncio cuando
F'l (1) está expresado en mc/km2.

120. En los cosos en que el arroz consti tuye [a
principal fuente ele 5r90 ele la dicta, se ha elaborado
una fórmula que tiene en cuenta el método bastante
inusitado que se utiliza para el cultivo ele esté: gramínea
en el Tapón, doncl« la mayor parte de los residuos de la
cosecha anterior se entierran al labrar la tierra que se
declica él un cultivo homogéneo3l.

* La irradiación cxrcrnu e interna de la médulaósea causada
]lO)- el es);'; puede calcularse integrando la ccuacron (27) para
70 a úos. Sil contribllción a la dosis ósea es ele un 10% o menos
quc la del SrDtl, razón por la que se ha omitirlo en el cuadro XIII.

1
CU = DF(;lIplo-->nrM) X DF(urroz-'l111eSO) X A X F d(t) (31)

el objeto del presente estudio con los valores máximos
de D 3ü que se incluyen en el cuadro XIII, suponiendo
que estos valores son aplicables durante un plazo de
30 años.

C~I = DFoeehc-->hueSO) X CM = DFoeche-->l1ueSo) (29)
X (aM(F d + tfd ) + bMfd)

doncle C~ es la concen tración de 5r90 en el tejido 6seo
ele nueva formación, DFocche-->huCRO) el factor ele discri
minación ele leche a hueso, y los símbolos restantes
representan lo mismo que en el párrafo 40.

119. Se supondrá que en el futuro el depósito
ncum ulado Fd(t) será el factor determinante de la
contaminación de la lecheD46, Utilizando un val 01

medio de élM basado en las determinaciones hechas en
Perry (Nueva York)D41 y en el Reino UnidoD43, y
tomando DF (teehc-ehueao) =0,5 (cuadro IIJ)D36, la ecua
ción sirnplicada será:
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límite maxuno para aquellos sectores de la población
que reciban la dosis máxima de irradiación de ese
tiempo.

VII. CÁLCULO DE LOS EFECTOS BIOLÓGICOS*

127. La frecuencia de ciertas posibles consecuencias
de las radiaciones se ha calculado en la forma siguiente:

CUADRO XI JI. DOSIS ESTIMADAS DEBIDAS A LA PRECIPITACIÓN ESTHATOSFÉRICA" (calculadas a base de valores
medios mundiales, ponderaclos por la población, elel ritmo ele la precipitación estratosférica y del depósito"

• A los fines del cuadro JI elel capítulo \'11 del informe, las
cifras calen ladas en los párrafos siguientes se han redondeado.

Leucemia, en la hipátesis de una relación lineal entre
la dosis y la respuesta y sin. umbral

128. En este caso, el número de individuos afectados
anualmente (R¡) se calcula multiplicando la dosis
media en la médula para 70 años (D 70) por la cons
tante dosis-efecto (K¡) para la leucemia, obtenida en
la forma que se expone en el párrafo 32 de la parte Il
del anexo G, y por la población mundial calculada
(P), dividiendo el total por 70 para obtener la media
an ual, Por lo tan to:

(36)R _ D 70 X K¡ X P
1 - 70

K 1 se calcula aquí suponiendo que después de cada
elemento ele exposición a la radiación la incidencia de
la leucemia sigue siendo ele 1,5 casos por 1.000.000,
por año y por rem durante todo el resto de la vicia
del individuo, o por un término medio de 35 años en
una población que viva hasta los 70 años, Así, pues,
K¡ tiene un valor de 52 casos por 1.000.000 y por remo

a) Al calcular sobre esta base la leucemia debida a
las radiaciones naturales, D 7 0 equivale a 7 rern (anexo
C, cuadro XXV) y dando a P los valores ele 3Xl09

y de 5 X 109, se obtienen para R¡ los valores 15.800 y
26.200 respectivamente (la frecuencia natural de la

124. En el cuadro XII 1 se dan los resultados de los
cálculos para Jos diferentes casos indicados. Estas ci
fras s610 de ben consid erarse ten iendo en cuen ta toclas
las hipótesis y factores ele incertidumbre expuestos en
los párrafos preceden tes y en los siguientes.

125. En lo que respecta a la estimación de las cifras
futuras del ritmo de precipitación y del depósito
acumulado, cabe prever que haya valores regionales
que difieran en un factor entre 0,20 y 2, según la
latitudD18. Es posible que en algunas regiones del
mundo la precipitación troposférica tienela a elevar
el límite máximo de esta gama de valores especial
mente en las proximidades ele los lugares donde se
han efectuado pruebas ele armas nucleares.

126. Los factores de incertidumbre inherentes a los
cálculos de las dosis basados en los niveles estimados
de la precipitación pueden ser considerables, pero son
difíciles de evaluar porque no se poseen suficientes
datos experimentales. Parece, sin embargo, que los
datos experimcn tales indican que las cifras de la dosis
medular media por persona entrañan otro factor de
incertidumbre de 2 a 3 por el solo hecho de que haya
variaciones regionales en los factores de conversión
empleados para calcular la concentración ósea ele Sr~o

partiendo del depósito de la precipitación radiactiva
D119. D120.

Dosis estimadas

Dosis gelféticamenle significaliua:
Mti xinto p ara cua[qtder periodo

de 30 a¡¡os (mr,,,,)

Dosis mrdia a la médvlo por Pe/'SOItu:

2v!dximo puru cualquier período
de 70 a¡1Ds irurem¡

Cifra pata los pa'Íses en que la
mayor parte del caldo de la
lUda p,.Q1líent' de /.0 leche»

Cifra jJm'a los paises en q1U la
mayor parte del calcio de la

dícíu prouie nc del arroz ll

Porcentajes estimados de las dosis músimas corrcspundimucs üi caso dI' lo contiiutación
de los I'llsa:yos dI' (I}'IIIi1,~ Jlurleal'l'.';

17

Hipó/esis bd

(,

16
26
3S

100

0,96

7,5

JI í póíesísa d

2,8

Hipótesis bd

13
2,[
34
4-2

100

0,16

1,3

l-l ipó!l~sis ad

O,lO

10
33
55
62

100

Hipótesis bd

0,010

H ipólesis ad

Los ensa vos de armas nucleares con unua.n
hasta aicauzarse el equilibrio dentro de unos
100 a ños , 0,0-15

Los ensayos de armas nucleares cesnn a fines
de 1958 ,

Ilítótesís a d

Los ensayos cesan en
1958. . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 22
191í8. _ , , , _ _ ' 45
1978..... . 63
1988, .. , , . . . .. 72

Los ~nsayos continúan .. , .. 100

• Los métodos empleados para calcular estas dosis vienen
expuestos en los párrafos lJ] a 122.

h Los va lores r<.:giollalcs pueden diferir e n un Iactor enlrc
0.20 y 2 de los valores mcrlins mundiales ponderados con In
población que se han calculado, debido a la variación del ritmo
de prccipitación y del depósito según la latitud. Es posible que
en algunas regiones dcl numrlo la precipitación troposférica tienda
a elevar el l ímite máximo de esta gama ele valores, especialmente
en las proximidades ele los lugares donde se han efectuado pruebas
de armas nucleares.

e En los párrafos 116 a 120 se indica la medida en que estas
cifras son aplicables a poblaciones de difer-entes regímenes ali-

mcn ticios y a las que viven en zonas con sll('l()~ de diferentes
rarnctcríst icas.

d La hipótesis n es que ol rit mo ele inyección es tal que mantiene
constante el ritmo de la prccipit.u-ión ele Sr\lU yo Cs t:l7, mientras
que la hipótesis /¡ es que ,;c re pc tirán <l ritl110 constante ensayos
ele armas nucleares cquivnle nrcs por los productos de fisión
lilwnl<!os e inyertndos en la estratosfera a toda la serie de ensayos
realizados desde principios de 195·1 a 11nC's de 1958. Esta segunda
hipótesis ela UIl valor de equilibrio para el ritmo de la precipita
ción y para el depósito que es unas dos veces superior a la cifra
calculada a base de la primera.
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ninguna indicación sobre la posibilidad de que a.tr
mente el peligro de la leucemia una vez que se haya
s<;>brepél;sado la dosis umbral. Por lo tanto, con la
hipótesis ele un umbral de 400 rem los resultados s610
ir:dican en general los peligros relativos en las distintas
circunstancias que pueden presentarse.

a) Radiacián. procedente de fuentes naturales

Para D BO= 3 rem (cuadro XXV elel anexo C), el
número de nacimientos afectados será

3 (1 a 4) 2.5 X 10 9

--- X -- X ----
(10 alOa) 100 30

= 25.000 a 1.000.000 por año.

e) Precipitación si las pruebas contint.ían d-urante
un período prolongado

Los valores de D ao son 0,06 rem y 0,12 rern en las
hipótesis a) y b) respectivamente (cuuclro XI 11) t

t Los valores de la dos!s.par.l~ 30años s~ .han con'egida pa.ra
tener Cll cuenta la precrpí tacro n .l;roposfcrIca, confonn e a 10
expuesto en los párrafos 78 y 79, utilizando un valor de 0,5 m re.rn
por afio para el perlodo de las pruebas.

b) Precipitación en el caso de que las pruebas cesen
en 1958

La dosis gonádica total es aproximadamente igual a. la
dosis máxima para 30 años de 0,01 rern (c ua.d ro XIII) I

por lo que el total ele nacimien tos afectaclos será
0,01 (1 a 4)

-~-- X --- X 2,5 X 10 9

(10 a 100) 100
=2.500 a 100.000 nacimientos.

No puede darse una cifra aclecuacla, ya que estos
nacimientos se producirán durante un períoclo s u per-io i

a los 30 años de in tegración de la dosis.

(38)

D 30 P
=- X x, X--
D 2 2 X 30

Defectos genéticos más importantes

130. A los fines de estos cálculos, se supone que;
cuando. cualquier clase de mutación que se ~ste
producle~do llegue a ser perjudicial para la poblaCi6n,
la población del mundo se habrá estabilizado en P = 5
XI0 9, y la mitad de ella no habrá alcanzado la eelad
media de reproducción.

El número total de nacimientos sería de 5 x 109/70

y una parte (Kg) estaría afectada por defectos
genéticos importantes (cuadro XI del anexo H), su po
niéndose a base de la experiencia actual que el valor de
Kg oscila entre el 1% y e14% del total de nacimientos.
Así, pues, la frecuencia normal de esos defectos estaría
entre 715.000 y 2.860.000 casos por año.

El número total de nacimientos afectados por ti na
dosis gonádica para 30 años se expresa por la fórmula

D 3 0 P
=---- X K, X - (37)
D 2 2

en la que D2 es la dosis de duplicación representativa,
que se supone oscila entre 10 y 100 remo En condiciones
de equilibrio, el número calculado de esos nacimientos
sería

leucemia se calcula en 50 defunciones por 1.000.000
y año).

b) La leucemia debida a la precipitación causada
por los ensayos de armas nucleares, suponiendo que
dichas pruebas cesen en 1958, se calcula haciendo a
P=3X 109 y dando a D 7 0 los valores 0,16 y 0,96, que
son los que corresponden a las dietas de leche y arroz
(cuadro XIII) obteniéndose frecuencias de 360 y 2.160
casos anuales respectivamente. Como la mayor parte
de la dosis aparece en el transcurso de unas décadas,
el total de los casos inelucidos sería aproximadamente
igual a 70R I , es decir, de 25.200 a 151.000.

c) La leucemia debida a la precipitaci6n en equili
brio alcanzado después de pruebas prolongadas se
calcula haciendo a P=5XI09 • Los valores de D 7 0

(cuadro XIII) oscilan entre 1,3 rem en la hipótesis a)
con una dieta a base de leche y 17 rem en la hipótesis
b) con una clieta de arroz, siendo las frecuencias
respectivas de 4.880 y 63.800 casos por año. Los cálcu
los para la dieta de leche en la hipótesis b) y para
la clieta de arroz en la hipótesis a) son respectivamente
10.500 y 28.200 casos por año.

* Para calcular las cifras incluidas en la nota del cuadro II
del capitulo VIl también se ha utilizado una dosis media en el
ost.eoci to igual a 2,5 mrern por año y por unidad de estroncio.

Leucemia, en la hipótesis de un umbral de 400 rem

129. En esta hipótesis pueden producirse casos de
leucemia si la dosis para 70 años pasa de 400 r en
cualquier punto de la médula. La dosis máxima de
la médula en una pequeña cavidad puede ser igual a
la del hueso que la rodea, y es posible que dicho hueso
reciba, debido a irregularidades en la mineralización,
una dosis superior al doble de la dosis ósea media,
que a su vez estima en 2,5 veces la dosis media de la
médula (suponiendo una dosis ósea media de 2,5 mrern
por año y por unidad de estroncio" y una dosis me
dular media de 1 mrern por año y por unidad de
estroncio). Por lo tanto, la dosis máxima de la médula
puede llegar a ser cinco veces mayor que la dosis media
de la médula,

a) En el caso de radiaciones naturales, únicamente
se pasará del umbral de 400 rem cuando un individuo
reciba 400/7, es decir, 57 veces el D 7 0 normal de 7 remo

b) En el caso de precipitaciones causadas por las
pruebas de armas nucleares que cesen en 1958, las
dosis medias de la médula ele 0,16 y 0,96 con elietas
de leche y arroz respectivamente, corresponden a
dosis máximas de la médula de 0,80 y 4,8 respectiva
mente. Así, pues, el umbral se sobrepasaría en el caso
de individuos que recibieran 400/0,8 y 400/4,8 (es
decir, sao y 83 veces respectivamente los valores
medios de 0 70) ,

r:) En condiciones de equilibrio ele la precipitación
alcanzadas después de una prolongada continuación
de las pruebas, las dosis medias ele la médula para 70
años oscilarían entre 1,3 y 17 rern , y las correspondien
tes dosis máximas de la médula serían de 6,5 y 85 remo
['01' lo tanto, el umbral de 400 rern se sobrepasaría en
el caso ele individuos que recibieran 62 veces el valor
medio para la dieta de leche en la hipótesis a) y 4,7
veces el valor medio para la dieta de arroz en la
hipótesis b).

Este informe proporciona pruebas muy incompletas
acerca de la probable variación de las dosis aisladas a
la médula en relación con los promedios, y no da
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35. Wasserman, R. H., Lengernann, F. W. y Comar,
C. L., J. Dairy Science. [<~n prensa.

36. Comar, C. L. v Wasserrnan , R. B., Progress in
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(0,06 ó 0,12) (1 a 4) 2,5 X 10 9

----- X X ----
(lO a 100) 100 30

Así, la frecuencia es de 500 a 20.000 en la hipótesis a)
y de 1.000 a 40.000 en la hip6tesis b). Estas cantidades
pueden calcularse por haberse supuesto condiciones
de equilibrio.

correspondiéndoles los siguientes valores de la precio
pitación

VIII. NOTA SOBRE EL DOCUMENTO
DE INFORMACIÓN

131. La Secretaría de las Naciones Unidas preparó,
en colaboración con un grupo de expertos del Comité,
un documento de trabajo titulado "Introducción a un
método general para calcular las dosis Ji los efectos de
la precipitación radiactiva." Este documento fué
terminado poco antes del último perfodo de sesiones
del Comité (9 a 14 de junio de 1958). El Comité no ha
dispuesto de tiempo suficiente para estudiar y, en su
caso, aceptar este trabajo, que se considera de gran
interés científico, pero ha decidido publicarlo por su
gran utilidad para los hombres de ciencia que calculan
las dosis a las gónadas o la médula 6sea y sus efectos
biológicos'".
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CUADRO XIV. IRRADIACIÓN EXTERNA DEBIDA A LA PRECIPITACIÓN

H 2~" 25 55"
(4-13).1 (20-180)

2

:3

7
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G. B., documento de las Naciones Unidas Al
AC.82jGjR.164.

95. Blok, .f., documento de las Naciones Unidas Al
AC.82jGjR.184.

96. Russell, R. S., Y Milbourn, G. M., Nature, 180,
322-324 (1957).

97. Documento de las Naciones Unidas A/AC.821
INF.3. Pueden obtenerse ejemplares dirigiéndose
por escrito a Naciones Unidas, Nueva York 17,
N. Y. (EE. UU.).

Países Es/ada,
Dinamarco Fvtmcia Japón México Bajos Noruega Suecia Unido,

Placa Embudo y Hoja de Película Recipiente Recipiente Embudo Pelfcula
pelicula polietileno engomada dc acero de acero engomada
engomada y bandeja inoxidable inoxidable

de porcelana

24 horas 1 meso des- Polvo:24 2 a 3 2 días 24 horas 4 a 30 días 24 horas
(si se rsco- pués decada horas, agua días o durante
genmáade precipita- después de la precípi-
0.5 mm. de ci6n cada preei- tación
precipita- pitaei6n
ci6n)

Eneroa Abrilde Mayo de Mayode Noviembre Octubrede Abril de Octubre de
diciembre 1955a 1954a 1956 a de 1955a 1956a 1953a 1952a
de 1956 juliode julio dc octubre de octubre de septiembre junio de juniode

1957 1957 1957 1957 de H)57 1957 1957

00 SOl. 150)' 94-377 70

89. Datos proporcionados por la delegación del Reino
Unido al Comité Científico de las Naciones Unidas
para el Estudio ele los Efectos de las Radiaciones
Atómicas (1958).

90. Datos proporcionados por la delegación del Japón
al Comité Científico de las Naciones Unidas para
el Estudio de los Efectos ele las Radiaciones
Atómicas (1958).

91. Comunicado ele W. E. Grummitt, 1958.
92. Hardy, jr., E. P., Informe de la United States

Atomic Energy Commission HASL-38 (1958).
93, Comunicado ele J. H. Harley, 1958.

Factor ele reducción debido II

las condiciones meteorológi-
cas...... ~

Factor de reducción debido al
efecto protector de los edi-
ficios .

Factor total de reducci6n .

Actividad total acumulada CG

mo consecuencia de la preci-
pitación (mc/km")». . 41l.

Exposición en "plano infinito"
durante un periodo de :30
años, causada por la precipi-
tacióntotal durante el perío-
do de la medición (rnrad). . . 12:3"

CUADROS CON DATOS SOBRE LA PRECIPITACIÓN RADIACTIVA INCLUiDOS EN LOS INFORMES PRESENTADOS AL
COMITÉ CIENTÍFICO DE LAS NACIONES UNIDAS PARA. EL ESTUDIO DE LOS EFECTOS DE LAS

RADIACIONES ATÓMICAS

Pais

Período de medición. . . . . . . .. Enero a
septiembre
de 1957

Método de la muestra . . . . .. Recipiente
de acero
inoxidable

Periodo de muostreo ... ' . . . .. 1mes

• Actividad al Iinal e1el período ele medición, incluso precipitación troposférica j' csuutosf'érira locales depositadas durante dicho
período.

b Cantidades extrapoladus hasta ello de enero de 1fJ58.
e Dosis corresponclif'l1te <1 uu tiempo in linito. Esta dosis riilil're 00 poco ele la cotTespondiellle a:lO años.
el Causada por la prccipitución durante el período comprendido entre marzo y oct uhrc de lfJ58.
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CUADRO XV. PrmCrPITACrÓN DE 3r90 SOBRE EL SUELO

Pats .A rae'ltilln Belaiea Francia Jap6n ]¡fé:tieo
Palse.
Bajos Norueaa

U.ión
Sudafricana

Unión de
Repúblicas
80cialiBtas
SOllietica,'J

R,pllbliea
Arabe
Unida

(Egipto)
Roino
Unido

Eslado.&
Unidos

de
Americe

,. ElnpleaJldo la, c-urvas dc Hunter y Bull ou>.

"Sll)llll'S\O un ,1top,'¡,ito de 0,4 111l'/km 2l'nJl anterioridad 8 mayo ele 1954.
" Sll\llll'S(O t111 dl'p,'¡,iIO de O,? 1l1l'/km2 con anterioridad a ma yo ele 1954.
,j Ciudad ele Xuevu York.

1'í 1t,;¡'ur~().

, Y;1I01' me-dio de cuatro ",[arioJles de embudo.
"' Y;1Iol' Im'dio de ocho cst.u-ioucs de recipiente.

-riodo de muestreo. . .... 1 IIH'S

t(~ do {le dotorminavión del Análisis
:r -! • , ••• , ••••• radinqui

miro

a) 24 horas
ú) 1 sernana

a 1 me'
el 3 a 7 díns

a) S,8(01,2.21)
ú) 15"
e) 0,0·

a) CMeulo'
(perfeccio
nado)

b) y e) Anóli
sis rl\dio
químico

a) Octubre de
1951 a
junio 1057

ú) Febrero de
1~5'1 •
septiemR

bre de
1~5;

e) Marzo
lU55a
noviembre
de 1057

a) Papel
engomado

b) Recipiente
de acero
inoxidable

o) Tubo g.l
vnnisado

1!l51: 2,0 1957: 3,0'
HM: 2,3 (1,0-0,2)
1!l5G: 2,4 f

A.nÍll;si.
radioquí

mico

Mayo de
1054 a
abril do
1957

Embudo

1,4

Aml1isis
radi()quí
micode
muestras
reunidas

24 horas 1 mes

Marzoa
dielembre
d. 1957

Película
engcmada

a) Hast·.
finales
de 1055

b) Julioa
septiem
brede
1051

b) 2,8
(2,2-4,3)

24 horas

Análisis
radiollui~

micode
muestras
reunidas

a) 1,0
(0,8-3,2)

Gas.

Anúllsis
radioqui
mico

Enero a
abril de
J050

2,1 horas

Recipieute
de por
celunn

2,'1

S"pl. de
1056.
agosto de
1U57: 0,0

Cálculo'

24 horna

Marso de
10M a
junio de
1057

Recipiente
de acero
inoxidable

a) ApTOx.
2,3

b) 2,3

a) Julio de
1055 a
noviem
bre de
1056

b) Diciem
bre de
1050u
nnviern
urc de
1057

a) Cálculo'
b) Análisis

radio
químico

Recipiente
de acero
inoxidable

0,6 Apfox. 5,3
(0,~1-0,O)

Marzoa
octubre
de 1957

Cálculo'

Película
engomada
y reei
piente

8,Ob

1\1.\<1: 1,0
1055:0,7
1056:3,8

a) CÍl.leulO"
/J) Análisi.

nuiio
químico

a) M"yo
105J a
eeutiem
hre de
1050

b) Octubre
de 1050a
juniode
1051

Polvo: 2·1 2 a 3 días 2 dias
horas, nguu

despuésde
cada nrcci-
pitnción

Hoja de
polietilcno
y uande]ude
poreelaua

2,0

1!l5ó:O,Ó
1%0: O,;

Cúlculon

Abril de
1055 a
julio de
1057

1 mes (J

¡Jpspur:s

¡le cada
prl'cipi

tación

AlllUisiH:
nulioqui
Juico

1,5

2·1 horus

Ahrill\
noviembre
de 1(157

Recipiento Embudoy
tienlnruiuio película

engnmadu

1..1

: ~ 1 d dL" la {lH·(·illit.'l.l-¡ÓlI 1\(,1
r I\H" ,'km::! pnr año}.; ••

¡"'l..;;ito ncuiuuhulo tiC' Sr9\\
.'.lr;,nlp ("1 periodo lit, la
"'ltit'iún (mc/km~) .

riodo tic- rumlición ... , ... Ellrro l~

5t'llliC'lIllJrc
de \(157

úot.!o de In rnucstru. , .... Recipiente
de acero
inoxidable
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CUADRO XVI. DATOS DIVERSOS SOBRE EL Sr 90

Sr" en la leche(,,¡<e/gOa) Abril a junio
de 1957:3,5

(3,1,3,0)

Urdón de -Repl1blicaa --Socialistas ReinoMéxim Noruega Suecia SOl'ieltcUB Unid. E'fad"
Unid"

----------- pols----Mano a di- Abrilde 1962 \953: o,.¡ Periodo de medición ....eietubre de a enero de (3,11-11,2)1065: \050: 1954: 20
110-1~0 -Irl (I,O-eo) GrupO de edad:Septiembre a

lIovicmhre de
\956: 41 Mortinato a 1 mes,

1057: (3,0-120) Imes a1año ........
0,3-100

Junio a
Jnño a5años ..... ' .agosto de

\966: 5años a20 años,
75 Más de 20 años ......

\950: Verano de Febrero a julio Marzode \953: 1,6 --: Datos prelimi'1,0 Il15l,l: tll' }US;: 1065:1,7 (0,1-111' de niveles bajos,(·1,5-~,OI 1,210 s.o (0,5-2,0) 1955: ~,o
(0,11-2,0) (:J,O-12) julio 1950: (0,8-7,5)0

4,7(l.0-1O) 1066: 6,9
(2,9-12)'

Psfe

8rOO en el aire al nivel del
suelo (lO-I'e/I). .....

Sr""" el suelo (me/km')

Sr" en el agua potable
(l0.14e/1) ........ ,

Sr" en 1""plantas
(¡<¡.<e/gOn), ....... _•.

Argentina Bra,il

Primeros
meses de

1957:
2,7±0.3

Canadá

1050: 5,0
(1,5-ll,S)

1057: 0,2
(2,5-11l,8)

Jap6n

Nov. de \1l55 a
Nov. de 1!150:

53
(28-1061'

11l57:
3,6

(2,5-t1,31

11l57: 200

1950:2,,1
(2,\-2,7)

1957:2,9

11156:
Legumbres:

9,~ (1,I-2:l)
Arroz hlnnco:

~O (36-112)
J\rro~ moreun:

15·1 181-250)
Salvudo y paja
de arroz:

,\50 (:liJO-5~0)

\957:
Trigo pardo:

102 (m-170)
Hurjnu de
trigo: 5:1

Octubre 11

diciembre de
11l511: 1,2

lO,5-1,51
Octubre o
diciembre de
11l57: a.o

(2,5-3,5)

ll157: as
(15-551

llJ5i: I,flo
(·1,5-15,51

1954: 6,1
(4,6-9,0)

1955: 10,1
(4,9-33)

\966: 15,1
(1,4-16) Pals

1957: 17,6
(0.7-27,2)

Método de la muest
Julio de 1056 1055: 3,0 1954: \,3
lL junio de (1,8-11,4) (6.6-2.3)
1957: ~,O 1056:5,4 \955: 3,2 Pcrlodo de muestro.

12,2-8,0) (2,9-10,3) (0,3-10)
\956: 5,0

(1,3-\7) Pcrlodo de medieíúu
1967: 8.0

(1,9-33)

Depósito acumulade
C('relll(':!, Hierbo: Heno: el período de mee

1I15f1: \1l55: 3~ \954: \,3 lndice de precipitac:1111 (5,5-53)0 (0,5-2,3)
(me/km! por año(28-\·10) 19511: .ll 1966: 3,1

(11-77)' (0,3-10)
61f. 1950: 6,1
(01-2100)f (1,3-17)

1957: 8,0
(I.u-a~)

a Calculado a partir de la l1Il'di('i,'J11 dI' la actividad 81olal.
l. Datos pr-r\il1\ill'.lI-es, probablenll'l!le d('lua,iacl" II,ljos a (';llha d('\ pro('('c1imil'Ulo d,' li,i\'i:It'iilll ut iliz.u!o (ac('la[o de amonio).
.. :\Iuestras l"Ccoglrlas en ortnbr« de cada ¡¡IIO.
,1 El! unidades ele MM!:/I.
e 1~1I suelo normal.
f En suelo ácid» de monrañ.r.
• Oveja, de tierras ha jas,
i< Oveja, de tierras alt·a,.

Sr911 enelesqueleto animal
(¡.<¡.<c/gCa) ........ , .. VUC1L'i, H15fi:

,\,2
(2,2-S,li)

Cultura de
ciervo adulto
1\1.\·1:1 ..1

11 ,11-1/,\1)
1\15.\: ·1,7

r 1,11·11,7\
](Jfili: 2,fi
Pl'('('~ ¡1I50 u

1!l57:
d(' nguu dulco:
:1,1 10.,1-11..11

De aj,(tla saluda:
O,~~ :0, liH).:I~)

OY!'j¡u;;,

H150:
:!~

(10··77)

Ovejus
U/55: JI.O

(S,O-I:l,!))'
.\2(5.7-18a)"

\11511: \:J,O
(7.IH5.Ii)u
~s (24-1001"

Yaeas y
ovejas

1954: 3,3
(1,7-7,01

1iJ55: 7,8
(0,51-241

País

Periodo de mediciór

Leche .......

Iegumbres y (rutas

Cereales )' arroz ....

Cuerpo humano....

Orina humana,

• El! unidades ,
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CUADRO XVII. EL Sr90 EN EL ESQUELETO DEL HOMBRE

(En Jl-lJ.c/gCa)

b De O a 5 años de edad.

Reino Unido
País Canadá Jepó/l Noruega»

-_ .. _-
Perlado de medición..... Junio 195611 Diciembre1956 Octubre1956 11

junio 1957 a mayo1957 diciembre 1957

Grupo de edad:
Mortinato a 1 mes .... 0,7 (0-1,1) 4,6 (4,1-4,6) 0,5
1 mes a 1 año, ... , .... 1,6 (1,4,1,8) 0,8 (0-1,3)
1 año u5 años........ 2,1 (0,1-3,8) 0,7(O,2-1,J)
5 anos a 20 años...... 0,1 0,73 (0,2-1,25) 0,4 (0,3-{),5)
Más de 20 años.. , . ". 0,4 (0,1-0,6) 0,41 (0,04-1,75) 0,3 (0-0,7)

n Da tos preliminares determinados sin utilizar el contador
de niveles bajos.

u,.lió" de RePú
btícas Socialistas

SOl/micas

Segunda mitad
de !lI57

2,3 (1,6-3,2)b

Octubre 1955a
diciembre 1gS6

0,44 (0,15-0,8)
0,70 (0,15-1,3)
0,85 (0,54-1,45)
0,26 (0,15-0,53)
0,11 (0,06-0,2)

Eneroa
junio 1957

0,54 (0,4-0,7)
1,5 (O,g-2,4)
1,3 (0,4,2,2)
0,39 (0,3-0,5)

Estedos Unidos

Diciembre 1955
a julio 1956

0,57 (0,45,0,70)
0,83 (0,71-{),g7)
0,51 (0,10-1,7)
0,47 (0,J3-1,4)
0,04 (0,02-0,11)

CUADRO XVIII. PRECIPITACIÓN DE C s137 EN EL SUEI_O

(Determinada por análisis radioquímíco)

Pais J apó.. S ..ecia

lv1 étodo de la muestra ... , . . . . . . . . .. a) Recogida de la precipitación Embudo
b) Suelo

Período de Illuestro... . . . . . . . . . . . . .. a) 40 a 83 días 4 a 30 días o durante la
preci pi tación

Período de medición a) Marzo a junio de 1957 Abril de 1953ajuniode 1957
b) Agosto 1957

Depósito acumulado ele Cs137 durante b) 6,5 6,0
el período de medición (mc/krnt)

Reino U ..ido

Embudo

3 meses

Enero de 1956 a marzo de 1957

5,3
(3,8-6,7)

Iudi ce de precipi tación de Cs137 '

(me/km! por año) .. , . , . . . . .. . . . .. a) 2,3
J ulio de 1955 a junio de 1957:

1,3

CUADRO XIX. EL C s137 EN LOS ALIMENTOS Y EN EL CUERPO HUMANO

(En ¡;'IJ.C Cs137j g K )

Ptlís

Período de medición .

Leche .. , .. , , ..

Legumbres y Iru tas .

Cereales y arroz .

Cuerpo humauo .

Orinu humana ..

Jopó"

1956 a 1957

81
(44-140)

6,4
(3,3-11 )

48
(31-65)

30-60

34
(9-78)

México

Diciembre de 1956

40"
(20, 60)

Nornega

1957

33"
(4,0-107)

Suecia

1956

60"

Reino V"jdo

Junio de 1956 a julio de 1957

34
(20-44)

Estados Ilsiidos

1956

25
(4-96)

13
(3-38)

20
(3-32)

30-70

11
(7,2-14)

u E n unidades de iLiLCCsIS7/1.
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CUADRO XX. DATOS DIVERSOS SOBRE LA PRECIPITACIÓN

Bélgica BjOasil Dinama,-ca Francia India

2,3

Abril de
19523
enerode
1956

113b

Mayo a sep
tiembre de
1956: 11
(0-129)
Octubre de
1956
344(3-1290)

Septiem
bre de
1956:
100-800

7

Marzo
1956 a
octubre
de 1957

18b

1957:
82
(0-1350)

República
Países Arabe Uniüa Reino
Bajos Nomega Suecia (E~ipfo) Utlido

120b

9

Mayo de
1956 a
diciembre
de 1957

Japón

a) 1955
b) 1956
e) 1957

a) 5,9
b) 37,1
e) 54,1

a) 14,7"
b) 177,3"
e) 153,6"

b Media ele 24 horas.

Italia

12,6

33,2"

Noviembre
1956 a
enero de
1958

5,6

17,8"

Febrero
a agosto
de 1956

10

1957

2,8

21,9"

1956

14,8"

1957 Mayo a
julio de
isse

País

" Media de un mes.

Periodo de medición de la
conoentracién de los pro
ductos de fisión en el
aire .

Concentración máxima de
los productos de fisión en
el aire, al nivel del suelo
(J0·16c/ I) .

Concentración media de los 7,5 0,5
productos de fisión en el
aire, al nivel del suelo
(10·10c/1) .

Contenido de1181 en la tiroi
deadel ganad o (¡,L¡lc/g) ..

pS1 enla leche (¡,L¡lc/l) . . ..
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Anexo E

METODOS DE MEDICION

SUMARIO

Párrafos

1. INTRODUCCIÓN...... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
Mediciones directas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3
Mediciones indirectas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . S

11. RECOLECCIÓN DE MUESTRAS ' . . . . .. 6

1n. RADIOQUÍMICA y MEDICIÓN DE LA ACTIVIDAD. . . . . . . . . . . . . . . . . . 11

I. INTRODUCCIÓN

1. La finalidad de las mecliciones radiológicas que
interesan al Comité es en definitiva la estimación de
las dosis tisulares procedentes de fuentes naturales, de
fuentes artificiales y de la contaminación del ambiente.
Sin embargo, en ciertos casos, también reviste gran
interés la medición de la radiactividad. Conviene
señalar el hecho de que constantemente se están
ideando métodos nuevos y más perfeccionados.

2. Se acostumbra clasificar las mediciones de esta
clase en categorías, según el método usaclo, es decir,
método directo y método indirecto. Las mediciones
directas de la intensidad de la irradiación son las que
se efectúan por medio de cámaras de ionización o
instrumentos calibrados en función de la ionización
del aire. En los métodos indirectos se calcula la intensi
dad de la irradiación a base de valores medidos de la
actividad. La intensidad ele la irradiación debida a las
aplicaciones médicas e industriales y a las radiaciones
terrestres y cósmicas es lo suficien temen te elevada
para que se la pueda medir directamente. La intensi
dad de la irradiación debida a otras fuentes es reducida
y la dosis por unidad de tiempo debe calcularse
generalmente en forma indirecta después ele medir la
actividad.

Mediciones directas

3. Para determinar directamente la irradiación
externa se procede generalmente a medir la ionización
de un gas, ya que la relación entre la absorción de
energía y la ionización es hasta cierto punto inde
pendiente de la energía. Puede usarse para ello cual
quier cámara ele ionización equivalente al aire, pero
es preciso calibrarla periódicamente por medio de una
cámara de aire libre.!

4. Para calcular aproximadamente el valor de la
irradiación total o su intensidad pueden usarse conta
dores de centelleo, dosímetros ele pelícu la o contadores
ge1'ger, pero los resultados así obtenidos pueden ser
erróneos en campos ele radiación mixtos. Sin embargo,
esos instrumentos son útiles cuando se conoce la
COI1l posición del campo :y cuando se los ha calibrado
en condiciones semejantes.
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111[ediciones indirectas

5. La determinación indirecta de la irradiación
procedente de fuentes radiactivas tales corno la pr-eci
pitación radiactiva. depositada. o los radiois6topos
presentes en el organismo es una operaci6n más
compleja. Ella entraña el uso de métodos ele t.oma ele
muestras, de análisis radioquímico y de meelici6n ele
la actividad. En las secciones siguientes se esbozan
algunos de esos métodos. En los anexos B I e y D se
presentan los cálculos necesarios para detenninar las
dosis.

Ir. RECOI-ECCIÓN DE MUESTRAS

6. Para determinar la actividad presente en la
atmósfera, en los depósitos de precipitación ra.cli activa ,
en el suelo, en alimentos y en tejidos h u rna.nos es
preciso recoger muestras que sean representativas de
una región geográfica dada. Esto plantea dificultades
técnicas y estadísticas, pero existen para hacerlo
métodos reconocidos--'. Se recomienda que la reco
lección de muestras clel ambiente y ele rna.te r ias
biológicas se haga en forma coordinada.

7. El material radiactivo puede estar preaen te en la
atmósfera en forma gaseosa o en forma ele partículas,
requiriéndose en uno y otro caso un método ele torna
de muestras diferente. Para medir los gases raxl iactivos
la muestra debe obtenerse recogiendo un vol ulne~
medido ele aire en un recipiente adecuado-r-" I o bien
aspirando un volumen medido de aire a través ele una
capa de carbón <1ctivac1o'1.5.8. Pueden emplea(-se
filtros"·5,9-11 o precipitadores electrostáticos para
recoger las partículas en suspensión en el aire5 .H •
Estos métodos pueden servir también para evaluar en
forma muy aproximativa la actividad ele las substan
cias gaseosas que tienen productos hijas s61idos15.16.
La precipitación radiactiva depositada puede recoger-se
periódicamente en un recipiente de parceles al
tasI 2 .l .1.17-21 o con un embudo de paredes altas22- 2 4 o
bien puede medirse el depósito acumulado en m uest¡:as
ele suel025,26 .Du.

8. Por ahora no es posible indicar el ¡-endinliento
absoluto de niI!g,u no. de los I~étodos empJeados para
recoger la precipitación depositada. Se rccomienda el
recipiente de paredes altas como base arbitrada ele
comparación con otros métodos.



9. Las muestras de alimentos deberían representar
fielmente el régimen alimenticio regional correspon
dien te y ser elegida.s teniendo en cuen ta el !Sótopo que
se trata de estudiar. Aunque es aconsejable hacer
frecuentes recolecciones de muestras, es más económico
analizar una muestra compuesta que represente la
recolección ele uno o varios meses.

10. Es todavía difícil medir in vivo el estroncio
radiactivo o el raelio por medio de exámenes espec.tro
métricos del cuerpo entero. Por lo tanto, se necesitan
muestras ele huesos para estimar la carga del esqueleto
humano. Se han dacio especificaciones para la obten
ción de esta clase de muestras25.D66.

IJ1. RADIOQUÍMICA y MEDICIÓN DE LA
ACTrVIDAD

11. El radón puede medirse contando las partículas
alfa en una cámara ele ionización11.27,28 o mediante un
contador de centelle029 ,:JO . Las técnicas empleadas
para obtener muestras de aire sirven también para la
toma de muestras del aliento exhalado con miras a
evaluar el radio acumulado en el cuerpo. Se pueden
preparar patrones por medio de soluciones de radio
que se encuentran en el comercio3I.32.

12. Para determinar la actividad debiela al estroncio
en los distintos materiales arriba citados, hay que
preparar la muestra y separar el estroncio antes de
medir la actividad.

13, El modo de preparación depende del tipo de
muestra: a) si se trata de una muestra de suelo, puede
extraerse el estroncio en forma satisfactoria por
lixiviación con 6M HC1; b) si se trata de agua de
lluvia, alimentos y huesos, es preferible p~oceder a la
calcinación de la rouestra, previa desecación o no, y
a su disolución en un ácido mineral. A continuación, el
estroncio se purifica por métodos radioquímicos, Se
deja que el yoo crezca hasta el equilibrio, se lo separa
del elemento madre y se lo mide en un contador beta,
con lo cual se obtiene el con tenido de Sr 90 de la
muestra25,26,33-39. La actividad del Sr 90 que hubiere
puede calcularse por diferencia. Un contador con un
valor de fonclo moderadamente bajo (5 a 10 cpm) da
buenos resultados con todas las muestras menos las
de huesos humanos, para las cuales se necesitan
contadores con un valor ele fondo de 1 cpm aproxima
damente. El dispositivio de recuento debe calibrarse
con relación a un patrón absoluto a fin de poder cal
cular la velocidad de desintegración a partir de los
valores obtenidos. Pueden obtenerse muestras patrón
de Sr 90 con fines ele intercalibración dirigiéndose a la
Secretaría e1el Comité Científico ele las Naciones
Unidas para el Estudio de los Efectos de las Radia
ciones Atómicas, y tarn bién se encuen tran en el
comercio-l.

14. Para determinar la actividad beta total, basta
con preparar la muestra y medir esta actividad. L~s

substancias radiactivas presentes en el agua ele lluvia
pueden concentrarse satisfactoriamente por evapo
racióno:U 8 o por absorción en resinas de intercambio
iónic023.2J. La medición de la actividad ele los filtros
de aire o los residuos de agua de lluvia puede cfer
t uarse por recuento directo, o bien previo secado y
ca1cillLlción23 ,3.1.:lS ,·10. La rleterrninur-ión de la activirlad
beta o g-arnma puede ciar datos útiles. Es difícil calcular
las velocidades ele desín tegTación a partir de los elatos
obtenidos con el recuento: la mejor calibración es la
que se obtiene con unn mezcla de producIos de fisión
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procedentes de una irradiación de corta duración, pero
el potasio natural es más asequible y tiene caracterís
ticas radiactivas adecuadas.

15. La mejor manera de medir in vivo la carga de
Cs137 en los seres humanos que viven en un ambiente
contaminado consiste en usar un espectrórnetro para
todo e! cuerp04H5. La espectroscopia gamma también
es útil para medir directamente este radioisótopo en
otros materiales'16,47. Se han ideado técnicas de
separación radioqufmica que permiten medir la activi
dad beta o gamma del cesio sin cliscriminación de
energía33,3fi,38,39. Sólo desde hace poco hay patrones
adecuados disponiblesü. Se puede obtener una exacti
tud ele ± 25% median te la comparación de la activi
dad beta del Cs137 con la de un patrón de Sr90• Con
vendría organizar un programa de comparación
recíproca para establecer patrones de Cs137.

16. La mejor forma de medir in vivo la carga de 1131
en el organismo humano consiste en medir la actividad
ele la tiroides con un contador de centelleo, con discri
minación de energía48-51. La espectroscopia gamma
también es útil para determinar directamente la
presencia de este radioisótopo en otras materias,
aunque se han descrito técnicas radioquimicas que
permiten medir independientemente la actividad de!
yodo52,fi3. Pueden obtenerse patrones aclecuados en
el comercie-s.

17. Para determinar el radio, hay que preparar una
solución de la muestra, como en el caso ele Sr90, y
proceder luego a la medición, ya sea mediante una
técnica en que se use la emanación de radón55, o
mediante separación radioquímica y recuento de la
actividad alfa del radi056,57. Pueden conseguirse
patrones en el comercio31.32

18. En la literatura rac1ioquímiea actual se descri
ben con respecto a muchos otros núclidos (productos
de fisión, actividades ind ucídas, materiales fisionables
e isótopos naturales) métodos que parecen ser entera
mente satisfactorios en la mayoría de los casos.
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1. DISIPACIÓN DE L\ ENERGÍA FTSIC.\
(Factores espacio y tiempo)

Introducción-Efectos directos e indirectos

1. El efecto ele las radiaciones es inducido por los
procesos de absorción, cuando la energ-ía de las ra
diaciones se disipa en la materia irradiada. Aparr«
la excitación, se cree que la ionización de moléculas es
en gran parte el factor determinante ele la iniciación
de reacciones químicas primarias. En la actualidad
existen dos teorías principales para explicar la forma
en que las radiaciones actúan sobre los organismos
vivos: una es la de la acción directa y la otra la de la
acción indirecta. La primera sostiene que las ioniza
ciones efectivas se prod ucen en estructuras ce lulares
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clave o en sus inmediaciones: la probabilidad ele que
su alteración cause daños a las células depende de su
especificidad biológica. Esta hipótesis se ha denomi
narlo frecuen temen te teoría riel "blanco," y después
(le los trabajos ele Dessauer, Crowrher, Holweck y
Lacassagne, Timofeeff-Ressovsky y Lea, sus conceptos
han siclo apoyados por multitud ele físicos; se la revisa
constan temen te para tener en cuenta las m Ucl18 s
novedades que aparecen en el terreno cien
tíf)co1.2 ,3 ,1 ,5.6.7.

2. Por el contrario, la "teoría de la acci6n indirecta"
sostiene que las estructuras celulares biológicamente
específirns se modi fican a ¡ reaccionar químicamen te
con los radicales libres que H' forman en el agua
irradiada o en otras moléculas irradiadas no pertcne-
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dentes a tales estructurase, Como ocurre con muchas
ele las teorías antagónicas que han tenido unas y otras
partidarios ardientes (otro ejemplo son las teorías
corpuscular y electromagnéticas de la luz), es muy
probable que estas dos teorías sean complementarias.
Desde luego, es casi seguro que el mismo componente
celular puede ser afectado de tal forma que se produz
can idénticos efectos biológicos con uno y otro meca
nism0 9,1O ,1l . En los últimos años se han ideado métodos
que permiten demostrar la existencia de electrones no
apareados resultantes del proceso de ionización, no
sólo en aminoácidos cristalinos y otras moléculas
pequeñas, sino también en proteínas y embriones de
plantas y en otras clases ele células.

3. A continuación, se tratará de presentar un breve
esbozo de algunos aspectos fundamentales elel pro
blema.

Transferencia lineal de energía (TLE) y eficacia bioló
gica relativa (EBR) de diferentes clases de radiaciones

4. Se ha comprobado que la eficacia de la radiación
iJor ionización para inducir un efecto determinado,
varía a menudo según el tipo de radiación. Considere
mos primero un fenómeno causado por una sola ioniza
ción, tal como la inactivación de una enzima o ele un
virus; la radiación que produzca una densidad ióníca
red ucida será más eficaz que la radiación que dé una
gran densidad ióriica en el caso de pequeñas estruc
turas in vitro, porque parte de la ionización de la
última se perderá. Por el contrario, una radiación de
gran densidad de ionización será más eficaz cuando se
necesiten varias ionizaciones simultáneamente o en un
tiempo relativamente corto dentro de la estructura
sensible. Así, pues, la eficacia biológica relativa (EB R)
de las radiaciones varía en función ele su transjerencia
lineal de energía (TLE). Esta expresión describe la
distribución espacial de la transferencia de energía
física en la materia, y explica la pérdida de energía de
la radiación no sólo por obra ele los procesos ionizantes,
sino también POl- obra de otros procesos, tales como la
disipación ele calor o la excitación de átomos. Es una
consecuencia teórica ele estos hechos que algunos de
los efectos pri marias de las racliaciones se producen en
un tiempo más corto que el requerido para que los
procesos iniciados por ionización o excitación pierdan
su distribución espacial inicial (quizá no pase de una
millonésima (le segunclo); y también que los receptores
biológicos pri marios de la radiación no están distri
buírlilS de UI1<1 manera homogénea en toda la célula12.

5, En el ratón se ha observado que cuando se trata
de causar la muerte COIl radiaciones ele poca intensidad,
de .u-ortar la duración de su vida, de inhibir el desa
rrollo (le tumores y de inducir cataratas, la eficacia
hiolóvicu rcli ti va (Í'~B R) aumen ta rápidamente con la
clcnsi-lad ióniri: sin embargo, el aumento es menor
nn!l'lo se considera la acción sobre las gónadas
(e;tcriliz u-ión), sobre la piel (depilación), sobre la
Iórmul.i lcucociuria, () la inducción ele m ú lti ple"s
;\I!orl1l,tlidades eromosólllicas en la Drosophila12,14,],>

E:! h Tradescan tia, la frecuencia ele ciertas anorrnali
rli k.-; crDmosómicas es muy alta cuanelo. se la ha
80111 .t il» a una irradiación ele gran dens¡elad1

.
3

. La
t r In Jcrcllcia lineal de energíal2 sólo influye ligera
mente en las mutaciones de los microorganismos yen
algunas mutaciones ele la Drosophila.

6. Las investigaciones ele Leal y Zirkle~2 sobre esta
cucst ión han demostrado que se porlían obtener
importantes resultados teóricos comparando los

efectos ele la densielad iónica, Lea había tratado de
utilizar como argumento favorable él la teoría clel
blanco los datos de que disponía entonces acerca de
la disminución de la frecuencia de las rupturas
cromos6micas con la dismin ución de la densidad
iónica, Sin embargo, de la monografía de Zirkle se
desprende que es a menudo muy difícil incluir en una
teoría general los cambios de la EBR correspon
dientes a efectos comparables, porque en muchos casos
el sen tielo del cambio de la EBR no es el mismo para
obtener efectos análogos en materiales diferentes y la
EBR puede depender mucho de las condiciones de
irradiación (por ejemplo, de la tensión de oxígeno).
Por ahora es muy difícil hacer una generalización
definida.

7. Todavía no se comprende cómo se disipa la
energía de la radiación dentro ele las células vivas, a
pesar de que sc conocen bastante bien los aspectos
físicos de la pérdida de energía y de que se han pro
puesto hipótesis acerca de la distribución de los
radicales libres a lo largo ele las trayectorias de la
radiación. Sin embargo, no se tiene una noción clara
ele cómo esta energía física se manifiesta en cambios
químicos tales como la ionización y la excitación. Para
tener una iclea más exacta ele lo que ocurre, quizá
conviniera utilizar modelos estructurales inertes o
efectuar experimentos consistentes en comparar la
TLE para un virus situado dentro y fuera de las células
huésped. Cuando se conozca mejor este mecanismo, el
uso de radiaciones de diferente TLE puede llevar a
obtener estimaciones precisas del tamaño de las
estructuras biológicas afectadas,

Relaciones dosis-efecto

8. Cuando se irradia un substrato homogéneo, la
energía se distribuye de una manera impredecible y la
probabilidad de tener un impacto sobre una molécula
depende de su concentración y su volumen. La con
centración del substrato intacto decrece al progresar
la radi6lisis, y hay razones teóricas para predecir que,
con radiaciones de poca densidad, si una ionización
basta para causar el efecto, la relación entre las
estructuras restantes intactas ("sobreviVIentes") y la
dosis será exponencial, Sin embargo, si se necesi ta UIl

número de fenómenos ionizan tes relativamente pe
queño, el número de efectos observados será aproxi
madamente proporcional a la dosisl 6,l7,18. Para este
tipo de efecto no hay umbral, lo cual significa que toda
dosis, por pequeña que sea, es eficaz y causa alguna
alteración.

9. Por el contrario, si se necesitan varios fenómenos
ionizantes o impactos, el efecto sólo se manifiesta
después que en la estructura sensible se ha acumulado
una dosis de cierta magnitud: entonces, la curva de
dosis-efecto es sigmoide16•17.lR.lO. En este caso, hay un
umbrcl que, sin embargo, puede ser s610 estadístico,
como sucede cuando es preciso que dos estructuras celu
lares idénticas queden irreversiblemente alteradas para
que se manifieste e1efecto, cosa que ocurre con las rn u ta
cienes letales recesivas en las levaduras-". Otros efectos
de umbral aparecen cuando una estructura alterada
se restablece o unas células destmídas se sustituyen
por otras, como sucede a menudo en los organismos
mul ticelulares. donde puede haber muchas interferen
cias que se interpongan entre el fenómeno físico
primario y su manifestación biológica.

10. Con frecuencia, el significado de la relación
dosis-efecto es dificil de comprender debido a que la



curva puede cambiar dramáticamente cuando se
modifican las condiciones de irradiación (irradiación
aeróbica o anaeróbica ; cambio del medio de cultivo);
esta dificultad puede presentarse sobre todo al estudiar
un fenómeno tan complejo como la muerte celular,
cuyas causas pueden ser múltiples y diferentes en
distintas circunstanciasé'.

11. Con todo, se sabe que varios procesos radio
biológicos dan curvas exponenciales de dosis-efecto en
determinaclas condiciones ambien tales, como en el caso
de muchos efectos letales sobre virus y rnicroorganis
mos 2L22• En células cliploides de levadura19.23 o células
de mamíferos24 en cultivo tisular, la curva dosis-efecto
resulta sigmoide cuando son irradiadas por rayos X.
En el caso de las células diploides el tipo sigmoide ele
la curva es compatible con un proceso de doble
impacto, explicándose la respuesta exponencial en la
hipótesis de un impacto único. Uno de los mejores
argumentos para defender la teoría del blanco es que
en el caso de virus pequeños es posible estimar con
bastante aproximación el tamaño del blanco-! y que
las curvas de supervivencia del bacterióíago protegido
son muy semejantes in tniro y durante los primeros
minutas de la infección-s, Estos resultados pueden
explicarse suponiendo que la ionización primaria se
produce dentro de la estructura sensible, que es el gene
en el caso de una mutación. Sin embargo, en la
actualidad es difícil aceptar este concepto del blanco
sin modificación, debido a la posible contribuci6n de
radicales difusibles proceden tes del agua o de otras
moléculas situadas en las proximidades inmediatas del
blanco. Sin embargo, se cree que los radicales sólo se
difunden a distancias de unos 30A. Como la mayoría
de los efectos no se han manifestado plenamente en
cuanto cesa la irradiación, hay un intervalo durante
el cual puede haber restauración, y el hecho de que
ésta se produzca o no puede modificar la curva dosis
efecto. Se sabe m uy poco acerca de lo que ocurre en
ese intervalo; la cadena de fenómenos puede ser
relativamente "simple" en la expresión de una muta
ción puntual en microorganismos o hasta quizá en una
célula germinal de mamífero, pero es indudablemente
muy compleja cuando se trata de la inducción de tumo
res malignos. El número de mutaciones en poblaciones
de bacterias21, de Drosophila-e y quizá de ratones-",
aumenta linealmente con la radiación hasta dosis
moderadas, y sucede 10 mismo en el caso de ciertas
aberraciones cromosómicasél y quizás de la inducción
de leucemias28,29. Sin embargo, las determinaciones no
se extienden hasta valores tan bajos como los ele la
radiación de fondo, y todavía es mucha la incerti
dumbre acerca ele lo que ocurre a estos bajos niveles,
aunque es muy probable que la radiación de fondo
cause algunas de las mutaciones que se producen de
modo natural, y contribuya así en cierta medida a la
evolución de los organismos vivos y a su carga ele
riesgos mutacionales a que están expuestos. Esto
significa que, a juzgar por lo que sabemos actualmente,
toda irradiación, por pequeña que sea, irá seguida de
efectos biológicos. Por eso resulta muy importante
establecer con gran exactitud la forma de la curva
dosis-efecto en la región de las dosis más bajas a fin ele
poder calcular la contribución de la radiación natural
a clistintos efectos. Jil número de animales de labora
torio necesarios para obtener un buen grado ele exacti
tud crece enormemente conforme decrece la dosis y
disminuye la mag-nitud o la frecuencia ele la respuesta.
En el raso ele las poblaciones humanas, C0l110 cada
individuo es importante, la única "muestra experi
mental" adecuucla en lo que respecta a los efectos de
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dosis pequeñas la constituye la totalidad de los seres
humanos vivos. En este caso, la única solución segura
consiste en llegar a comprender mejor los procesos
fundamentales que se producen. Este es quieá el único
medio de resolver algunos de los problemas básicos que
plantea la irradiación a baja dosis.

El factor intensidad-tiempo

12. El tiempo que se tarda en administrar una dosis
dada de radiaci6n puede variarse para obtener muy
altas o muy bajas intensidades por unidad de tiempo.
Un cambio de intensidad no afectará el resultado final
cuando varios fenómenos ionizantes separados con
tribuyen independientemente al efecto observado; lo
mismo debe ocurrir con algunos de los fen6menos que
tienen reacción exponencial, pero no es así para todos
ellos. Por el contrario, cuando se trata de fenómenos
que presentan curvas sigmoidea, pueden necesitarse
varias ionizaciones casi simultáneas (así sucede cuando
hay procesos de restauración); entonces, una dosis
dada resulta menos eficaz si se administra a lo largo
de un período de tiempo prolongado31.32 ,39. Sin em
bargo, no siempre ocurre así, y se sabe que tratándose
de inactivar las dos regiones crornosómicas hom61ogas
de una célula diploide, la prolongación de la radiación
no altera el efecto.

13. El estado fisiológico de la esperma ele la
Drosophila se mantiene muy constante durante un
período considerable, y se ha comprobado que la
inducción de mutaciones por irradiación de los machos
no varía con la intensidad ele la irradiación'", Lo mismo
ocurre en el caso de la inducción de la mayoría ele las
deformidades provocadas en el embrión del ratón. Sin
embargo, en algunos casos la gravedad de la defor
maci6n es mayor cuando se fracciona una dosis
deterrninada'". Un cambio de intensidad de uno a un
millón no modifica el número de fagos inducidos en el
E. coli K. 1237,38. En cambio, el número de ciertas
aberraciones cromosómicas en microsporas de Trasdes
cantia o en semillas de Vicia 34.36-lo mismo que los
intercambios crornosómicos que requieren la produc
ción simultánea de dos rupturas-a menudo dependen
mucho del tiempo que se tarda en administrar la dosis:
a mayores intensiclades corresponden intercambios
más abundantes. Cuando se aumenta la duración de
la irradiación, llega un momento en que la eficacia ya
no disminuye; existe una relación entre ese momento
y el lapso durante el cual las rupturas permanecen
abiertas. Sin embargo, la situación se complica por el
hecho de que la velocidad del proceso de recombina
ción depende de la actividad respiratoriat-. Tratándose
ele causar la muerte de organismos complejos como los
ele mamíferos, que es resultado ele un daño celular
sumamente complejo, la radiación es muy eficaz a
altas intensidades pero 111 ucho menos a bajas in tensi
c1ac1es40.\l ,42.

14. El tiempo que se tarda en administrar la radia
ción adquiere gran importancia si el sistema estudiado
experimenta algún cambio durante ese tiempo: la
radiosensibilidad de muchos procesos celulares varía
duran te el ciclo mitútico, y cabe prever que el efecto de
la radiación será mavor si la in tensidad es elevada
durante el período más sensible ele este ciclo. La
manifestación del daño puede ser entorpecicla por
reacciones biológicas secundarias, y cuando hay
restauración o selección, se puede esperar que, para
una misma dosis darla, el efecto será mayor si la
intensidad es alta. Por estas razones, a menos que se



conozcan las vías [undameniales de los daños causados
por la radiación, no parece justificado creer que un efecto
observado después de una irradiación a alta intensidad
se producirá necesariamente al aplicar la misma dosis a
baja intensidad.

Jnactivación por transmutación de elementos radiactivos

15. Ciertas sustancias radiactivas absorbidas por el
organismo en determinadas estructuras pueden afec
tar a estas, no s6lo por las radiaciones que emiten,
sino también porque la emisión de esas radiaciones va
a menudo acompañada de efectos de retroceso o de
una transmutaci6n en un átomo que poseerá de esta
manera propiedades químicas diferentes. Así, el P-32
puede incorporarse a estructuras biológicas impor
tantes como los virus o cromosomas, y se ha compro
bado en el primer caso que la inactivaci6n debida a
la transmutaci6n del P-32 en S-32 es más eficaz que la
debida a la acci6n de las partículas {3 emitidas'H.45. Es
concebible que el estroncio pueda reemplazar al calcio
o al magnesio, que probablemente son constituyentes
estructurales de los crornosomasw. Se ha sostenido que
un medio pobre en calcio aumenta el número de
rupturas crornosómicas espontáneas e inducidas en la
Tradescantia-t-w, Si estos hechos fueran de aplicación
general, la desintegraci6n del estroncio-90 o del
estroncio-89 poclría afectar a las células, no sólo por la
emisión de radiaciones (3, sino también por una
transmutación en itrio, que tiene propiedades químicas
distintas. Habrá que analizar tales posibilidades y
conocer el papel que desempeñan las cantidades infinitesi
males de metales y tierras alcalinas presentes en estruc
turas celulares importantes antes de negar su posible
intervención en los efectos biológicos de los radionúclidos
que, aparte de emitir radiaciones, desempeñan una
función química específica.

16. Aunque no se haya encontrado Ca-45 por radio
autografía en las células de la médula ósea de ratas a
las que se había inyectado previamente 200 ,!LC,j9, se
han observado aberraciones nucleares en un allium
cultivaclo en presencia de Sr-9050, y convendría seguir
estudiando esta cuesti6n para resolver el problema,
el cual reviste suma importancia para comprender los
daños celulares que pueden originar los radionúclidos.
Su radiactividad específica dentro de las estructuras
celulares, al igual que su velocidad de renovación y su
función química, pueden influir mucho en la inducción
de daños celulares.

11. QUÍMICA DE LAS RADIACIONES

17. Sólo comprendiendo los mecanismos ele la
acción ele las radiaciones sobre los diferentes constitu
yentes celulares, se pueele llegar a comprender lo
que ocurre en las células irradiadas y a aplicar estos
conocimientos básicos a la búsqueda ele agentes
protectores. Se ha logrado reunir gran cantidad de
información útil acerca de los efectos químicos de las
radiaciones sometiendo diversos compuestos químicos
a irradiación in vitro (química de las radiaciones); sin
embargo, si lo que se quiere es comprender bien los
procesos radiobiológicos, los constituyentes biológicos
deben ser estudiados después de la irradiación de los
organismos vivos (bioquímica de las radiaciones),
porque nuestros conocimientos sobre la estructura y
la química celular son todavía muy incompletos.
Además, como se observará más adelante, lo que se
debe estudiar, siempre que sea posible, son los
constituyentes específicos y no las propiedades
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químicas del conjunto. Las moléculas pueden ser
alteradas por efectos indirectos y directos de las
radiaciones.

Efectos indirectos

18. Es sabido que el más abundante de todos los
constituyentes biol6gicos es el agua: ésta constituye
un 70% de la mayor parte de las células vivas (salvo
en el caso de las semillas de ciertas plantas) ya veces
constituye hasta más de un 95%, pero una parte
desconocida de ella es agua interc1uída y forma parte
de las estructuras celulares. Esto ha motivado muchas
investigaciones sobre la radioquírnica del agua.

Efectos de la radiaci6n sobre el agua y los substratos en
solución aC1¿osa51.52

19. Se suele aceptar, aunque no esté en modo alguno
demostrado, que cuando se encuentra en estado
químicamente puro, el agua se ioniza y, a consecuencia
de esta ionizaci6n-así como de reacciones secundarias,
cuya secuencia s6lo es hipotética-se descompone en
OHo (radicales oxhidrilo) y 1-10 (átomos de hidrógeno),
que se recornbinan ; en ausencia de toda impureza,
parecerá que no ha ocurrido nada porque los radicales
no pueden entrar en ninguna otra reacción. Se cree
que durante este proceso se forman cantidades
infinitesimales de H2 y H 20 2• La formación de radicales
se produce en el breve espacio de lO-U a 10-12 segun
dos53•

20. La existencia de los radicales OHo está demos
trada: ciertas radiorreacciones que conducen a la
polimerización del acrilnitrilo tienen su mejor explica
ci6n en la acción de un radical OHo, y lo mismo
ocurre con la oxidaci6n del benceno para convertirse
en feno151.52.

21. En cambio, aún se pone en duela la existencia
de átomos libres de H independientes, debido al gran
poder oxidante de la radiación sobre los substratos en
solución acuosa; se han sugerido varios mecanismos
de radiólisis que no suponen necesariamente la exis
tencia de átomos HO.5! Posiblemente resultará más
fácil interpretar muchas de las reacciones bioquímicas
de la radiación cuando se llegue a comprender mejor
la raeliólisis del agua. Este punto debería ser de g ran
importancia al tratar ele estudiar con criterio lógico
los mecanismos de protección, Aunque algunos ponen
en eluda la existencia del átomo libre de hidrógeno,
muchos autores suponen que existe, y muchas de las
concepciones actuales se basan en tal hipótesis. La
aceptaci6n provisional de esta hipótesis facilitará
mucho la exposición en todos los casos en que se
consiclere un mecanismo en el que intervenga clicho
radical. Si hay oxígeno presente, como ocurre en tina
solución en equilibrio en el aire, también se forman
02HD (radical peroxhidrilo) y H 20 2 (peróxido de
hidrógeno), además de HO y üHO.51

22. Cuando el agua contiene varios solutos, se
producen reacciones qufmicas en ellos debido a la
presencia de los radicales Ha, OHo y 02Ho formados en
la solución por radiólisis del agua. Estos radicales
tienen propiedades reductoras u oxicIan tes (según el
caso) y pueden reaccionar con el substrato, oxidándolo,
reduciéndolo o transformándolo en un nuevo radical
libre. Así, pues, si hay muchos solu tos presentes,
pueden ser modificados por radicales provenientes del
agua o de los otros solutos: este último mecanismo, que
todavía no se ha estudiado bien, quizá revista alguna



importancia en sistemas muy complejos. Cuando se
irradian macrornoléculas, el rendimiento en moléculas
alteradas por ion, es generalmente menor de lo que se
podría esperar a juzgar por 10 que ocurre con moléculas
menores de propiedades químicas análogas; se cree que
-ssto se debe a que los enlaces, que se rompen en estas
estructuras, no pueden separarse unos de otros (los
mantienen juntos otros enlaces intactos de la estruc
tura o no pueden separarse por los procesos normales
de difusión) y lo más probable es que los radicales
formados se recombinen. Es más fácil que se observe
este "efecto de jaula" en soluciones concentradas y en
estructuras celulares complejasñ-. También es probable
que exista algún grupo químico biológicamente inerte,
cuya alteración no afecte la actividael biológica de
algunas macroruoléculas-s.

23. Aunque se producen algunas reacciones reduc
toras cuando se irradian substratos, parece que la
mayoría ele las reacciones son oxidantes52,56. De los
datos experimentales se deduce que una sustancia sólo
es reducida cuando tiene un potencial normal de
oxidorreducción sumamente alto (superior a 0,9 -1 ,O
para los efectos ele los rayos X en ausencia ele oxí
ge no)57.

Naturaleza de los efectos quimicos

24. Las radiaciones ionizan tes pueden alterar tanto
substratos inorgánicos como substratos orgánicos. Las
siguien tes reacciones pueden servir de ejernplos51:

Reacciones oxidantes" pueden ser efectuadas por
radicales ÜHo

a) Eliminando simplemente un electrón de un ion:
Fe 2+---> Fe3+-reacción que se usa en dosimetría
química;

b) Eliminando un átomo H, lo cual deja un radical
que puede combinarse con otro51
2CH 3 COOH---> 2C°l-{2 COOH---> CODH-CH2
CH 2C001-I;

c) Susti tuyendo un hidrógeno por un DHo, como en
la oxidación del benceno a fenoI 51.58.

25. Del mismo modo, las moléculas orgánicas
pequeñas, como los alcoholes, Jos aldehidos o los
ácidos, sufren una oxidación y estos últimos a men uclo
se decarboxi Ían 51.59 ,60, Ot:r~lS veces pueden poli
meriz arse mecliante la formación ele un enlace químico,
posiblemente en rre dos radicales, como en el segundo
ejemplo ele reacción mencionado más arriba; así, el
ácido acético se [HIede transformar en ácido succíniro
e incluso en ácidos orgánicos 111(IS complejos. Los
aminoácidos pueclen clesaminarse por oxidación 51, y si
tienen grupos suiíhidrilos éstos se oxidan a disulfuro
(S-S)6-l y a veces a sulfóxic!o, como sucede en el caso
ele la cisteína60 .61 .

26. Reacciones reductoras.' éstas pueden producirse
como sigue:

a) Por la acción de radicales nI-lO sobre agentes
f uerternen te oxidan tes (caso de los ioda tos y las
sales céricas)51.

b) En ciertos casos, los inciicac!()I"es orgánicos ele
oxidorrcducción se decoloran reversibkmente en
ausencia de oxígcnü62. Es dificil comprender POI"

ahora el mecanismo, debido a que se duela ele la
existencia del átomo ele hidrógeno libre.

e) La cocnzima l (nucleótido ele dífosfopidirina)
puede ser reducida por la radiación a un derivado
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anormal (que probablemente es un dímero de la
molécula na tural ), pero sólo en presencia de un
donador ele hidrógeno, como el etanol63.

27. Las moléculas complejas, como las enzimas y
otr';ls p~·~.teínas65, lo,s, ácidos nuclei.cos,. los lípidos ylos
pohsac~l1c!os, tal.nbl.en se alteran ~n tntro por la acción
de r8:dl';lClones .Ionlzantes; las enzimas y el ácido
desoxirribonuclcico (en el caso del principio transfor
n:adOl~ de bactc.rias) pueden perder sus propiedades
blOl.óglca~68.6~. En la mayoría ele los casos no ha sido
posible c!I1uSlelar I.a .naturaleza de la reacción, por no
conocerse aun suficientemente la estructura de estas
macromoléculas.

a) Uno ele los grupos químicos más sensibles de
pr?teÍnas es el grupo sulfhidrilo (-SH): el OHo
OXIda dos grupos adyacentes transformándolos
en -S-S, lo que se traduce en una pérdida de
actividad biológica cuando, como ocurre con
ciertas enzimas, esta actividad está asociada a
la forma reducida. Los puentes S-S también
o.rigi.nan reacciones de en trelazamien to (cross
hnkmg) entre dos moléculas adyacentes55.81.

b) Se. han. ,observado otras reacciones específicas de
oxidación en algunas macromoléculas incluso la
desaminacíón o descarboxilación de pI:oteínas66 y
la OXIdaCIón de estructuras que contienen enlaces
clobles, como sucede con los ácidos grasos no
saturadosw: pero generalmente se han necesitado
grandes dosis para poder hacer mediciones.

c) Puede producirse un entrelazamiento mediante
la formación de una caclena carbono-carbono a
consecuencia de la combinación de dos radicales
macrornoleculares libres, posiblemente formados
por acción directa o inclirecta71 ·72• Sin embargo,
este proceso se ha estudiado principalmente en
altos polímeros artificiales, corno el alcohol
polivinílico, pero también es muy probable que
se produzca en [as células, donde la concentra
ción local o la orientación de las macromoléculas
una respecto de otra puede favorecer tal proceso,
como en los cromosomas o duran te la formación
ele otras estructuras celulares orientadas. En
verdad, hay buenas pruebas de que se produce
en las proteínns" y en el ácido ciesoxirribonu
clcico?l.

d) Se ha demostrado rlararnen te que algunos efectos
cle las radiaciones ionizan tes sobre las moléculas
complejas de in terl'S biológico se deben a radi
cales UHo; así acontece con la inactivación de la
ribonuck-asn, de la carboxipcpt idasa o de las
ellzil.nas SIl. Estos efectos pueden duplicarse
median te OHo prod uc-ido qufmicamente'". Sin
embargo, en el caso del bartcriófngo S¡}6 o de la
c:\talasa7H, se ha sugerido que la innr-tivacién es
consecuencia ele un mecanismo reductor pero
debido a la problemática existencia de átomos H
independientes en las colldicioncs usuales de
irradiación, es probable que no pueda saberse con
certeza cuál es el mccanismn exacto, pues unos
experimentos nuevos" pmlrbn conducir aún a
otras intcrpretaciones. 1':1l muchos casos, todavía
no se ha dctcrrninndo el rueca nismo ele la
inac tivación.

e) Es posible que las propiedades físico-químicas ele
estas moléculas se modifiquen: la asimetría de
I~)s ácidos nuclC'il:os66 ,67.70. ele las proteínas
h~ros.as80 o. el el ácido hi:t!urónico79 puede dis
Il1Il1L11r, posiblc mcme pero no necesariamente,



como resultado de una despolimerización ; a
menudo se modifica el espectro de absorción' de
estos compuestos, lo que indica una alteración
del grupo cromóforote ; la estabilidad de las
proteínas y ele los ácidos nucleicos ante el calor
u otros agentes desnaturalizantes disminuye
generalmen te70.

~jectos directos

28. En el caso de un efecto directo1 ,82, la ionización
causada por la radiación afecta a la molécula o estruc
tura que se estudia. Es probable que la energía disi
pada en una parte de tal molécula será transferida a
toda la estructura y que los fenómenos de ionización
o excitación no se producirán necesariamente en el
punto de la primera interacción. Si la molécula se
ioniza, es posible que se formen radicales reactivos
libres y se ha comprobado la existencia de electrones
no apareados en experimentos basados en la resonan
cia paramagnética; si no hay agua, se observa la
existencia de estos radicales durante semanas o
n1esesS3,S4. En soluciones acuosas, la vida de los radi
cales es mucho más breve (unos cuantos minutos).
'T'ambiéri se han hecho tales estudios con células irra
diadas, y han indicado que los radicales libres existen
e 11 rea ¡idadS•J,85.

29. Puede producirse un entrelazamiento de macro
rn oléculas, como ocurre con el polietíleno, probable
mente por reacción entre una molécula ionizada y una
normals6. La falta de un electrón en un enlace químico
puede hacerlo inestable y provocar su hidrolización o
ruptura, y algunos de los iones también pueden
r-eaccionar con moléculas normales haciendo que éstas
se entrelacen, como ocurre en ciertos polímeros
sin téticos'". La absorción de energía procedente de la
r a.d iación ionizante no siempre tiene por resultado la
expulsión de un electrón: cuando la ionización no se
p,-oduce, el grupo de átomos puede excitarse durante
un período que no pasará quizá de 10-s seg., lo cual lo
hace más susceptible ele reaccionar con otras moléculas
)' ele sufrir modificaciones químicas". La excitación es
el único proceso responsable ele la alteración ele ciertas
sustancias por radiaciones ultravioletas o visibles y,
por ]0 tanto, el empleo de estos tipos de radiación es
sumamente útil a este respecto.

30. El estado físico de una molécula proteínica puede
hacerse variar, y se ha clemostrado que cuando una
pro teína inicialmen te globular, como la pepsina, se
el espliega en una in terfase aire-agua y es irradiada
como capa monornolecular, esa proteína es mucho más
sensible que cuando las moléculas "estiradas" han
sido comprimidas en fibras88.

Distincián entre los efectos directos y los efectos
i rtd.irectos

Efecto de dilución

31. I~n un sistema simple es posible distinguir entre
los efectos directos y los inelirectos aumentando la
concentración de las moléculas que se estudian. En el
caso de los efectos indirectos, el rendimiento en molé
C lilas de soluto alteradas d ismin uye a medida que
a u mcn ta la concentración del solut089 ,m, Así, se ha
calculaclo que en una solución al 1% de la enzima
carboxipepticiasa, más elel 90% ele la ínactivación es
indirecta: en una solución al 20%, s610 el 60% del
efecto es indirectow.
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Desecacián y protección

32. También es posible obtener información sobre
la importancia relativa de los mecanismos directos e
indirectos comparando el rendimiento de una reacción
por radiación en el mismo substrato después de
desecado, en una solución totalmente protegida y en
otra sin substancia protectora, aunque es probable
que no se pueda lograr una protección absoluta contra
los efectos indírectos'".

Coeficiente de temperatura

33. Si en el efecto indirecto intervienen radicales
libres difusibles, es de prever que la influencia de este
tipo de efecto podrá reducirse considerablemente con
gelando la soluciónv- como se ha comprobado experi
mentalmente. Sin embargo, irradiando substancias
secas a diferentes temperaturas, se comprueba que el
efecto directo de la radiación ionízante también varía
con la temperatura, lo que hace más arriesgado, pero
sin embargo útil, el uso de coeficientes de tempera
tura82,

Efecto oxígeno

34. La existencia de un efecto oxígeno (párrafo 38)
se consideraba hasta hace poco como criterio para los
efectos indirectos: sin embargo, como la radiosensibi li
dac! de las proteínas y polímeros secos varía con la
tensión de oxígen093 .94, ya no puede considerarse esta
prueba como segura hasta que se conozca mejor el
mecanismo de los efectos oxígeno.

35. La determinación de la proporción en que
contribuyen los efectos directos y los indirectoss
constituye un gran problema en radiobiología, y su
solución ayudará mucho a encontrar métodos de
protección química. Se ha hecho un primer ensayo con
levaduras; cuando son irradiadas en estado seco e
hidratado el orden de magnitud ele ambos tipos de
efectos es muy semejaritevt. Sin embargo, apenas se
conoce la organización molecular de la mayoría de las
estructuras (cromosomas, partículas citoplásrnicas,
nucléolos, membrana celular), y los mismo ocurre con
la contribución del agua libre o intercluída a la forma
ción de esas estructuras y con la posibilidad ele que los
radicales libres formados durante la irradiación se
difundan en el interior o en torno ele las mismas. Es
indudable que una mejor comprensión de todos estos
problemas fundamentales sería muy valiosa.

El efecto de la TLE

36. Según el tipo de radiación empleado, el rendi
miento por par ele iones formarlo puede variar debido
a diferencias de TLE. Se ha calculado para soluciones
acuosas que las radiaciones ele elevada ionización
específica (partículas a, neutrones lentos, electrones
blandos) producen altas concentraciones ele radicales
EO y OEo a lo largo de la trayectoria ele íonizaciónw;
por tanto, su rendimiento por par de iones en una
solución acuosa será menor en comparación con las
radiaciones 'Y, los rayos X o los electrones de gran
energía. En el primer caso, como los radicales tienen
una distribución espacial más densa, habrá más
probabilidades de que se recornbinen o neutralicen
entre sí, y esto explica el menor rendimiento de reac
ciones como la oxidación de la tirosína v la inactivación
ele la enzima carboxipeptidasa o deO distintos virus
cuando se usan radiaciones ele gran ionización espe
cífica12.



37. Estas partículas densamente ionizantes forman
th O2 , H20 2Yquizá H002, a consecuencia c1e la radiólisis
del H 202en el agua, incluso en ausencia de oxígeno, y hay
casos en que se ha demostrado que el H202 era respon
sable de una parte por 10 menos del efecto de estas
partículas; se ha estimado que la concentración local
de H 20 2 puede alcanzar la molaridad a lo largo de la
trayectoria de las partículas cx 96•

El efecto oxigeno

38. En soluciones acuosas aireadas, irradiadas con
rayos X o "/, se forma H202 y se cree que también se
produce el radical 02Ho (peroxhidrilo) como conse
cuencia de la reducción del oxígeno molecular por un
átomo HO 5197,100; en tales soluciones, el rendimiento de
radioxídación de muchos su bstratos aumenta notable
mente, a veces en un factor c1e 3 a 6. En el caso de las
partículas más densamente ionizantes, como estos
radicales se forman incluso en ausencia de oxígeno,
apenas se observa un efecto oxígeno apreciable51.9s.99.
En algunos casos aparecen nuevos productos de oxida
cíón, como cuando la alanina irradiada se oxida para
transformarse en ácido pirúvico-vl (que también se
forma como producto ele la. oxidación natural de la
alanina por efecto de la aminoácido-oxidasal'". En
algunas reacciones de degradación del polirnetacrilato
el oxígeno es necesari0 97,102 ; la acción oxidante del
02Ho sobre los ácidos orgánicos también hace que se
formen hic1roperóxidos o perácidos orgánicos51.103,10.J.

No parece que la proporción de inactivación de ciertas
enzimas no su lfhidriladas dependa de la presencia de
oxígeno, pero las enzimas SH son mucho más radio
sensibles en presencia de oxígeno105. Parece que otras
sustancias biológicas, como el ácido desoxirribonu
clei c061 ,68,102 o el bacterióíago76 (que es una desoxirri
bonucleoproteína) son inactivadas por las radiaciones
ionizantes, mediante mecanismos en gran parte inde
pendientes ele la presencia ele oxígeno. Lo mismo
sucede con la inducción del bacteriófago en E. coli
K1237 ,106. Pero se ha demostrado que al irradiar el
ácido desoxirribonucleico en presencia ele oxígeno
pueden formarse hiclroper6xiclos que resultan casi
seguramente del efecto inclirecto de los radicales
perhielroxilos sobre las bases pirimidínicaswt. Sin
embargo, la propia molécula excitada ele ácido desoxi
rribon ucleico puede formar compuestos similares al
reaccionar con el oxígeno molecular, y esto hará que
se formen directamente hidroperóxidosl'". Se ha
demostrado recientemente que en proteínas deshidra
tadas (tripsina) también se manifiesta un efecto oxígeno
cuando son irradiadas con una radiación poco ionizantc
(rayos X o "/); esto quizá se deba a iones O2- 93•

Efectos ulteriores

39. Se ha observado con frecuencia que las molé
culas estudiadas continúan experimentando altera
ciones después ele que ha cesado la irradiación. Así
ocurre para la oxidación de la tirosinalOH, o para la
inactivación de ciertas protcínasI10, ácidos nllcleicos67 ,
bactcriófagol!", o tras n ucleoproteí nas113 o del ácido
hia lurónicol". Cuando se investiga la actividad de
transformación del ácido elesoxirribonucleico del
neumococo, éste no parece presentar ningún efecto
ulterior después ele irradiarlo en un extracto de leva
dura al 1%68.

40. El efecto ulterior parece ser resultado de un
proceso primario que se suele desarrollar en presencia
de oxígeno disuelto, pero es posible que no baste por
sí solo para inactivar la molécula, Quizá se deba al
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H2021l1 o a los hidroper6xidos orgánicost-- formados
en la solución, pero se han presentado otras hip6tesis.

41. El caso más estudiado es el del ácido dcsox.i rj-];
bonuc1eico: se ha postulado la existencia de muchos
mecanismos, por ejemplo, la formación oxidativa de
enlaces lábiles de fosfatos con los anillos glucídieos de
la cadena rnacromolecular o el lento desenrollamiento
de la doble estructura helicoidal del ácido desoxj rt-i,
bonucleicol14.115.1l6. Aunque en el caso del ácido
desoxirribonucleico no parezca necesario el H20~
formado en la soluciónl'", éste quizá tenga un efecto
muy pronunciado sobre el baeteriófago 3 13, que Se

hace más sensible a ese agente después de la irradia
ción; el S13 también se vuelve más sensible a ciertos
agentes reductores, como el ácido ascórbico'", COIllO

no parece que el efecto ulterior se produzca después
ele la irradiación de sustancias en estado seco (en el
caso del ácido desoxirribonucleicojw, ese efecto parece
ser consecuencia de un efecto indirecto de la irradia
ción. No se podrá estimar su contribución en los
organismos irradiados antes de conocer mejor la acción
directa e indirecta in vivo.

Radioprotecci6n

En sotucián acuosa

42. En una reacción radioinclucic1a que se produce
en agua, el hecho de que la mayor parte ele los efectos
sean de origen indirecto tiene consecuencias teóricas
fundamentales, así como importantes consecuencias
prácticas.

43. Cualquier otro soluto, al reaccionar a expensas
de las moléculas de agua con los radicales libres
formados las hará menos asequibles a la sustancia
estudiada, y posiblemente protegerá a ésta por un
mecanismo competidore-ü". A este respecto muchos
compuestos orgánicos o inorgánicos son eficaces in
vitra, entre ellos la tiourea, -la anilina, el fenol, la
cistcarnina y su derivado por oxidación, la cistarnina 97,

Y el S-2-aminoetilisotiuronioo BroHBr (AET)1l8.

44. Las sustancias capaces de reaccionar con grupos
esenciales de enzimas pueden proteger a estos grupos
si están presentes durante la irradiación; al retirar el
agente después de la irradiación se comprueba que el
grupo no se ha modificado, y se ba demostrado que
éste es el mecanismo que actúa en el caso de enzimas
SE protegidas in vitro por ciertos reactivos SH65,u9.
Muchas enzimas también son protegidas por su
substrato120, por su coenzirna o por agentes inhibidores
competicJores121,122.123, c1ebido asimismo probable
mente a que los puntos biológicamente activos ele las
moléculas de la enzima son amparados por el protector.
Además, se ha sugerirlo que el grupo SH de la cistea
mina puede proteger a los grupos SH ele enzimas
ligándose con ellos reversibleruente mediante puentes
S-S. En otros casos puede postularse In existencia ele
COI11piejos disociables ánalogos121.125.

45. Si se impide que los radicales orgánicos resul
tantes de moléculas irradiadas se difundan separada
mente LInos ele otros, se favorecerá su rcr-ornhinución.
Esto constituye otro mecanismo posible de radio
protección y puede lograrse probablemente por con
gelación a bajas tem penüuras't».

46. La reducción de la tensión de oxígeno inhibirá
aquellos efectos ele la radiación que se sabe se acentúan
en presencia ele oxígeno. Ha," muchas formas ele
establecer rond icioncs anóxicas", en tTt' las cuales está



el uso de productos quirmcos como el hidrosulfito, la
cisteína o la cisteaminal-? ,129, así como el de los
inhibidores más corrientes de la respiración. In vivo, es
probable que también originen condiciones anóxicas
muchos substratos orgánicos reductores que consumen
el oxígeno celular por medio de los procesos respira
torios normales2o,128. En la actualidad es difícil saber
la con tribución exacta de estos mecanismos en el caso
de ciertos agentes protectores, como la cisteína o la
cisteamina; es probable que varíe según el tipo de
substrato, la presencia de otros solutos y la concen
tración de las distintas sustancias.

En estado seco

47. Sin embargo, es posible proteger a las moléculas
en estado seco. Se ha demostrado que las cuatro
primeras sustancias enumeradas más arriba (párrafo
43), cuando se incorporan a un polímetacrilato sinté
tico, la protegen elurante la irradiación aun en estado
sec055• En estado sólido, como no hay ningún radical
acuoso presen te, es probable que la acción protectora
se deba a la transferencia de energía al rac1ioprotector
a Lravés de las moléculas del polímero, Este sería el
mecanismo ele protección en el caso ele la acción directa
de la radiación sobre la molécula. El ácido ribonu
cleieo elel virus mosaico del tabaco también parece ser
protegido por la cisteína contra los efectos directos-w,

Restauraci6n

48. La restauración es un proceso por medio del
cua 1, partiendo del material irradiado, puede obtenerse
el producto original con sus características normales.

49. Se ha demostrado que los agentes reductores,
cuando se añaden después ele la irradiación, son
capaces de restaurar toda su actividad a muchas
enzimas SH, La restauración es completa s6lo cuando
las dosis han sielo muy bajas; a medida que aumentan
las dosis, la reversibilidad es cada vez menos completa,
lo cual demuestra que los diferentes puntos ele una
111isma especie molecular son alterados con diferen te
eficacia65.

50. Aunque algunos compuestos se oxidan o reducen
normalmente durante los procesos celulares normales,
las oxidaciones o reducciones rudiobiológicas pueden
dar origen a un producto que no es el natural y que no
puecl e ser restnurado por procesos natural~s a un
compuesto biológicamente activ063. La coenzrma 1 es
reducida por los rayos X o 'Y danelo un producto no
natural solamente en presencia de alcohol, que se
oxida v se convierte en un acetaldehiclo; la reacción no
es reversible por oxidación enzirnática. Parece ser que
lu gran rua vorfa de las reacciones radioquírnicas son
i rreve rsi ble~ in vitro. Si una radiorreacei6n análoga a
la preceden te debiera producirse in vivo, los procesos
onzi mát itos na t urales podrían restablecer el substrato
;l sU estado natural, ya su vez el acetalclehido formado
p()drí,] reducirse a etanol.

Estado actual de la teoría del "blanco"

.'i1, Según el sen rielo que en un principio le di6
('ro\\'t he;- en 1924, u n "nln nco " en radiobiología es una
('st r urt 11r;] cclubr sensihl« cuya i nact ivar ión , por una
() m ás ion izacioncs (impactos), resultará en los efectos
hi(llúgicos ol iscrvarlos. Cuando la ionización se produce
l'~ü'lllc;i\';1l1l"llte en la estructura se.nslble ,(efectos
c liruct os) l'1 ('ol1ocillliento de la relación dosis-efecto

- , I I "1 1 "!1;J pc-rmi 1ido ('alcuhr el volumen re) an~o .
'Trn t á nr losc de virus pequeños secos o muy proleglllos
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que son inactivados por una sola ionizaci6n eficaz, ha
sido posible, partiendo de esta base, rrieclir su volumen
y su peso molecular y obtener valores que concor
daban con los obtenidos por otros métodos. Como el
agua es un importante constituyen te celular, cabe
pensar que una parte del efecto biológico ele las
radiaciones sea de naturaleza indirecta: esto plantea
nuevos problemas en cuanto a la aplicabilidad de la
hipótesis del "blanco" a las células vivas, Si se
pudieran suprimir todos los efectos indirectos, corno se
cree ocurre en semillas secas, no habría problema. Por
ahora no hay medio seguro para logrado: el cargar el
organismo de protectores químicos, congelar las células
o reducir la tensión de oxígeno, no son tal vez med,ios
muy eficaces pues no puede preverse en qué medida
un agente protector químico alcanzará a la estructura
celular considerada, y porque es posible que los radi
cales libres permanezcan congelados en su punto de
origen o cerca del mismo hasta que se deshielen las
células para someterlas al análisis biológico. Por lo
tanto, se necesita saber más sobre la importancia
relativa de los efectos indirectos y sobre las distancias
a que se pueclen difundir los radicales libres antes de
ser neutralizados o de alcanzar los "blancos" celulares.
Para poder establecer un criterio definido que se preste
a las observaciones, habría que definir perfectamente
las reacciones bioquímicas o biol6gicas dependientes
de los blancos. Cuando se cumplan estas condiciones,
probablemente podrá usarse el concepto del blanco
como un ú til instrumento de análisis; actualmente se
están realizando trabajos en este sen t.ido.

llI. EFECTOS mOQuÍMICOS

52. Con las técnicas bioquímicas es posible que
pueda averiguarse la sucesi6n de fenámenos químicos
desde el momento en que los constituyentes celulares
son sometidos a la radiación hasta el momento en que
aparecen los efectos biol6gicos. Así, pues, el primer
paso en ese sentid? consi~t~r~ en buscar u~ fen6meno
bioquímico inmediato o 1111Clal. Se han utilizado dos
métodos: el estudio de los efectos sobre los constitu
yentes celulares, por un lado, y sobre los mecanismos
bioquímicos, por otro.

Constituyentes celulares

53. La búsqueda del daño estructural sufrido por
consti tuyen tes celulares i~portantes, puede !1acel:se
determinando, lo antes posible después ele la irradia
ci6n, las propiedades biológicas o Ifsicoquímicas de
los distintos componentes celulares cuya integridad
parece ser importante para la economía de. la célula.
Pueden examinarse ele esta manera las enzimas o los
ácidos nucleicos, pero aunque se han uti}izado (!o~is
elevadas, hasta ahora no se han obtenido 1l1~1ClOS
definidos a pesar del gran r,túmero ele observaciones
que se han hecho, La conclusión general par,ece se,r que
la mayoría de la proteínas ce!ul~.res son radlOrreslst~n
tcs; los mismos grupos su1flmlnlo, que son tan radl~
sensibles en solución diluída132,13-1 , no parecen sufrir
daños considerables in v'¡vo12G,.133 , Del luismo mo~o, !~s
coenzimas v vitaminas esenciales no aparecen signifi
cativarnente alteradas inmediatamente después d.e.la
irradiaciónlé". Esto se debe a que, salvo que se adrninis
tren dosis muv altas, sólo es afectada una parte muy

'.. ,[26peq ucña de estos constItuyentes .

54. Conviene tener presente q~]e, en estas tentativ:as
hechas para identificar las e~pec~~s moleculares radio
sensibles investigando la oxidación ele los grupos SH
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o los cambios en la asimetría molecular, se suelen
considerar estas moléculas en conjunto, y que incluso
cuando se efectúan análisis específicos se comprueba a
menudo, como en el caso de la coenzima A, que no se
puede descubrir ninguna alteraciónl's. Estos resulta
dos negativos no excluyen la posibilidad de que se
alteren un pequeño número de moléculas que regulen
ciertos mecanismos fundamentales (por ejemplo, la
división celular) o que tengan una ubicación particu
lar, pero en la actualidad faltan conocimientos gene
rales sobre la existencia misma ele tales moléculas
específicas.

55. En el caso ele los constituyentes genéticos (cles
oxirribon ucleoproteínas), que se supone forman una
cIase relativamente poco numerosa ele moléculas posee
doras cada una de un alto graelo de especificidad
biológica, la alteración de una sola unidad se traduciría
por algún daño celular que se manifestaría al extremo
de la cadena de reacciones iniciada en esa molécula.

56. La cuestión ele la radiosensibilidad de los ácidos
nucleicos in vivo sigue siendo objeto de controversias,
aunque los datos obtenidos indican que los complejos
nucleoproieinicos quedan probablemente disociados en
muchos tejidos después ele una irradiación modera
da67 ,126. Sobre la base de mediciones efectuadas in
uitro, se ha calculado que una dosis ele 100 r puede
dañar entre 100 y 200 moléculas ele ácido desoxirri
bonucleico en una célula de marníferol'", y esta cifra
no está en contraclicci6n con los elatos que indican la
estabilidad del ácido desoxirribon ucleico ele! neumo
coco irradiado in V1:vo136, no siendo las dosis II tilizadas
en estos experimentos suficientes para causar una in
activación significativas". Así, pues, una dosis muy
inferior a 1 r sería en teoría suficiente para alterar
permanentemente ciertos constituyentes genéticos en
una sola célula. En este caso, no todas las células
tendrían una de sus moléculas de ácido c1esoxirribonu
c1eico afectada. Sin embargo, no se sabe nada sobre las
interacciones que puede haber en tre las células in
tactas y las afectadas: es posible que las primeras
influyan en los procesos de restauraci6n de las segun
das o que compitan eficazmente con ellas (selección).
El conocimiento del comportamiento de una célula
afectada en una población de cél ulas normales seda
de gran utilidad para comprender los efectos ele las
dosis pequeñas.

57. No hay ningún motivo para creer que las ribo
nuc1eoproteínas no son tan radiosensibles como las
desoxirribonucleoproteínas, pero se sabe muy poca
cosa acerca del número de unidades de cada tipo que
puede haber en una célula, y aún menos sobre las
reacciones específicas que regulan. Es muy posible que
las ribonucleoproteínas cromosómicas intervengan en
la duplicación del material genético en las células en
divisi6n, como parecen indicarlo recien tes trabajos
sobre la síntesis del bacteri6fagol:lg,139,140.

58. Aun se posee menos información sobre la posi
bilidad de que otros constituyentes celulares rlescrn
pefíen funciones esencia les; todavía quedan mur-hos
por descubrir y es preciso realizar nuevas investiga
ciones fundamentales,

011ecanismos bioquímicos

Sistemas generadores de energía

59, Sc obtiene mayor in format-ión cuando se estu
dian cadenas de reacciones bioquímicas integrales,
como las de la glicólisis y la respiración, examinadas

en distintos momentos después de la irradiación. Estos
sistemas resultan en la formación de compuestos ricos
en energía química, que puede ser utilizada en re
acciones biosintéticas y en el trabajo celular. En los
órganos radiosensibles, como la médula 6sea, el bazo
y el timo, parece que reacciones tales como las Iosíorí
laciones aeróbicas sufren una perturbación 30 minutos
clespués de una irradiación ele 50 1- (efectos en las
mitocondrias), pero aún no es posible decir si estos
procesos radiobiológicos son la causa o el resultado de
otros daños bioquímicos141.H 2•

Mecanismos de síntesis

60. En Jos tejidos en divisi6n, lo que se observa con
mayor frecuencia es una inhibición de la síntesis del
ácido desoxi n-ibanucleico131,H3 ,1-14 ,145. En mieroorgan is
mos como las levaduras, donde la homogeneidad de la
población permite interpretar con más facilidad los
experimentos, se ha comprobado que esa síntesis se
inhibe s610 temporalmente y se reanuda al cabo de un
tiempo variablel-s. En otros casos, la inhibición puede
producirse con un ligero retraso. Sin embargo, aún no
se conoce el mecanismo de la síntesis elel ácido desoxi
rribonucleico, aunque ya se ha empezado a estudiarlo
experimentalmente. Como ya hemos señalado, es posi
ble que este mecanismo dependa, incluso en las células
normales, del metabolismo de las proteínas o del ácido
ribonucleico; y aun en el bacteri6fago probablemente
depende de ese metabolismo realizado por la célula
huésped, Queda entonces por determinar la índole del
fenómeno inicial en el proceso del daño causado por la
radiación. Basándose en la inacti vacióri ele! bacterió
fago, se ha sugerido que el modelo o molde del ácido
desoxirribonucleico, conforme al cual se cree que se
forman las nuevas moléculas, se modifica de tal manera
que resulta imposible Sil exacta duplicación. La inhibí
ción temporal de la síntesis del ácido clesoxirribonu
cleico puede hacer que éste se forme de un modo
anormal, lo cual puede estar relacionado con la des
trucción de células y la mutación, pero no se sabe
exactamente de qué manera.

61. Hasta ahora, no parece que la radiación per
turbe siempre la síntesis del ácido ribonucleico y de las
proteínas y lípidos en conjunto, y hasta es posible que
la favorezca, pero estos compuestos son muy complejos
y el estudio de conjunto, que se ha hecho hasta ahora
ele ellos, no puede considerarse adecuado. Es probable
que las proteínas y el ácido ribonueleico, ligados a Jos
cromosomas y a otras estructuras nucleares y cito
plásmicas, sean muy complejos y habría que estudiar
cada fracción por separudo-':'. Sin embargo, esto sólo
se podrá hacer cuando se conozca mejor la composición
química ele las estructuras celulares y se disponga de
procedimientos analíticos más perfectos.

62. Se ha comprobado generalmente que hay resis
tencia a la inhibición de la síntesis inducida de una
proteiru: en microorganismos que es resisten te él las
radiaciones, excepto en el caso de la hiclrogenoliasa en
el E. COI·j¡·IB. Se conocen linos cuantos casos de síntesis
inducida de enzimas en mamíferos: la actividad triptó
fano-peroxidasa cn el hígado de la rata puede aumen
tarse si se inyectan al animal gr'lllCles cantidades ele
triptóíano. Las radiaciones inhiben este proceso, pero
esta inhibición s6lo se manifiesta al cabo de dos o tres
días15o. Sin embargo, si no se da tript6fano al animal
se puede observar un aumento de acti vidad de la
peroxidasa durante las primeras horas sig-uientes a la
irradiación, pero este alimento no se produce en las
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ratas privadas de glándulas adrenales, y por lo tanto
se debe a una estimulación adrenal secundaria151.152.
Por consiguiente, hay dos mecanismos opuestos que
tienen efectos contrarios. Además se ha demostrado
que la aparición de una infección en los mamíferos
irradiados puede ligarse a una perturbación de la
sín tesis ele anticuerpos si la irradiación se verifica antes
ele la inyección del antígeno146,V17 ,148H9; esto no es
obligatoriamente debido a la desaparición de células
generadoras de anticuerpos, pero podría estar relacio
nado con la inhibición de la sintesis inducida de una
proteína específica, complejo proceso que se suele con
siderar relacionado con el metabolismo del ácido ribo
nuc!eico, pero que aún no se comprende. Tampoco se
conoce bien el proceso completo de la reacción inmuno
lógica (es decir, la sucesión de fenómenos entre la
invasión del organismo por un antígeno y la síntesis
de un nuevo anticuerpo específico) y sólo ahora se
comienzan a identificar las células afectadas. Se cree
que el proceso de la síntesis ind ucid a está relacionado
con el metabolismo elel ácido ribon ucleico, y que en los
microorganismos es bastante sensible a la luz ultra
violeta absorbida por sus constituyentes, lo que no
afecta sólo a la síntesis de las nuevas proteínas, sino
también a la del ácido ribonucleicol's.

Efectos sobre los mecanismos de transporte en la
Inzembrana celular

63. Los sistemas enziruáticos presentes en la super
ficie de la membrana celular desempeñan un papel
Idestacado en el transporte activo de metabolitos a
¡través de esa memhrana'N, pero aunque se ha dicho
con frecuencia que la permeabilidad celular queda
lafectada después ele la irrac1iación155,156, se han efec
¡tuado muy pocos experimen tos críticos al respecto. Se
¡ha demostrado, por ejemplo, que con irradiaciones
lletales y dosis aún mayores se prod uce a 111 en udo un
:escape ele iones de potasio al medio; se ha demostrado
Ique así sucede en los eritrocitos y los músculos, pero
no en el hígado1fi 7. Si se produjeran fenómenos análogos
len las células nerviosas, permitirían explicar algunos
Iele los síntomas nerviosos de la irradiación. Los me
Icanismos de superficie pueden ser afectados en leva
Id u ra s por una radiación ultravioleta ele 365 mu, sin
¡producir aparentemente otros efectos que el de re
¡tardar la. mitosis .. Estas lesiones s~lp;.rficiales originan

l

una pérdida considerable de potas\Olo8.

64. Se ha comprobado que los microorganismos
lirrndiados pierden peq ueñas moléculas orgánicas,
Ico m o arlenosinu-trifosfntclf", )' la técnica de los cultí
¡vos t!sulares. penni.tirá determinar ~i las c~lulas de los
mamfferos tienen Igual cornportarmcnro. Se sabe que
Ise liberan aminoácidos y otras moléculas pequeñas
I(por ejemplo, taurina) en el torrente sanguíneo yen la
lorina de rnamíferos160,161, y esto quizá sea debido a una
lalteración de la permeabilidad.

I 65. Es difícil apreciar el significado exacto ele esos
diversos efectos bioquímicos, pues nuestros conoci
mientos sobre la sucesión de los mecanismos bioquí
micos que intervienen en una célula normal y sobre sus
interrelaciones son todavía muy fragmentarios.

IV. EFECTOS CnOLÓGICOS

66. Para explicar los efectos biológicos ele la radia
ción, los citólogos vienen tratando desde hace cin
cuenta años de identificar las estructuras celulares
anormales.

Núcleo
67. En el núcleo de las células el daño más visi ble

aparece en los cromosomas, que son muy sensibles y
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con frecuencia experimentan cambios radicales; basta
una. irradiación de 25 r o menos para provocar abe
rraciones cromosómicas en las células nerviosas ern
brionarias162 o en muchos tejidos vegetales163.164.

68. La irradiación causa la ruptura de cromosomas,
probablemente en el curso de la exposición; a conti
nuación se verifica una recombiuación norma! o
anormal ele los extremos rotos; sin embargo, éstos
pueden permanecer separados. Como es importante
no sólo la integridad molecular, sino también el orden
en que están dispuestos los genes en los cromosomas,
tales daños pueden tener efectos genéticos que semejan
mutaciones. Las mutaciones puntuales son alteracio
nes moleculares ele los genes, por 10 general no acom
pañadas de aberraciones visibles, y quizá sólo afecten
a unas cuan tas subunidades (nucIéoticlos) elel material
genético165.166; no obstante, podría producirse una
mutación puntual en el punto de ruptura y reunión de
los cromosomas, y en este caso el daño sería visible.
Es posible que la ruptura de los cromosomas se efectúe
por dos tipos de rnecanismostñ: el primero sería
consecuencia de la ruptura de enlaces iónicos débiles
y el segundo de la ruptura de enlaces covalen tes más
fuertes. En el primer caso, la restitución es posible en
ausencia de fuentes externas de energía; en el segundo,
hace falta energía de origen respiratorio, Esta in ter
pretación no es en modo alguno definitiva; es la que
cuadra mejor con los datos experimentales de que
disponemos, pero su senci llez refleja evidentemente
nuestro desconocimiento de la estructura molecular
general ele los cromosomas y ele los mecanismos diná
micos de la función crornosómica. Para que origine una
mutación, se supone que la ionización elebe producirse
en el gene mismo o en su proximidad inmediata.

69. También se observan daños menos definidos en
que los cromosomas se adhieren unos a otros; como
ocurre frecuentemente en el caso ele aberraciones bien
definidas, el resultado de esa adherencia es que los
cromosomas se distribuyen de una manera desigual
entre las células hijas, cosa que afecta al proceso de
la mitosis o la sobrevivencia de las célulasI62.167. Con
frecuencia se han observado anomalías en la coloración
del núcle070.l 68.

70. En los mamíferos, sólo recientemente se han
idead o técnicas para identificar todos los cromosomas
cn un número ele células suficicn te para realizar el
estudio cuantitativo ele las aberraciones, lo cual podría
llevar a determinar relaciones dosis-efecto en el
hombre. Las observaciones ele esta índole exigirán
largos trabajos y no ca be esperar obtener mucha
información mientras no se haya formado a muchos
observadores competentes.

71. La morfología y el número ele nucléolos (peque
ñas esferas nucleares que se caracterizan por su gran
contenido ele ácido ribon ucleico) pueden ser alterados
en las células de mamtferoslv''. A consecuencia de la
irradiación, puede aumentar el volumen celular total,
como sucede a menudo con el volumen del núcleo; los
nucléolos pueden hincharse, fragmentarse o presentar
vacuolaslG7.l70. La función precisa ele los nucléolos en
las células normales dista todavía de conocerse com
pletamente, pero es posible que se relacione con pro
cesos tan diversos como la diferenciación celular, la
síntesis de proteínas y la síntesis de coenzirnas, y su
evidente relación con los cromosomas en muchos
casos hace que estas orgarielas tengan gran impor
tancia para el funr-ionamien to adecuado ele la cé!uJa17l.



80. Si se consideran Jos microsomas desde un [Junto
de vista dinámico v se estudian las funciones celulares
con las cuales están relacionados, se pueden sacar
varias conclusiones provisionales.

81. En general, no parece que la síntesis proteínica
sea perturbada inmediatamente después de la irradia
ción 198, sino que, por el contrario, resulta a menudo
intensificada; sin embargo, este aumento de actividad
va seguido con frecuencia ele una depresión, como
sucede en el caso de la sín tesis de la fracción proteínica
ele la hemoglobina197.l99. Esta reacción birnodal a la
radiación, a menudo observarla en la síntesis proteí
nica, hace que sea clifícil interpretar las variaciones de
las proteínas riel suer0200 en los animales irradiados, en
los que el cuadro obtenido resulta frecuentemente muy
complejo, siendo difícil comparar los resultados de las
múltiples investigaciones efectuarlas, debido a la
diversidad de los métodos \" riel desarrollo cronológico
ele los experimentos. .

82. Es posible que la inhibición ele la síntesis indu
cida de tri ptólano-oxidasa y de anticuerpos también
esté rt-lurionadn COIl la actividad ele los microsomasl5o.

83. La síntesis del colesterol está asim isrno ligada a
la integridad de los microsomasw' y amen udo se

76. Así, para tres funciones diferentes de las mito
condrias, las reacciones a la radiación no parecen
producirse idénticamente. Por Jo tanto, se plantea el
problema de identificar las mitocondrias que desem
peñan estas tres funciones. Mediante experimentos
mejor controlados, que permitan investigar diversas
propiedades de las mismas partículas en idénticas
condiciones, se facilitaría la solución ele este impar.
tante problema, y en este caso quizá pudieran servir las
radiaciones como instrumento analítico: podría ser
que la sede del metabolismo de los lípidos sea un tipo
radiorresisterite ele mitocondria.

77. Por último, hay que tener presente que los
procesos respiratorios parecen ser regulados, como
ocurre en la levadura, por ciertos factores nucleares o
citoplásmicoslv"; estos últimos pueden ser o no ser
idénticos a las partículas citoplásmicas que transpor
tan las enzimas respiratorias mismas. Es muy posible
que la causa de los efectos tardíos de la radiación en
esas funciones sea la alteración ele tales mecanismos
reguladores.

78. Los microsomas constituyen otra clase de estruc
turas citoplásmicas más pequeñas organizadas en un
retículo, según se ve con el microscopio eJectró
nico19·1.195. Acusan una fuerte afinidad con los colo
rantes básicos, característica que se acentúa notable
mente en los tejidos en vías de diferenciación y que
sin tetizan proteínas activamen te; es ind udable que
durante estos procesos desempeña un papel impor
tante el ácido ribonucleico, el cual está químicamente
relacionado con los ácidos desoxirríbonucleicos que
constituyen los genes nucleares. Parece haber efectiva
mente una relación funcional entre los microsomas y
los nucléolos, pero no se conoce su naturaleza. En la
actualidad se considera que dichas partículas consti
!uyen la sede principal de la síntesis proteínica'?'.

79. Es curioso que no se haya empleado mucho el
microscopio electrónico para el estudio ele la estructura
del retículo citoplásmico irradiado, y las escasas
observaciones hechas hasta ahora en la tiroides y los
testículos no han revelado ninguna alteración de ese
retículo196.
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Citoplasma

72. La tumefacción del núcleo va a menudo acom
pañada de una tumefacción citoplásmica, y con fre
cuencia se observa la presencia de células gigantes
después de la irradiación de microorganismos, así
como de células de rnamíferos172. El hecho de que el
peso en seco o el contenido total ele nitrógeno aumen
ten al mismo tiempo indica que no se han interrum
pido muchas reacciones sintéticas. Parece que la
hinchazón de las células (o el alargamiento de las
bacterias) es resultado de una perturbación de la
segmentación ci toplásmical73.174.l75.176,179. Esta hincha
z6n celular se ha interpretado a menudo erróneamente;
podrían citarse al respecto muchos casos de mención
de una estimulación del crecimiento en los organismos
irradiados. En realidad, como ocurre en las plantas de
semillero, ese desarrollo no es más que el resultado del
alargamiento de células que no se dividen176 .177,178: la
inhibición de un proceso (división celular) puede hacer
que aumente la energía o el número de bloques de
construcci6n disponibles para otras reacciones, lo cual
representa meramente el paso de un estado estable a
otro. La energía de la radiación y su distribución al
azar son tales que hay más probabilidades de obtener
reacciones deletéreas que de eliminar específicamente
procesos inhibí torios, y éste es otro mecanismo que
podría explicar lógicamente la estirnulación. Conviene
analizar siempre minuciosamente los efectos de la
radiación antes de poder dar por sentado que resultan
útiles para el sujeto irradiado.

73. Se sabe que el citoplasma contiene una serie de
partículas celulares que todavía no se han podido
identificar con precisiónls''.

74. Las mitocondrias son las partículas celulares de
mayor tamaño; contienen la mayoría de las enzimas y
coenzirnas responsables de la respiración celular que
liberan casi toda la energía utilizada luego en reaccio
nes bioquímicas; también desempeñan importantes
funciones en el metabolismo de los Iípidos192. Se ha
observado que se hinchan o presentan una coloración
anormal en células de bazo irracliadas18L182.l83, compro
bación que ha sido confirmada por pruebas bioquími
cas (inhibición de la Iosforilación oxidante)18<Ll85. Si
después de la irradiación se comparase el comporta
miento de las diversas funciones bioquímicas que se
han atribuído a las mi tocondrias. debería ser posible
trazar un cuadro congruente de sus alteracionesw: por
desgracia, los experimentos rara vez se han realizaclo
en condiciones comparables.

75. Se han descrito los siguientes fenómenos:

a) Una inhibición ele la respiración y ele las fosfori
Iacíones, especialmente en el timo y bazo, los
procesos ele fosforilaci6n parecen ser más sen
sibles que la respiración18~,186,187.

b) Un aumento de la adenosina-trifosfatasa del
bazo, que parece ser independiente, por lo menos
al principio, ele la inhibición ele la fosforilaci6n186.

e) Una alteración del metabolismo de los Jípicios,
caracterizada principalmente por un aumento de
la síntesis ele los fosíolipidos elel hígaclo188; sin
embargo, esta sín tesis es un poco menor o perma
nece normal en el bazo y timo. No obstante,
hay que señalar que la sín tesis de los lipidos
puede no estar relacionada necesariamente con
la in tegriciad de las mitocondrias, COIllO lo
sugieren algunos experil1lentos18Y,l \lO.I \il .



~nt~n~iflca después de la irradiación; cuando queda
inhibida, como ocurre en el bazo este hecho sólo se
pone de manifiesto al cabo de 24 h~ras97.

8~..En la mayoría de los casos, los efectos de la
radiación sobre las funciones microsórnicas es probable
qu.e no. se. hagan visibles ,inmediatamente después de
la irradiación ..No será posible comprender estos efectos
retardados mientras no se conozcan los fenómenos
fundamell.ta}es de la síntesis proteínica y su relación
con la actividad nuclear. Los experimentos hechos con
organismos unicelulares enucIeados han demostrado
que el núcleo eje.rce un control bien definido, pero
ren,!oto, ~o~re las ribonucleoproteínas del citoplasmat/l:
la irradiación de un Citoplasma no nucleado en la
amiba ha demostrado que por lo menos la luz ultra
violeta afecta a las ribonucleoproteínas citoplásmicas
con bastan te rapidez202.

85. Los liso somas constituyen un tipo de partículas
celulares que se han estudiado principalmente en el
hígado; por su tamaño se sitúan en tre los rnicrosomas
y las 1,!1Í toconch:ias180; se caracterizan por su elevado
contenido de hierro y por su asociación con varias
enzimas, como desoxirribonucleasa II ribonucleasa
catepsina, glucuronidasa y fosíatasa á~ida. Como s~
ha ~omprobad? que la actividad de las tres primeras
e!1Z1111aS mencionadas aumenta en los hornogenados
tisulares o en el torrente sanguíneo después de la
i rracliación203.20.J.205,206 ,207, se puede supone¡' que ello
resulta de una alteración de los lisosomas; quizá
podría demostrarse esta hipótesis mediante experi
mentos críticos, en los cuales se investigarían simul
táneamente todas las enzimas ele un animal irradiado.
En el caso de la catepsina, el aumento de actividad
puede relacionarse con la desaparición, después de la
irradiación, ele un inhibidor de enzimas que normal
rnen te se ericuen tra en la sangre207,208,

86. Los cloroplastos209 ,212, partículas citoplásmicas
de las células vegetales que contienen clorofila, y los
cinetosomasññ, partículas relacionadas con los flagelos
en los protozoos, están ambos dotados de continuidad
genética: esto da a estas estructuras una gran impor
tancia teórica. Si la velocidad ele multiplicación de
estas estructuras puede ser reducida en mayor grado
que la ele la división celular, puede preverse que se
encontrará que algunas de las células bijas las han
perdido por completo. También lo inverso podría ser
cierto, y en recién tes trabajos efectuados con tes
tículos ele saltarnontcs-w sometidos a una irradiación
moderada se ha comprobado mediante el microscopio
electrónico 1<1 aparición de filamentos caudales y
cen trosornas supernumerarios, probablemente rela
cionados con los einetosomas ele los protozoos. Estas
observaciones han llevado a sus autores a presentar
una interesante teoría sobre el daño causado por las
raeliaciones, la cual se funda en la acción sinérgica de
ciertos desplazamientos moleculares no específicos, que
conr! ucen a la Formación de estructuras nuonuales-?".
:\lc(1iante extensos trabajos sobre células vegetales
irradiadns se ha llegado él demostrar que se altera la
nct ivid.ul de diversas enzimas ligadas a los clam
p 1as los211 .

V. EFECTOS BIOLÓCICOS

Rí, [\I('(le examiuarse sucesivamente el caso de las
pohlacioncs celulares homogéneas }' el ele los organis
1l10S coruplcjos.
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Poblaciones celulares homogéneas

88. Se han estudiado mucho poblaciones celulares
tales ca m? microorganismos, protozoos, algas unicelu
lares, cultivos y suspensiones supervivientes ele células
de organismos multicelulares, como fibroblastos, célu
las de la médula 6sea, gametos y ciertas células can
cerosas1.213,2l<J ,215.217 ,218. Gracias a procedimientos técni
cos ideados recientemente es posible cultivar en medios
líquidos casi todos los tipos de células de marnífe
ros177,178 ; estas células son capaces de formar in vitro
estructuras organizadas que recuerdan el tejido origi
nal d~ donde proceden216, lo cual sería muy útil para el
estudio de los problemas de organización celular y para
llegar a comprender los organismos multicelulares,
Estas poblaciones celulares se han irradiado en condi
ciones suficientemente comparables, y se ha compro
bado que reaccionan en forma muy semejante.

89. Durante el estudio de propiedades fundamen
tales de las células, tales como la sobreoiuencia, la multi
p~i.cació~ ~ mitosis! el aumento del peso en seco, la
d'ijerenctac~ón de tipos de células no maduras los
movimientos celulares o la permeabilidad ele las mcm
branas, se suele observar una forma común de reacción
a la radiación.

90. Por otra parte, las células que desempeñan
funciones especializadas pueden reaccionar a la radia
ción en una forma específica relacionada con esa fun
ción, En los organismos multiceluíares, también es pre
ciso considerar importantes interacciones entre los dije
rentes tejidos.

Mitosis (división celular)

91. Las cél ulas rara vez son destruidas inmediata
mente; en general, mueren después de haber tratado
de dividirse o de haber sufrido una o varias divisiones.
Si la irradiación tiene lugar en las primeras fases del
ciclo rnitótico, se perturba la mitosis, que generalmente
se retarda. Esto se ha comprobado mediante la obser
vación directa de preparados en gota pendiente de
neuroblastos de embriones de saltamoritesb". Estos
experimentos han demostrado que existe una etapa
muy crítica de la división celular, durante el período
en que los cromosomas se condensan en forma de fiJa
men tos visibles y en que la membrana nuclear y el
nucléolo desaparecen. Si la irradiación se efectúa antes
ele esta etapa critica, todo el proceso se suele detener
durante un lapso que depende de la dosis; en cambio,
después de pasada esa etapa, parece que no se pertur
ban los fenómenos mi tóticos si las dosis son red ucidas.
Es notable el hecho eJe que, si se las aplica en el mo
mento oportuno antes del período crítico, las dosis no
mayores ele 8 a 16 rads retrasan el desarrollo de la
mitosis en este tipo de célula. Estas observaciones con
cuerdan en esencia con los análisis hechos anterior
mente con cultivos de fibroblastos220,221; tam bién coin
ciden bastante con los resultados de los experimentos
hechos con gametos irradiados de erizos de mar, en los
cuales se retarda asimismo la segmentación de los
embriones fecundados obtenidos mediante la conjuga
ción de los gametos irradiados (ya lo hayan sielo uno
ele ellos o ambos), cuando la irradiación ha tenido
lugar antes del princi pio ele la profase en este cas0222,
Si la irradiación se efectúa después, 10 que se retarda
es la fragmentación posterior. Este cuadro general de
retardo de la mitosis se modifica algo cuando se consi
deran otros tipos ele células; el empleo de métodos ele
observación menos directos ha padilla llevar a fijar



de modo diferente el momento del período crítico para
otras céIulas219,221. Del mismo modo, en cada tipo de
célula, por más que el curso general de la mitosis sea
muy semejante, la duración de cada fase, y a veces la
denominación exacta de la etapa considerada, pueden
variar mucho, lo cual hace muy difícil establecer
comparaciones exactas.

92. No se conoce la causa precisa ele la inhibición
de la división mitótica. Se cree que puede estar rela
cionada con la inhibici6n ele la síntesis del ácido
desoxirribonucleico-! 1.223 , que OC\UTe con frecuencia,
pero la existencia de ciertos casos en que se inhibe la
división celular mientras el metabolismo del ácido
desoxirribonucleico parece ser normal nos obliga a
reconsiderar esta hip6tesis22'¡. Como ya se ha elicho,
la síntesis elel ácido desoxirribonucleico es un proceso
complejo; quizá esté asociada a la síntesis ele una pro
teína cromos6mica225 o del ácido ribonucleicoles, de las
cuales no se sabe casi nada. Por otra parte, se ha indi
cado que la perturbación por la radiación ele la óxido
n-educción de compuestos sulfhidrílicos, que ocurre
durante la división celular228,229.23o podría también ser
una causa ele inhibición ele la mitosis; otras hipótesis
plausibles son que la radiación inhibe los mecanismos
de división del citoplasma226 o ele formación elel
hus0227.

1I1utaciones

93. Se ha indicado anteriormente que cuando la
célula no muere después de varias divisiones, se dice
que se ha restablecido. Esta expresión es muy vaga,
pues lo único que se sabe es que estas células parecen
haberse restablecido. Sin embargo, en algunos casos,
por más que conserven un aspecto completamente
normal, han experimentado en realidad una mutación.
Estos cambios se han observado mejor en bacterias,
musgos y otros organismos unicelulares autotróficos
o heterotróficos: últimamente se han hecho estuelios
sobre cultivos ele células ele mamíferos aisladas que
permiten pensar que tales formas mutantes existen
también entre los sobrevivientes 231. Esas mutaciones
se caracterizan por el hecho de que las células sobre
vivientes, lo mismo que la mayoría de sus descendientes,
han sido afectadas de una manera que las vuelve
permanentemente incapaces de realizar tal o cual re
acción bioquímica. Si esta reacción bioquímica (por
ejemplo, la formación de un bloque ele construcción
esencial) es necesaria para que la cólu la pueda crecer
y multiplicarse, la consecuencia de la mutación será
que el crecimiento y la multiplicación se detendrán y,
por último, que las células perecerán, si el medio en
que se hace el cultivo no les proporciona ese bloque
esencial. Se cree que hay un período, después de la
irradiación, durante el cual el proceso de mutacuin no
está plenamente establecidoté? ,233,23-1.235. No se sabe qué'
es lo que ocurre d urun te ese período, pero es posible
que, por lo menos cuando se irradian microorgaIlislllos
con rayos ultravioleta, la manifestación del daño de
penda de la síntesis de algunn proteína. Aunque la
existencia de ese intervalo da la posibilidad de influir
en la mutagénesis2:lI.23G--posibiJidad que se ana lizará
más detalladamente en otra sección-s-se admite g-enc
ralmcnte que este dnño, una vez que ha quedado plena
mente establecido, no puede ser eliminarlo por procesos
no genéticos. Adem ás ele los mu tan tes inrlucidos , siem
pre hay cierto número de mutantes espontáneos, que
aparecen sin la intervención de ningún agente exterior
añadirlo. '-
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94. La retrornutación (mutación regresiva), que es

la inversión aparente ele la mutación anterior y la
evolución desde la dependencia hasta la independencia
ele algún metabolito específico, pueele producirse
espontáneamente o por irmc!iación del mutante; al
parecer, ocurre algo que podría llamarse un verdadero
restablecimiento de la célula, o por lo menos de aquella
parte de la célula que se ha alterado en primer tér
min0237. Sin embargo, es muy poco probable que el
fenómeno se produzca espontáneamente y el proceso
de retrornutarión , a menos que jJueda ser dirigido, no es
un proceso práctico de restablecimien too

95. Existen otros agentes rnutagénicos (radiaciones
ele menor energía como la luz ultravioleta-'f', muchos
compuestos tóxicos y compuestos químicos análogos a
los bluques ele construcción normales239,2,¡O) que resul
tan útiles para dilucidar el mecanismo de las muta
ciones. Por ejemplo, esos compuestos químicos aná
logos a los bloques ele construcción normales compiten
con ellos y a menudo pueden substituirlos en macromo
léculas importantes como los ácidos nucleicos, impi
diéndoles a veces regenerarse o funcionar normal
mente. La comparación ele rayos ultravioletas de
cliferentes longitudes de onda indicará cuál de ellos es
el más eficaz y permite determinar la naturaleza de los
grupos químicos que absorben la energía. El empleo de
estos agentes reviste gran importancia cuando se trata
de descubrir no sólo el mecanismo ele la mutación, sino
también de las rupturas cromosómicus y de la mitosis,
que esos compuestos son capaces ele perturbar-s".

96. Se supone que los genes controlan los mecanis
mos bioquímicos (muchos de los cuales se sitúan en el
citoplasma) por los cuales se producen las enzimas u
otros consti tuyen tes celulares cspecí ficos241. Cabe
imaginar que, como resultado ele la irradiación, el
bloqueo ele la cadena de reacciones en Lre el gene y el
sistema formador ele enzimas podría producirse en
alguna estructura cüoblásmica intermedia. Si esta
estructura, lo mismo que los cromosomas y los genes
que transporta, es ele las que tienen que reproducirse
en caela mitosis a fin ele que cada célula hija sea
idén tica a sus progení toras, y si el daño ha hecho
imposible la regeneración de la estructura original, se
obtendrá una mutacián citoplásmica. No se sabe gran
cosa sobre éstas, pero la producción de cepas ele leva
duras con deficiencias respiratorias mediante venenos
o radiaciones, y la dcrnosrración de que tales deficien
cias no tienen neccsariamen te su origen en el núcleo,
son indicio de que hay caracteres citoplásrnicos
heredi tarios! 93 ,2-12.

Mcaimiento

97. La moeilidad celular puede ser detenicla por
irradiación, pero en genera I se neresi tan dosis muy
grandes para obtener tal efeclo. La irradiación de
espermatozoidcs21I puedo originar la pé'rdic1a. de
movilidad, prohahlement« a consec-uencia (1e la inhibi
ción de la fosforilación 21:l; es la pé'nlida de movilidad
los vuelve infórtilcs, pero las dosis respectivas son
mucho mayores que las necesarias para retardar la
seg rnent.n-ión del óvulo fecundarlo. No se sabe nada
courret o acerca de los (~fl'ctos (le la radiación sobre las
m igTacionC's ce Iu1:1 res que ticneu lugar en el en~ br~6n
en desarrollo. En cambio, sí se sabe que la radiación
inhibe la fagocitosis en leucocitos polimorfonuc\eares
de la sangre de mamíferos:J'15: pero la fagoci10sis es un
fenómeno complejo y ese efecto no tiene por qué
deberse a la inhibición (1e los muvimientos. La altera
ción ele los movimientos citopiásmicos o nucleares



dentro de células vivas también podría dar indicacio
nes útiles, pero hasta ahora resulta difícil medirla
cuanti ta tivamente.

Fenómenos de membrana y equilibrios i6nicos

98. Se dice frecuentemente que la radiación altera
la permeabilidad celular, pero conviene concretar esta
afirmación. El intercambio de moléculas inorgánicas u
orgánicas y de iones entre las células y su medio
natural constituye un proceso muy complejo, porque
es preciso que den tro de la célu la se caneentren muchas
sustancias vencienclo un gradiente de concentración,
proceso que consume energía154, y la inhibición de la
permeabilidad podría resultar de una inhibición de los
sistemas generadores de energía. Así sucede en el caso
del K + o de los carbohidratos: en lo que respecta a
estos últimos, se ha observado la presencia de sistemas
enzimáticos complejos sobre la membrana celular y no
sería sorprendente que esta estructura organizada
fuera trastornada por la rad iación, como lo son otras
formas de organización celular.

99. Se ha observado en muchos casos que el potasio
se escapa de muchas células irradiadas, por ejemplo
de eritrocitos246,Z47 .2.18 y del músculo cardíac025o, pero
no del hígado, del rií1ón 251 o de músculos estriac1os249•

100. La entrada ele glucosa o de aminoácidos en las
células depende también de enzimas superficiales, y
habría que determinar si una inhibición de estos
sistemas es capaz de afectar secundariamente a los
mecanismos ele síntesis o de generación de energía. En
microorganismos CE. coli, levaduras) se sabe que los
rayos X 252, en dosis que detienen por completo la
multiplicación celular, no inhiben la síntesis inducida
de muchas enzimas. lo cual indica que los substratos
inri uctores siguen siendo capaces de penetrar en las
células, Sin embargo, estos fenómenos no se han estu
diado cuantitativamente. En cambio, se ha demos
trado que en tales organismos (E, coli) la irradiación
provoca la difusión en el medio exterior de muchos
nucleótidosl'v, así corno de potasio, fenómeno del que
ya se ha hablado (párr. 63).

101. En el caso ele los mamíferos, se ha comprobado
que cuando se inyecta glucosa debajo de la piel inme
diatamente después ele la irradiación, su entrada en el
t orrentc sanguíneo se retarda253, Es posible que el paso
de metubolitos de la región hipodérmica a los capilares
sa uguíncos sea un fenómeno más complejo, por.que
implica el paso d~ la molécula a .través de .tlll. t~J~do
organ izado, 1,0 mismo puede decirse de la I~hl ~Iclón
ele la absorción intestinal (le la glucosa, que disminuye
en tre tres y seis días después de una irradiación de
tocio el cuerpo en las ratas, Sin embargo, la inhibición
va acompañada en este caso por importantes daños
citológicos2S.I. El estudio del caso de la barrera que
separa el ojo del torrente sanguíne0255, y de otros
111 ur hos casos256, ha dado resultados análogos,

M'uerte celular

1U2. [_as células irradiadas pueden morir inmediata
m cn t o (es decir, durante la irradiación) o al cabo de
cierto tiempo: en el primer caso, las dos!s I?ecesarias
son mucho nl<l\'OITS y la muerte puede rrribuirse a una
desllatmalizaci(,n general de los constituyentes celu
lares. En la literatura relativa a experimentos sobre
la muerte celular se mencionan muchos resultados
COIl trnrlictorios: esto se explica por la dificultad de
definir esa muerte: en los microorganismos, por

ejemplo, la muerte se define como la incapacidad de
formar colonias visibles sobre placas de agar. Además,
la causa primaria ele la muerte de la célula puede
variar de un sistema a otro y no es necesariamente
única; cualquiera de los efectos citoquímicos, bioquí
micos, fisiológicos o genéticos de la radiación exami
nados hasta aquí puede contribuir a la destrucción de
la célula. Una mutación en un microorganismo que lo
incapacite para formar un elemento de construcción
esencial sólo será "letal" en caso de que el medio de
cultivo no contenga este elemento.

103. La muerte retardada de células en división se
produce después de haberse efectuado una o varias
divisiones22o,z56,257, y con frecuencia puede atribuirse
a un daño cromosómico-é'', pero también podría deberse
a deficiencias de nutrición o de otra ínclole, tales como
las que ocurren en una población que no se divide. La
muerte retardada se debe a un daño mucho más es
pecífico que la muerte inmediata, y por ello su estudio
ofrece un interés mucho mayor. Las dosis necesarias
para producir la muerte retardada pueden ser muy
diferentes, no sólo para células de especies diferentes-,
sino también para células muy semejantes, por ejem
plo, diversas cepas de una misma especie bacteriana259•

104. Recientes experimentos hechos con cultivos
procedentes cada uno de una sola célula de diferentes
tejidos de mamífero han revelado una sensibilidad muy
parecida231; es probable que esto se deba a que, en
tales condiciones anormales, las células se dividen con
relativa rapidez, mientras que en el organismo entero
este proceso puede ser sumamente lento y diferir de
un tejido a otro. Cuando se usan radiaciones pene
trantes, puede suponerse que cada célula de una pobla
ci6n irradiada recibe la misma cantidad ele radiación.
En una célula ele mamífero ele tamaño meclio, sometida
a una irradiación de 1 r , se proclucen varios centenares
de ionizaciones y la probabilidad ele que se altere una
estructura dependerá de varios factores, en tre ellos sus
dimensiones y la radiosensibilidad de sus moléculas
constituyentes in vivo, Se ha calculado que la ad
ministración de 100 r al núcleo de una célula ele mamí
fero produce ele 100 a 200 impactos en el ácido
desoxirribonucIeico; 1.000 r administrados al núcleo
de una bacteria producirán entre 5 y 20 impactos
directos en el ácido rlesoxirribonucleico solamente, y
caela radical ca paz de alean zar dicho ácido poelría
lesionar otra molécu \a60• Las alteraciones del ácido
elesoxirribon ucle ico podrían ser una ele las causas de
la muerte tardía de las células, pero también se al
teran otros constituyentes celulares. Es posible de
mostrar que algunas células mueren mientras que
otras se restablecen y parecen comportarse nueva
mente de una manera normal. Esto quizá se deba él

diferencias en la distribución de energía a moléculas
"críticas" y a otras menos "críticas", y conviene re
cordar que la actividad fisiológica remanente de cada
constituyente celular es lo que eletermina el efecto
biológico defini tivo,

Efectos sobre los virus JI sobre las partículas J(

en Paramecia

105. A primera vista parecer.ía ~ue no hay 1:or qué
referirse él los efectos ele las racliaciones sobre sistemas
biológicos tan especializados en un .estudio gel;eral
como el presente, que tiende a analizar los p~hgros
que la radiación encierra para el ser humano. SIn ern
bargo, esos sistemas se relacionan muy estrechamente
con los cromosomas (y posiblemente con los genes que
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llevan éstos) y con muchas partículas eitoplásmicas;
están formados por nucleoproteínas, y el mecanismo
por el cual los virus se reproducen autocatalíticamente
ofrece actualmente el mejor modelo de que se dispone
para estudiar la regeneración ele las nucleoproteínas
celulares. Los virus revisten mucha importancia en
radiobiología, porque pueden ser estudiados como en
tidades químicas in vitro y es posi ble irradiarlos inde
pendientemente de las células en que se multiplican.
Los virus bacterianos (bacteriófagos)260.261, algunos de
los virus animales y las partículas citoplásmicas K de
los Paramecia262 son proteínas desoxirribonucleicas, lo
mismo q ue la mayor parte de los cromosomas; los
virus vegetales y ciertos virus animales son ribonucleo
proteínas, otros son desoxirribonucleopro teínas.

106. Los virus bacterianos son los que más se han
estudiado, y eón ellos se han descubierto los siguientes
hechos fundamentales, que en algunos casos han sido
confirmados utilizando otros virus.

107. La radiación ionizante o ultravioleta aplicada
in vivo o in vitro inactiva los virus, es decir, reduce la
posibilidad de que se autodupliquen dentro de la
célula250 .261,262,

108. Ciertas cepas de bactcriófagos no irradiados
son capaces de desarrollarse en bacterias intensamente
irradiadas con rayos X o ultravioleta, lo cual indica
con tocla claridad que la propia estructura de auto
duplicación tiene que ser afectada y que la bacteria
permanece capaz de sostener la multiplicación de los
fagos21i3 ,2M.

109. Si las condiciones de infección son tajes que en
cada célula hay varios bacteriófagos inactivaclos por
rayos ultravioleta, puede ocurrir que, en algunas cepas
de bacterióíagos, las partes intactas ele cada virus se
recombinen formando una nueva unidad completa, que
a su vez es capaz ele duplicación (esto se denomina
reactivación por multiplicidad)265. Esta es una forma
burda y probablemente muy inexacta de explicar un
mecanismo complejo del que se sabe poca rosa.
También se ha mencionado este tipo cle reactivación
en experimentos con rayos X 266.

110. Los experimentos de este tipo pueden dar indi
caciones de importancia muy general para comprender
los procesos ele lesión y de restablecimiento que se
desarrollan en las células ele organismos más complejos
y, por lo tanto, merecen ser estimulados fuertemente.

Efectos sobre las células liságenas

111. Ciertos ti pos ele bacteriófagos invaclen su
huésped, pero no se multiplican en la forma habitunl ;
al contrario, parecen incorporarse a la proteína de
soxirribo nucleica bacteriana y así se regeneran simul
táneamente con el material nuclear bacteriano sin
causar ninguna perturbación aparente a las células.
Sin embargo, la irradiación a dosis sumamente re
ducidas, así como una serie de otros agentes, hacen
que este "profago" se transforme en un barterióíago
virulento, que se multiplicará y terminará por provornr
la lisis de la célula infectada 267. En ciertns cepas de
bacterias lisógenas, una dosis ele 0,1 r puede producir
una inducción mensurable y la lincariclad de la curva
"dosis-efecto" para este efecto "gl'n('rico" se ha
comprobado hasta para dosis tan reducidas como
b;a:J7.105, Lo que caracteriza a la inducción es que se
produce en casi la t ota lirlucl de las ('('Iulas lisógenas,
mientras que las mutaciones sólo se verifican en un
pequeño I1Lll1Wro de ellas.
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112. Unos experimentos hechos con microorganis
mos infectados han demostrado asimismo que un
virus es capaz de incorporarse al material genético del
huésped y de transducir ciertos caracteres genéticos de
un tipo genético de huésped a otro166,268. No sería de
extrañar que también se produzcan en los mamíferos
ciertos procesos similares a la transformación bac
teriana por el ácido desoxirribonucleico o a la trans
c\ucci6n, durante los cuales se transfiere material
genético de un tipo de célula a otro. Si se llegase a
confirmar la existencia de estos fenómenos, podría
resultar posible provocar retromutaciones orientadas en
los mamíferos.

Poblaciones celulares diferenciadas

Desarrollo embrionario

113. Los gametos se forman por un proceso ele
diferenciación de ciertas células primarias (oogonios o
espermatogonios) que se desarrolla en las gónadas.
Esta diferenciación (oogénesis o esperrnatogénesis) es
un proceso durante el cual el material genético eloble
(diploide) existente en las células primarias, lo mismo
que en las células somáticas, se parte en dos mi tades
iguales por el complejo proceso de la. meiosis para dar
nacimiento a células hijas, que a su vez producirán
gametos con un solo gene ele cada tipo (haploide). La
fecundación conducirá a la íusión ele los núcleos padres
obteniénelose así el número diploide habitual de las
células somáticas.

Irradiación de los gametos

114. Hemos visto que cuando Se irradia uno cual
quiera ele los gametos, se retarda la primera segmenta
ción elel óvulo fecundado; si se deja entonces que se
desarrolle el embrión, generalmente las divisiones de
la segmentación prosiguen en forma completamente
normal hasta llegar al estado de la blástuia. No obs
tante, el desarrollo embrionario se suele detener por
completo antes del fin ele la biastulación o al principio
ele la gastrulación ; éste es uno ele los muchos ejemplos
de muerte retardaela269. El hecho biológico fundamen
tal es que la gastrulación constituye la primera etapa
del desarrollo durante el cual se produce la diferencia
ción celular: este proceso va precedido por una notable
intensificación del metabolismo del ácido ribonucleico
(tanto en el citoplasma como en los nucléolos), al igual
que en el G1SO ele la mayoría de los procesos biológicos
en que existe una diferenciación y una síntesis pro
teínica intensas27o• Además, durante la gastruJaeión se
registran importantes movimientos celulares, que con
ducen a la formación de tres capas celulares diferentes,
las cuales se organizan fina lmenre formando tejidos y
órganos. Algunas de las células de ciertas capas son
capaces ele inducir procesen; específicos de diferencia
ción en otras. A consecuencia de esos movimientos, llO

sólo se observa un cambio en la relación "geográfica"
de las células, sino que éstas pierden su aparente uni
formidad hasta el estado de blástula ; esto queda
demostrado por el hecho de que los núcleos pierden las
potencialidades ¡!;enera!<:s que tenían hasta entonces?".

115. Parece indudable que la callsa de la muerte de
cm briones proceden t es de ooci tos fecundados con es
pcrrnn irradiada está relacionada con UIl daño nuclear:
la c('lula espermática contiene muy poco ri toplasma y
el claño puede permanecer oculto. C0l110 puede acon
tecer en las mutaciones. durante muchas g"eneraciollC's
celulares. La división de las células parece quedar de
tenida C01110 consecuencia de la fusión incompleta de



os cromosomas maternos con los cromosomas anor
nales ele origen masculino, circunstancia que conduce
.ventualmente a una anormalidad de los cromosomas
r a su distribución desigual entre las células
Iijas269 ,272 ,273,2H ,275. Es importante señalar que el pro-
'eso de divisi6n celular se inhibe en una etapa de
lesarrollo en que se supone que el material genético
-omienza a difereuciarse. No obstante, si se impide
ror completo la fusión de los cromosomas paternos
.norrnales con los maternos normales (cosa que puede
iacersc apl.ical1C~o mayores dosis ele radiación), se pre
en ta una situación donde se prod uce la eliminación del
iúcleo anormal y, entonces, si la especie estudiada es
apaz; ele desarrollo partenogenético, se formará un
mbrión aparentemente normal269 .272. 275 , En este ejern
ilo, lo mismo que en otros, la relación dosis-efecto
iarece no ser lineal e incluso paradójica: en efecto, las
losis mayores producirían en definitiva menos daño
lue las dosis menores, La razón está en que se observan
orn plejos mecanismos del desarrollo, que son secun
lanas con respecto al daño sufrido inicialmente por la
roma tina; pero es probable que este daño esté ligado
lar una relación simple a la cantidad de radiación
ecibida. Puede observarse una situación paradójica
e mejante en la inducción experimental en el embrión
le ciertas anormalidades como la microítalmías" lo
ual puede explicarse lógicarnen te por la existencia de
'¡crta competencia con otras lesiones a dosis mayores.

116. En la avispa Habrobraconñ» y el gusano de
eda277 puede darse la situación inversa i la fusión
le una célula espermática normal con una célula ovular
Iluy irradiada es capaz de formar un embrión andró
~eno (es decir, que sólo contiene la cromatina paterna).
_os experimentos de este tipo destacan una vez más
'1 papel tan importante que desempeña el daño cau
ac!o por la radiación al núcleo de las células. Es pro
Jable que el daño nuclear (genético) también sea la
-a usa ele las distintas formas de aborto o de malforrna-
-ión de la prole cuando ha sido irradiado uno de los
lrngcni rores, o ambos. En este caso, el desarrollo del
'111 hrióu cesa en un mamen to dado de la Ql-gano
;é'llcsis, a veces incluso después del nacimiento. Sin
-rnbnrgo, como a diferentes etapas de la gametogénesis
'rnrcspondcn diferen tes radiosensi biIidades, cabe su
ron e r que las probabilidades de que la descendencia
c-sul te anormal varían cuando la copulación se efectúa
-n diferentes momentos después de la irradiaciÓn273.

"unu to más tiempo transcurra antes de la concepción,
n cnor será la probabilidad ele un desarrollo anormal,
»ue-s se ha comprobado que la sensibilidad es menor
-n las primeras etapas, por lo menos en el caso de los
';l tones25 .278. Después ele una ligera irradiación, el
lesa rr-ollo puede proseguirse en muchos casos y esto
esu! rarú en manifestaciones más o menos cspectacu
a res el e (LUJOS genl,ticns visibles en la prole.

I rradiacián después de lajecundacián •

117. Si la irradiación se efectúa en diferentes etapas
{el desarrollo embrionario, la inhibición ele la división

rli Ic-rcnviar-ión celular, así como la muerte celular,
JIIl'dl'll hart-r que el desarrollo se detenga parcial o
()ta]llH'ntp, Fu el ra t ón, la respuesta del embrión a la
IT;]cliacirJl1 (200 r) es C'0ll10 sigue: la irradiación de la
lLLil-e desplll's (k la fe,ullllación pero durante el
}L'ríot!o que prcccr!e a la implantación se traduce por
111;] al(;1 incidl'ilcia de muertes prenatales; sin cm
>;1 r,~o, los sohrcvivicn tes prescn tan pocas anormali
la, les importantes: l'Sto significa que sólo sobreviven
{IS ('111 lirtout-s poco afectados. 1-:11 cambio, si la irradia-
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c;6~ se efectúa después de implantado el en~bd~n en
e útero, durante el período de la organogenesls, la
muerte s br ' , 1 1 .. o reviene generalmente sólo despues e e naci-
miento, pero es mucho menos frecuente; POl- otra
parte, aumenta muy notablemente el número de mal
form_,:clOn~s de} embrión, Al principio del desarrollo
embllO!lanO (SI la irradiación se efectúa duran te la
formaCIón ,de los pliegues neurales), pueden aparecer
malf~rmaclOne~_en los ojos, el cerebro y la médula, y
también en el nn6n y el hígado. La irradiación en una
et~pél; un poco ulterior de la organogénesis origina
principalmenn, dIversos tipos de anOl-m.aliclades en el
esqueleto. Parece que existen breves períodos críticos
del desarrollo durante los cuales aparecen con suma
frecuencia determinados tipos de anonnalidades27 9•

118. No se conoce bien el mecanisrrro exacto de
todos estos efectos, que son todos ellos posibles en el
~er humano, debido a que ignoramos muchas cosas
unpor tann-g sobre el desarrollo embrionado, por
eJ~~plo, la. índole de la inducción (intel-acei6n entre
tejidos vecinos), la causa de los movimientos morfa
genéticos o la naturaleza de la expresion genética, es
decir, el mecanismo por el cual una célula única es
capaz de diferenciarse en una multitud de células
hijas que desempeñan funciones muy diversas.

Relaciones dosis-efecto

119. Estas relaciones se han estudiado en ciertos
casos, y se ha comprobado que para la rnayoría de las
anormalidades del esqueleto son de tipo sigmoide28o•
En el caso de la disminución del peso del feto al nacer,
la relación dosis-efecto es linea1280 y el número de
individuos por carnada parece disminuir según una
función logarítmica de la dosis aplicada a los game
tos 281. En tocios los experimentos se observa que una
dosis más alta no sólo aumenta la frecuencia de las
malformaciones, sino también su gravedad y la
longitud elel período sensible durante el cual es posible
inducir una reacción específica280• Se ha demostrado
que la aplicación de una dosis tan baja como 2S r al
embrión del ratón basta para inducir anormalidades
poco importantes pero con todo bien definidas. En la
actualidad es difícil saber hasta qué pu n to esas dosis
tan pequeñas podrían afectar a los e rn briones hu
manos, pero es de prever que, incluso diminutas mal
formaciones del cerebro, que tal vez no puedan descu
brirse en los animales experimentales, resultarán en
algún tipo de trastornos psicológicos, Es probable que
utilizando un mayor número de animales y haciendo
ensayos más refinados podrían descu brirse efectos con
dosis aún más reducidas. En el capítulo V y en el
anexo G se estudia detalladamente el caso de la
leucemia, que según se cree también puede ser inducida
por irradiación ele! embrión hlllnan0282•

Organismos adultos

Diferenciación

120. El organismo adulto encierra todavía ciertas
célu las no diferenciadas. y estas cél ul as primarias
siguen diferenciándose durante toda la vida e1el indi
viduo: los leucocitos se forman en la méd ula ósea y en
los tejidos linfáticos (nódulos linfáticos, bazo y otros
órganos), Se considera. que .los tejidos linfáticos
c\esempeilan un papel pnmorr!lal en la forru ar-ión de
anticuerpos, Los glóhulos rojos de l~ sarrgr« se originan
en la médula ósea, y durante la VIda crn brion aria en
el bazo y el hígado. En los roedores, la rriielopovesis y
la e¡-i rropoyesis continúan en el bazo eluran te Ía vida



adulta, pero no en el ser humano. Esta es una de las
JI! uchas diferencias fisiológicas que es indispensable
tener presentes cuando se aplican al ser humano los
resultados obtenidos con animales experimentales.

121. Los organismos adultos contienen otros tejidos
que se regeneran continuamente a partir de células
primarias, por ejemplo los epitelios (piel, in testinos,
etc.) o los huesos; por último, hay tejidos en los cuales
s610 se producen unas pocas divisiones celulares
(hígado, riñones, páncreas, cerebro o tejido con
juntivo).

122. Al igual que en el caso de las células aisladas,
las pruebas experimentales indican la particular radio
sensibilidad no sólo de las células que se dividen con
rapidez, sino también de las células embrionarias o
células primarias que todavía deben ser objeto de diferen
ciación ceiularü, Esto puede demostrarse observando
la supervivencia o las alteraciones citológícas de estas
células. Sin embargo, el linfocito maduro, que no
pertenece a ninguna de estas clases, constituye una
excepción a la regla; no se comprende claramente su
gran sensibilidad a las radiaciones283 ,28,1, pero ésta
puede estar relacionada en alguna forma con el hecho
de que el núcleo está rodeado por una cantidad inusita
damente pequeña ele citoplasma, lo cual pueele debili
tar los mecanismos de restablecimiento espontáneo, o
con el hecho ele que es una célula de vida muy corta.
El linfocito también es sensible a otros muchos estí
mulos. La situación es diferente en el caso elel esper
matozoo, cuyo núcleo haploide desempeña un papel
importante a la vez en la división celular y en procesos
ele diferenciación que no existen en el linfocito, cuyo
núcleo diploide quizá sea más resistente que el del
espermatozoo,

Mutaciones en los organismos multicelulares

123. Se observan mutaciones genéticas cuando los
gametos, o las células de donde provienen, sobreviven
una irradiación y son fecunelados285,286.

124. Muchas mutaciones no son letales y se cree que
la anormalidad genética c1e uno de los gametos es
causa de muchas malformaciones congénitas; en este
caso, el desarrollo embrionario sólo se inhibe muy
localmen te y esto resulta en anormalidades tales como
el labio leporino, el paladar hendido, la espina bífiela o
las múltiples deficiencias congénitas del sistema
nervioso, como la ceguera, la sordera o deficiencias
mentales. También se sabe que en los mamíferos
aparecen enfermedades hereditarias debidas a defi
ciencias bioquímicas bien definidas, yen algunos casos,
éstas se han analizado muy a fondo: en el ser humano
se ha identificado a veces la enzima faltante, como en
el galactosemia288 y en la oligofrenia feniIIJir(lvica281,
forma c1e deficiencia rnen tal relacionada con un meta
bolismo anormal de la Icnilalanina.

Mutaciones en las células somáticas

125, Las mutacionas en las células somáticas afec
tan al linaje ele estas células pero no se transmiten a
la prole. Se ha demostrado que la frecuencia de estas
mutaciones es del mismo orden que la que se observa
en las células germinales antes de la rneiosis (go
nias)25.289,290,2\ll y se ha comprobado que se producen
en cultivos (.le tejidos irradiados. Es posible que estas
mutaciones influyan notablemente en la aparición de
excrecencias malignas.
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126. Es muy probable que el mecanismo de m t
ió 1 '. u a-

CI n en os orgnrusmos superiores sea muy serno] t
1 el l · . 1 . an ea e os rmcroorgarnsmos ; y a Importancia de I

estudios b~sicos sobre la genética elel bacteriófago 3s

los microbios o ele la mosca de la fruta reside en' e
nos permiten averiguar los hechos con mucha maqyU~

. I el' . bi Olrapic ez y en con icioues am ten tales mucho me'
d J- id . b . . jore irn as que SI se tra ajara con animales superior
El cultivo ~le tejidos, que es complejo el: el caso ~s~
estos organismos, puede Ilegal: a adquirir Importancia
fun?~mental para, el estudio de los mecanismos
gel1et~cos en las células de l~s mamíf~ros, pues esos
estu~lOs han. llegado a ser p~slbles mediante el cultivo
de células aisladas ele mamíferos en la misma forma
que los microorganismos; ya se han inducielo muta
ciones en células así c.ultivaelas231.292. E~ posible q~e
muchos efectos somáticos tengan su ongen en tales
mutaciones o en daños crornosómicos de células no
gerrninativas, bien como resultado de la muerte
celular o bien de la desaparición de ciertas funciones
celulares específicas.

Carcinogénesls y otros efectos somáticos

127. En el capítulo V y en el anexo G se estudian
estos efectos, así como su posible origen genético,

VI. VAIU.-\BLES QUE INTERVIENEN EN LOS EFECTOS

DE LA R,-I.DIACIÓN

Condiciones fisiológicas

128. Las condiciones fisiológicas pueden variar de
muchas maneras y esto puede influenciar la respuesta
a la radiaciónsl.

129. Durante la división celular (mitosis y meiosis)
hay diferentes fases de raeliosensibilielael que se han
tratado de relacionar, sin mucho éxito hasta ahora, con
las distintas fases de la formación ele nuevos cromo
somas y ele la síntesis de ácidos nucleicos que se pro
ducen durante estos fenómenos. La sobrevivencia de
las células, la frecuencia ele las mutaciones y las altera
ciones cle los cromosomas son fenómenos que responden
ele macla notablemente diferente a la radiación según
la etapa del ciclo ele división en que se efectúa la irra
diación ele los organismos, pero resulta difícil deter
minar eJe manera general cuál es la etapa crítica, pues
ésta puede variar ele un efecto a otro, o ele un organis
mo a otro 227.293,294.

130. La inducción ele anormalidades o ele efectos
letales en embriones en desarroilo después de la irra
diarión de los gametos inmaturos ele uno u otro sexo,
depende mucho de la etapa de la gametogénesis e~ q.ue
se efectúa la irradiación, La primera división met6hca
es el período en que es posible inducir el mayor
número de efectos letales dominantes en el oocito del
ratón27S. En el caso del macho, los espermatogon,ios
son los más sensibles y parece que la degeneración
ocurre durante la interfase o durante la primera pro'
fase que sig-uC' a la irradiación. El período de mayor
sensibilidad para distintos efectos inducidos durnntc
el desarrollo embrionario no es necesariamente Igual
en todos los casos.

131. La edad de las células y organismos puede influir
en Sll radiosensibilidnd : en una suspensión bacteriano
envejecida, cuando las cMulas han alcanzado su f~se
estacionaria, se vuelven menos sensibles a las radia
ciones2\1s; sin embarg-o, lo que habitualmente se ?e
nomina UI1 cultivo viejo es simplemente un cultIVO
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"insuficientemente nutrido", un cultivo que no sigue
dividiéndose porque la fase estacionaria sólo se inicia
cuando empieza a haber deficiencia de algún nutriente;
los modernos cultivos continuos en un medio constan
temen te renovado por medio del quimiósta to podrían
ayudar a demostrar si se produce o no un envejeci
miento en los microorganismos o en las células divisi
bles ele organismos más complejos en cultivo. Habría
posi bilidad ele en vejeci mi en to si no fuesen idénticas
las células hijas, y esto ocurriría si el material cito
plásmico dotado ele continuidad genética no estuviese
clistribuído uniformemente entre las células hijas. Es
probable que en los cultivos envejecidos la radiorre
sistencia sea mayor porque las bacterias han dejado
ele dividirse.

132. En los organismos superiores, la sensibilidad
suele ser grande durante la vida fetal en que la dosis
letal (DLr,o) es inferior a la mitad ele la correspondiente
al adulto, y, como ya se ha dicho, el tipo ele lesión
depende ele la etapa del desarrollo embrionario en que
se aplica la radiación. En ciertas cepas de ratones, una
dosis de 200 r en el noveno día ele la gestación es letal
en todos los casos; el décimo día, hace falta una dosis
doble para lograr el mismo efecto, y después del naci
miento las dosis necesarias son aún mayores. La sensi
bilidad sigue disminuyendo hasta la edad adulta. La
DL511 es ele 500 r a los 40 días y llega a 670 r a los
140 días, en el ratón CAF1,296,297,298. Después la sensi
bilidad permanece muy constante hasta los últimos
meses de vida, en que vuelve a aumentar mucho. En
las ratas se da un ti po ele reacción análog0299; en
cambio, la Drosophila300 y las aves301 tienen una radio
sensibilidad mucho más constante durante toda su
vida adulta.

133. I~stas variaciones de la resistencia con la edad
quizá se deban a cambios del ritmo mitótico (en la
Drosophila no hay divisiones de las células somáticas)
o de la actividad metabólica de los diversos tejidos,
o al hecho de que los tejidos fetales sufren una diferen
ciación activa, o a que los procesos de restauración
de las células envejecidas han perdido su eficacia.

134. Estado de nutricián y otras condiciones [isio
lágicas. Privados de alimento, los microorganismos
pueden volverse más resistentes, como se ha indicarlo
en el párrafo 131, pero en otros casos o respecto de
otros tipos de efectos pueden volverse más sensibles:
1a fer mcn tación producida por levad uras cu lti vadas
en un medio pobre en sales ele amonio es inhibida por
dosis que no afectan al mismo proceso cuando estos
n u trien tes están presen tes en cantidades normales302.

1.,5. Se dispone ele pocos da tos sobre los efectos del
ostudo de nutrición en la radiosensibilidad elel mamí
fero, aunque para a lgunos efectos ele la radiación
relacionarlos con el metabolismo aelrenal (peso, ácielo
a scórbico, colesterol) la sensibilidad es igual después
de un (lía ele ayuno que después ele siete303.

1.3ó. Otras condiciones: La anemia parece volver a
los ratones más sensibles a las radiaciones, como 10
íudica la menor DL5ü corresponeliente a ciertas cepas
an¿·l11icas. En cambio, parece que el ejercicio no influye
rnucho en el caso de los raroness?'. Sin embargo, es
posihle que en las poblaciones hun~anas la l1~ltrición
i nsuticicn te y los esfuerzos excesivos ejerzan una influen
cia desfavorable en los procesos ele restablecimiento.

137. Tensián de oxígeno. La irradiación de solu
ciones acuosas en presencia ele oxígeno conduce a la

formación de radicales 02HO, además de radicales HO
y OBo. Este radical podría formarse también in vivo.
Esto explicaría por qué al disminuir la tensión de
oxígeno la reacción a la irradiación es menos acen
tuada305; así sucede para la sobrevivencia c1e los mamí
feros306.307 y las aves308, para ciertas mutaciones309.311,
pero no toelas310, para los daños cromosómicos-P, para
cliversos efectos sobre el desarrollo embrionarí0280.313
y para ciertas reacciones bioquímicas que requieren
oxígeno. Efectos semejantes pueden tener los meta
boli tos químicos o las sustancias tóxicas cuya presencia
en los tejidos reeluce la tensión de oxígeno. La disminu
ción c1e esta tensión puede dismin uir la reacción a la
irradiación entre tres y cinco veces en el caso de
radiaciones eJe alta energía y eJe baja densidad ioni
zante (rayos X y 'Y, neutrones rápidos); cuando la
tensión de oxígeno se aumenta, no se in tensifican estos
efectos, lo cual indica que en el aire la tensión de
oxígeno es suficiente para producir el efecto máximo.
En el caso de las partículas a densamente ionizantes o
los neutrones lentos no bay efecto oxígen030s.

Radiosensibilidad comparada de organismos vivos

138. Si se compara el porcentaje de sobrevivencia
después de la irradiación de diferentes tipos ele organis
mos vivos, se comprueba que la radiosensibilidad varí.a
muchísimo-U. Los mamíferos parecen ser la más sensi
ble de todas las clases de organismos, y las dosis
capaces ele destruir el 50% de los sujetos en 30 días
(DL5I1¡~O) oscilan entre unos 200 rads para el cobayo,
y 900 rads para la rata; en el caso del hombre, la cifra
más probable es ele 400 + 100 rads, En los animales
ele sangre fría, la DL50/ 3o puede ascender a 3.000 r para
el tritón (gasterópodo) y quizá a 20.000 r para el
caracol. No es posible comparar sobre la misma base
exactamente a las bacterias y otros microorganismos,
pero a menudo es preciso aplicar 100.000 r y a veces
mucho más para impedir que el 50% de los organismos
eJe muchas especies formen colonias, y para matar a
ciertos protozoos pueden hacer falta más eJe 300.000 r.
Diversos factores pueden explicar estas diferencias.

139. En los animales de sangre fría, el reducido valor
del metabolismo o la lentitud del ritmo ele división eJe
las células hace que el daño originado por la radiación
tarde más en desarrollarse; pero no puede decirse lo
mismo en el caso de microorganismos que se dividen
con mucha mayor rapidez que las células de los mamí
feros y que resisten a dosis mucho más altas.

140. También es posible que la tensián de oxígeno
difiera según los organismos, 10 cual poclría explicar
las distintas radiosensibilidacles.

141. Dentro de una misma especie, es posible que
los organismos c1e diferente cepa genética ~engan
clistinta radiosensibilidad a los efectos letales. I...sto se
ha observado con frecuencia en microorganismos, pero
también sucede en mamíferos pues en diferentes ;~pas
ele ratones se observan diferentes DL50/30318.319. 1am
bién se ha comprobado que genes semejantes de
especies diferentes de Drosophila pueden tener tasas
de mutación que difieran en un factor ele hasta
2236,315.316. Además, se ha demostrado que la cepa
genética puede influir mucho en la frecuencia de la
aparición de anormalidades de desarrollo ; en el ratón
Balb. C se producen ClertD;s mal~orll1~clOnes de la
espina dorsal en todos l~s animales I:radlae.los con 200
r a los ocho días y mecho de gestación , mientras que
en el híbrido (CS7XNB) F 1 no aparecen tales deforma
cioness". En la práctica. esto sign{f'ica que las observa-
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149. Se ha afirmado a menudo que los tumores se
vuelven radiorresistentes cuando se los trata con rayos
X; sin embargo, es difícil actualmente dar una expli
cación valedera de tal comportamien to: se ha sugerido
que la adaptaci ón ele las células es una raz6n po
sible32s.326.327,329, pero es difícil olvidar el hecho de
que la tensión de oxígeno puede disminuir como
consecuencia de cambios patológicos en los vasos
sanguíneos y ele que la poliploidia ele las células
tumorales puede hacer que aumente la radiorresis
tencia ele éstas.

1SO. Otra interpretación posible es que las células
del tumor se vuelven incapaces de continuar su divi
sión in vivo, por más que en cultivo pueda reanudarse
la división. Unos experimentos recientes tienden a
indicar que la administración de dosis pequeñas de
rayos X (25 r) a embriones de ratón hace que éstos se
vuelvan un poco más resistentes a la exposición a los
rayos X duran te su vida adul ta; pero esto sólo sucede
con las hembras, pues los machos parecen ser adversa
mente afectaelos328. Dicho efecto favorable aparente
de dosis bajas de rayos X en las hembras queda
compensado por el hecho ele que el número de camadas
que pudieron tener disminuyó de 5 para el grupo
control a 0,5 para el grupo al que se administraron
80 r; además, también se redujo co nsiderablemente
el número de individuos por camada-por lo tanto, el
aumento de la esperanza de vida330 puede deberse al
hecho de no tener descendencia.

1S1. El estudio de la biología de las especies que
vi ven en regiones de in tensa radiacti vielad natural
podría proporcionar datos acerca ele este problema.
Sin embargo, aunque tal labor puede servir para
obtener con bastante rapidez nociones definidas acerca
del comportamiento de organismos de vida corta o
para identificar síntomas patol6gicos en el hombre,
tendrá que proseguirse durante muchos años, o quizás
décadas, para llegar a comprender las reacciones de
los seres humanos en tales condiciones. El mecanismo
de los posibles cambios en esas poblaciones deberá ser
analizado en el laboratorio, donde es posible controlar
con exactitud las cepas genéticas y las conc1iciones
experimentales.

152. Ciertos experimentos han llevado él la con
clusión ele que se producen efectos favorables con
pequeñas dosis ele radiación ("influencia biopositiva "
y "efecto estimulante"), tanto ele fuentes externas
como internas33l,332,333. Sin embargo, un análisis más
detenido suele revelar que ello es consecuencia de una
desviación patológica del equilibrio funcional, en que
una función biológica, considerada aisladamente,
puede parecer estimulada. Asimismo, se han comuni
cado resultados contradictorios acerca ele la posibilidad
de estimular las fases iniciales del desatollo \' creci
miento ele las plantas y obtener así mejores rendi
mien tos3:J.L:l35.:J36.

hJeclos secundarios

153. Un problema importan te consis te en a verigua r
si la irracliación aplicada en un punto cleterminado de
una célula u organismo puede inducir un efecto en
otro pun to.

Relaciones citoplásmico-micleares en el plano celular

154. Debido a la íntima relación fisiológica que
existe entre las diferentes organelas ce hilares, tales
efectos secundarios son de prever. l~:s sa hido que si se

ciones efectuadas sobre una población humana deter
minada no se aplican necesariamente a una población
genéticamente diferente.

142. En algunos organismos, como los de insectos
adultos, en que no hay división celular, se espera que
la radiorresístencia sea mayor, y así se comprueba
efectivamente; pero en este caso, las gónadas, donde
hay división celular, también parecen ser bastante
radiorresistentes : en cambio, hemos visto que las
células embrionarias pueden ser muy sensibles32o,
como en el saltamontes.

143. La presencia ele ciertos agentes radioprotec
tores na turales puede ser otro factor; se sabe que
ciertos organismos, como los insectos, tienen en sus
fluidos una mayor concentración de aminoácidos (que
son radioprotectores bastante eficaces). También
habría que tomar en cuenta el grado de oxigenación
de los tejidos320.

144, Por último, existe indudablemente una relación
entre la radiosensibilidad y el número de series de
genes (ploidia) , según se ha demostrado en el caso de
las levacluras y ciertos otros microorganismos, en los
cuales las cepas diploides (que contienen dos series de
genes) son más resisten tes que las haploides (que sólo
contienen una serie)320,321. Al parecer, no sólo es irn
portante el número de series ele genes, sino también
el número de cromosomas y su longitud; cuanto mayor
es el número de éstos y cuanto menor es su longitud
más resistentes parecen ser los organismos. Así sucede
por lo menos en el caso de las plantas en que se ha
estudiado este aspecto de la cuesti6n322.

145. Muchas de estas indicaciones son simplemente
hipótesis de trabajo, y nunca se ha hecho nada sis
temático para dilucidar el papel de esos distintos
factores. La realización de investigaciones en ese
sentido podría llevar al descubrimiento de mejores
medios de protección,

Adaptación a la radiación

146. Se sabe poco acerca de la posibilidad de que
los organismos se adapten a las radiaciones; sin
embargo, es posible enunciar las siguientes ideas.

147. El incremento en la proporción de catalasa
(enzima que destruye el peróxido de hidr6geno y
posiblemente neu traliza otros peróxidos) observada en
algas de la zona de Bikini ha dado lugar a la hipótesis
de que ella podría ser resultado de ciertos procesos
enzimáticos de adaptación inducidos por la inusitada
cantidad de peróxido comprobada en el agua ele mar323.

148. Podría pensarse que la selección cond uce, en
ciertas poblaciones ele especies mixtas, al predominio
de la cepa más resisten te. Además, es muy concebible
que la propia irradiación induzca una mutación que
aumente o disminuya la radiosensibilidarl ele una
población ele células inicialmente homogénea. Sin
embargo, Jos trabajos efectuados con la DrosojJ1tila236

y las levadurass''! no indican que la reproducción en
un medio con un nivel alto de radiación determine la
aparición ele genes más resistentes. En cambio, la irra
el iación del E. coli B con ra vos u Itruvioleras ha selcc
cionaelo un pequeño nÚ111er~ de mutanres radiorresis
tentes (B/r)2S9 que se producen en cultivos normales
como resultado de mutaciones espontáneas a razón
ele aproximadamente 1 x 10-5 mutaciones por bacteria
en cada generación; cabe suponer que con una irrudia
ción crónica sería posible seleccionar hasta cierto
punto esta cepa.

-----.....-------------.---41
II~,
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introduce el núcleo normal aislado de una amiba
dentro del citoplasma irradiado de otra previamente
enucleada, la mitosis se inhibe en la amiba reconsti
tuída, y ello con dosis citoplásmicas sólo tres veces
mayores que las que producen el mismo efecto en un
organismo normal337. También se ha demostrado que
es posible inducir un daño cromosómico no específico
en un núcleo de oocito de rana intacto introducido en
el citoplasma irradiado de otro oocit0338, y que la
irmdiación con rayos ultravioleta del ci toplasma del
organismo unicelular gigante Acetabularia mediterranea
provoca con suma rapidez ciertas alteraciones citoquí
micas en el nucléolo que había sido protegido durante
la irradiación (este último efecto apenas se aprecia
cuando se aplican rayos X)339. Sin embargo, también
se acusa el daño nuclear en la Acetabularia cuando
sólo se irraelia el núcleo. En experimentos hechos con
huevos ele Drosophila se ha observado claramente que
el núcleo es mucho más sensible cuando se lo irraelia
directamente; se necesita mucha más energía para
destruir la prole si se irradia el ci toplasma elel huevo
solamente, que si se irradia el núcle034o; lo mismo
sucede cuando se intenta inducir un daño cromosómico
por microirradiación de otras partes ele la célula341. El
daño nuclear primario parece desempeñar un papel
destacado en los procesos en que reviste importancia
la actividad nuclear, tales como la división celular, las
mutaciones o muchos efectos letales. Sin embargo,
esto no significa que el citoplasma no participa en el
daño causado por la radiación. En algunas células que
no se dividen, los procesos citoplásmicos pueden
resultar eficazmente inhibidos; así suceele en los cito
plasmas no nucleados ele la amiba y de la Acetabularia,
cuya sobrevivencia es más breve que si contienen un
nú~le0202.342.3.J3. En este caso, el papel elel núcleo podría
guardar relación con ciertos procesos de reparación
que no pueden desarrollarse con la misma eficacia
cuando falta, quizá debido a que la síntesis del ácido
ribonucleico citoplásmico queda gravemente afectada
en un citoplasma que ha sielo privado de su núcleo
durante algún tiempo!".

Formación de peróxido en las células irradiadas

155. Los peróxidos orgánicos o de otro tipo que se
forman durante la irradiación podrían figurar entre
los posibles agen tes ele estos efectos secundarios, Se
ha comprobado que cél ulas de médula ósea incubadas
in vitro producen peróxidos cuando proceelen de un
conejo irrudiado-t-. Es difícil comprender el significado
de este hecho ya que muchos tejidos (aunque no la
médula ósea) provenientes de conejos no irraeliados
también producen peróxidos in oitro. No se sabe gran
cosa acerca ele los efectos que pueden tener estos
peróxidos sobre otras poblaciones de células. ~in
embargo, se ha elemostrado que en muchas bacterias
lisógenas la reacción es menor cuando se las pone en
presencia de una catalasa (reactivación por la catalasa
después ele una irradiación con rayos ultravioleta y
rayos X 3cI5). Otro argumento en apoyo de la formación
c1e- peróxidos en los organismos irradiados es qU,e
incluso después de la aplicación ele pequeñas elOSIS
( 17,000 r) a levaduras cultivadas anaer6bicamente,
estos organismos sintetizan la cata lasa o la peroxidasa
cllando se los mantiene en anaerobiosis, siendo así que
en ese estarlo sólo contienen normalmente cantidades
in finitesimales ele esas enzimas8.J6, Se cree que la
síntesis ele lluevas enzimas es inducida por los peróxi
dos formarlos durante la irradiación.

156. Las radiaciones son también capaces de ilid ucir
la formación ele peróxidos fuera de las células, y la

irradiación ele medios orgánicos de cultivo con rayos
X o ultravioleta es mutagénica para las bacterias
cultivadas posteriormente; este efecto puede evitarse
mediante la catalasa--",

Organismos multicelulares

157. Se ha comprobado repetidas veces que el
metabolismo del ácido nucleico en un carcinoma dis
minuye temporalmente como resultado ele la irradia
ción del animal que lo lleva, aunque el tumor haya
estado protegido por completo el urante la irradia
ción 348.349. También se ha clemostrado que los tumores
originados en células ele timo no irraeliaclas pueden
desarrollarse si estas células se injertan en Ull h uésped
totalmen te irradiado, cuyo timo ha sido extirpado
previamente350; el daño (causado por irradiación o por
otros medios) o la eliminación de la glándula tiroides
puede originar un cáncer ele la hipófisis351. No es
posible dar una explicación definitiva de los efectos de
este ti po; el primero ele los mencionados quizá se eleba
a peróxidos orgánicos difusibles producidos durante la
irradiación, y en ratones irradiados se han encontrado
cantidades muy pequeñas de peróxidos352,

158. Por otra parte, los procesos reguladores nor
males situados en la parte irradiada elel animal pueden
ciertamente resultar afectados: a este respecto, hay
que considerar los efectos hormonales, que se examinan
en el capítulo V353. Es probable que la causa del tumor
de la hipófisis mencionada más arriba (párrafo 157)
sea la estirnulación de ésta como consecuencia de la
insuficiencia tiroidea. Habría que conocer las relaciones
exactas entre las hormonas y los procesos bioquimicos en
los organismos normales para comprender muchos de los
efectos de las radiaciones en los mamíferos.

VI I. ALTERACIÓN DE LOS EFECTOS DE LA

RADIACIÓN POR AGENTES EXTRAÑOS

Protección química

159. Se llaman agentes protectores aquellos cuya
presencia durante la irradiación hace disminuir la
reacción de un organismo a la radiación. Muchos de
los experimentos mencionados más arriba (párrafos 38
y 42 a 47) ofrecen una base para encontrar compuestos
químicos capaces de proteger a los organismos vivos
contra las radiaciones. Sin embargo, nuestras ideas
sobre los mecanismos de protección in vivo son a
menudo contradictorias, por la sencilla razón de que
no comprendemos los procesos fundamentales de la
radiobiología.

160. La idea ele proteger a los organismos contra las
radiaciones nació hace unos diez años a raíz del descu
brimiento de la naturaleza indirecta de los efectos ele
la radiación sobre las soluciones diluídas. Sin embargo,
como ya se ha indicado antes, en la actualidad se eluda
mucho de que los efectos de las radiaciones sobre los
organismos se produzcan necesariamente por mecani~
mas indirectos, Además, es de prever que la contri
bución relativa de los mecanismos directos y ele los
mecanismos indirectos variará según los diversos
efectos biológicos, por lo cual puede ser q ue las posi
bilidades dé protección sean diferentes en cada
cas0355.356,358.

161. Pueden considerarse muchas maneras ele ate
nuar los daños causados por la radiación: a) cargar el
organismo de sustancias químicas capaces de reaccio
nar con los radicales HO, OHo Y 02Ho, lo cual puede
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impedir que estos radicales reaccionen con importantes
constituyentes celulares; b) los agentes protectores
también podrían actuar recubriendo los puntos sensi
bles de los constituyentes celulares; este tipo de
mecanismo podría resultar eficaz a la vez contra los
efectos directos y los efectos indirectos'f"; e) es de
esperar que todos los agentes capaces de disminuir la
tensión de oxígeno intracelular puedan proteger contra
los efectos directos y los efectos indirectos que de
penden del oxígen03M; d) por último, podría imaginarse
la posibilidad de que un agente protector proporcione
mayor estabilidad química a una macromolécula y
favorezca la reunión ele los enlaces rotos o ele que capte
la energía que ella absorbería. Sin embargo, por ahora
es muy difícil elegir entre esas distintas posibilidades.

162. Se han efectuado muchos experimentos, se han
ensayado muchas sustancias químicas y se ha compro
bado que es posible lograr cierta protección contra
muchos efectos.

163. El uso ele distintos agentes ha permitido
aumentar considerablemente la sobrevivencia de orga
nismos unicelulares y multicelulares. Se han utilizado
con éxito en microorganismos y mamíferos reactivos
suljhidrilados y ominados (cisteína, cisteamina o
cistamina, glutation) o el derivado metílico, la metio
ni na, así como la tiourea355 ,356.358, Se han comprobado
posibilidades muy parecidas con el S-2-aminoetiliso~

tiouronio B HBr (AET)118, que es menos tóxico y por
ello puede utilizarse en muchos mamíferos, entre ellos
el mono y el perr0359, Hasta donde se sabe, no se ha
tratado de ensayar este compuesto en el ser humano.
Mediante nuevos análisis se ha demostrado que con
un pH neutro se produce una reordenación del AET
que pasa a revestir la forma de guanirlina, de modo
que el compuesto efectivo es bromhidrato 2-mercop
toetilo-guanidina (M EG)360.

164. Parece que estos agentes protectores resultan
más eficaces para estimular los procesos de restaura
ción que para impedir el daño inicial observado; este
hecho es especialmente notable en el caso de los
glóbulos blancos de la sangre y en el del metabolismo
del ácido nucleico del bazo, que al parecer tienen una
forma de reaccionar análoga361.

165. También se ha reducido el número de aberra
ciones cromos6micas161.362 ,367 .368 ,369 Y en algunos casos
el número de mutaciones118 al usar agentes protectores
similares durante la irradiación. Se han obtenido
resultados satisfactorios en experimentos hechos con
células vegetales, pero la cisteína no reduce las
aberraciones cromosómicas en el timo del rat6n363,
aunque parece que la tiourea o cisteamina protegen
eficazmente la integridad del ácido nucleico en el
mismo órgan0366.Sin embargo, en la Drosophila y en los
microorganismos no se ha comprobado hasta ahora
que las mutaciones respondan a la acción protectora
de la cisteína o la cisteamina-N, En los microorganis
mos sí parece haber una acción protectora, pero a
menudo es difícil interpretar los experimentos, pues la
mayor sobrevivencia debida a la protección puede
au men tar las oportunidades de expresión de una
mutacióntl".

166. Estos agentes poseen en común las propiedades
resultantes ele la presencia de un grupo amino y ele un
átomo ele azufre (a menudo en forma de grupo sulfhi
drilo) , y se cree que ambos son importnn tes'F'', Sin
embargo, es posible que actúen independientemente,
porque se ha comprobado que muchas aminas son
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protectores satisfactorios aun en ausencia del sulfhi
drilo, y que un grupo sulfhidrilo también puede ser
eficaz en algunos casos por sí soI0370,371.372. Se ha
sugerido a menudo que el grupo sulfhidrilo disminuye
la tensión de oxígeno intracelular y se ha comprobado
que es así en algunos sistemas vivos protegidos por la
cisteína o cisteaminal-''.

167. Se han utilizado otros muchos agentes con
mayor o menor éxito, y' parece que el mecanismo de la
acción de algunos de ellos se basa efectivamente en la
disminuci6n del oxígeno celular, como en el caso de la
protección de microorganismos con hidrosulfi tozo.
Cierto número de rue tabolitos naturales (succina to ,
glucosa, alcohol) tienen propiedades protectoras en
unos cuantos casos, probablemente porque consumen
el oxígeno celular durante su oxidación enzimática
normalll8. También es posible obtener la anoxia con
ciertas drogas, tales como la morfina, que deprimen
los centros respiratorios, en cuyo caso también existe
un efecto protector373. Se ha comprobado que el
cianuro, que es un fuerte inhibidor de las enzirria.s
respiratorias, es un protector eficaz para los ratones,
aunque parece tender a aumentar la tensión de oxígeno
intrncelular-t-. Por otra parte, en semillas irradiadas
en su presencia se observa una proporción de muta
ciones mayor cuanclo se usa en concentraciones bajas,
pero menor cuando se aumenta la concentración375,
Si n embargo, en estas condiciones se observa un mayor
número de rupturas cromosómicae-t",

168. Hasta ahora no se sabe con certeza cuál es el
grado de protección, porque aunque el daño no sea
mortal, es muy posible que exista y sólo se manifieste
más tarde. Se ha demostrado que en ratas protegidas
durante la irradiación aparecen gran número de
tumores377.378.379,380; quizá habría sucedido lo mismo
en los animales no protegidos si hubieran seguido
viviendo, como en el caso de las mutaciones en micro
organismos; y resulta difícil saber si los fenómenos
primarios de la inducción del cáncer han sido disrni
nuídos o no. Apenas se sabe nada acerca de la pro
tección contra otros daños tardíos o contra el envejeci
miento prematuro de los organismos irradiados.

169. Los agentes protectores son mucho menos
eficaces frente a las radiaciones a O a los neutro
nes381.382. Como ya se ha visto (párrafo 37), en estos
casos no se cree que la clisminución de la tensión ele
oxígeno tenga ningún efecto.

Sensibilización a la radiación

170. En la terapéutica del cáncer se han utilizado
agentes radiosensibilizadores, pero los aspectos esen
ciales ele la sensibilización son ciertamente mucho
menos conocidos que en el caso de la protección, Se
conocen algunos casos de intensificación ele reacciones
a la irradiación en el curso de experimentos in vitro38 3 ,

pero por ahora esos experimen tos no se pueden reali zar
in vivo, Por ejemplo, se ha demostrado que la oxida
ción del sulfato ferroso por los rayos X se intensifica
en presencia de varios alcoholes o ele benceno.

171. Como resultado del estudio sistemático de
muchos productos químicos, se ha comprobado que el
sinkavit38·' , derivado ele la vitamina K, aumenta la
inhibición mitótica radioinducicla en fibroblast os de
pollo cultivados in vitro; este efecto se hizo sentir en
ausencia de sinkavit durante varias generaciones
sucesivas; y si se trata a ratas con este compuesto
an tes ele irradiarlas, aumenta su mortalidad. 1;:1
sinkavit también puede incrementar la regresión



perrnanen te, después de la irradiación, de tumores
experimentales en la rata o de cánceres en el ser
humano. Con respecto al mecanismo de acci6n de
este agente, s610 se sabe que se concentra más en el
tumor que en los demás tejidos, y que en cultivos
tisulares su efecto puede ser eliminado por la guano
sina; esto puede ser indicio de alguna interferencia
con el metabolismo del ácido nucleico. Si se aumenta
la tensión de oxígeno de los tumores, donde es general
mente baja, se aumenta su radiosensibilidad, compro
bación que ha resultado útil en el tratamiento del
cáncer385.

172. Se ignora hasta qué punto los radiosensibili
zadores naturales podrían acumularse durante ciertas
etapas de los procesos metabólicos normales, alterando
así la radiosensibilidad.

Restauraci6n

173. Cuando se irradian organismos, muchos pro
cesos que quedan inhibidos al principio se restablecen
después. La síntesis del :ácido desoxirribonuc1eico
disminuye a veces inmediatamente después de la
irradiación, pero sólo temporalmen te; otros efectos
bioquímicos que se manifiestan más tarde también
son temporales, y van seguidos de una aparente
restauración. En mamíferos irradiados, la médula
ósea y las gónadas pueden restaurarse a expensas de
las células supervivientes que se multiplican y vuelven
a poblar esos órganos, pero es posible que quede
establecido un daño permanente que conducirá, por
ejemplo, a un envejecimiento más rápido, a una mayor
radiosensibilidad o al desarrollo de un cáncer.

174. El tiempo que transcurre entre la irracliación
y la manifestación biológica del daño primario da una
oportunidad para impedir el desarrollo de la lesión o
favorecer los procesos espontáneos de restablecimiento.

175. Son agentes restauradores los que actúan con
eficacia al ser aplicados después de la irradiación. Se
han descrito diversos métodos para estimular la
restauración de organismos irradiados, y pueden
clasificarse en dos grandes grupos:

176. a) Métodos que tienen por objeto destruir algún
compuesto intermedio antes de que el claño quede
definitivamente establecido: como en lafotorrestaura
cián de un gran número de efectos de la luz ultra
violeta386,388, la restauraci6n por la catalasa de las
bacterias lisógenas tratadas con luz ultravioleta346 o,
en un caso conocido, los efectos de los rayos X387. El
primero de estos procesos, en el caso del bacteríófago
irradiado con luz ultravioleta, sólo es posible cuando
la exposición a la luz se verifica en presencia de ex
tractos de bacterias normales; el segundo parece con
elucir a la destrucción de los peróxidos orgánicos
formados duran te la irradiación,

177. La restauración lograda en algunos casos
enfriando o calentando las células irradiaelas388 puede
inhibir la expresión del daño antes de que quede
definitivamente establecido, pero no se entiende bien
ninguno de estos mecanismos.

178. h) Métodos que tienen por objeto sustituir un
C01l1 puesto o una célula dañados. El suministro de
n ti trien tes a microorganismos que han perdido su
capacidad de formarlos por síntesis puede considerarse
como uno de los posibles medios de restauración: sin
emhargo, la rostaurarión sólo es aparente, porque no
se ha eliminado el daño fundamental.
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179. La restauración verdadera parece depender de
la posibilidad de sustituir las células o moléculas
dañadas por elemen tos idénticos no irradiados. Los
experimentos hechos sobre transformaciones bacte
rianas o recombinaciones genéticas en microorganismos
han demostrado que es posible controlar algunas de las
alteraciones de sus caracteres genéticos. Los meca
nismos que hacen que la radiorresístencia de. [as células
diploides sea mayor que la ele las haploides quizá
tengan su origen en procesos muy afines. Sobre esta
base, quizá sea posible utilizar ácido desoxirribonu
cleico intacto para sustituir el mismo compuesto Irra
diado dentro del cromosoma. Se tiene noticia de un
experimento en que se logró salvar con ácido de
soxirríbonucleico intacto a Saimonellas irradiadas con
rayos ultravioleta-w,

180. Es posible susti tuir poblaciones celulares en
teras de animales irradiados y favorecer así la super
vivencia de éstos; esto pueele hacerse inyectando
médula ósea intacta ele un individuo no irradiado en
el sistema circulatorio de otro letalmente irradiado.
Este tipo de experimento se realizó por primera vez
después que se hubo demostrado que [a mortalidad
disminuía apreciablemente en las ratas cuando se
protegían sus órganos hernatopoyéticos (tales como la
médula ósea de las patas traseras, el bazo o el hígado)
durante la irradiación, Desde entonces, [a inyección
de médula ósea ha dado resultados satisfactorios en el
perro, el hamster y el mon0391. Sólo pueden tener esta
actividad los tejidos que contienen células capaces de
formar granulocitos (mayormente leucocitos polimor
fonucleares), hematíes o trombocitos. Estas sus
pensiones celulares son eficaces para evitar la muerte
rápida por irradiación X o gamma, pero parece ser
que es mucho más difícil impedir la muerte causada
por neutrones300.391.Sn.393.

181. Después de la inyección de médula ósea, los
glóbulos de la sangre y los trombocitos tienden a
recuperar sus calores normales, el peso del cuerpo, del
timo y del bazo aumenta, y la defensa inmunol6gica
que había desaparecido vuelve a funcionar. Sin em
bargo, muchas ele las lesiones causadas por la irradia
ción no disminuyen después ele inyectar médula ósea;
así, no se modifica el encanecimiento elel pelo ni se
restablece la fertilidad de los gametos395, se desarrollan
tumores con mayor frecueneia396.397.398 en los animales
inyectados o parabióticos y la esperanza normal de
vida del animar permanece elisminuíela394. Todos estos
hechos parecen demostrar que el injerto no ha hecho
más que impedir la muerte rápida.

182. Estos experimentos plantean importantes pro
blemas ele inmunología, como ocurrió en el caso de las
primeras transfusiones ele sangre: es bien sabido que
los mamíferos no pueden aceptar definitivamente sino
injertos ele sujetos pertenecientes a las mismas cepas
genéticas (injertos isólogos). Por ejemplo, se sabe
desde largo tiempo que los injertos de un ser humano a
otro (injertos homólogos) se eliminan generalmente
con bastante rapidez, como en los casos de injertos
cutáneos; ocurre lo mismo cuando se hacen injertos
entre diferentes especies ele animales, tales como ratas
y ratones (injertos heterólogos). Esta incompatibilidad
se debe a que los mamíferos poseen mecanismos de
defensa inmunológica que les hacen sintetizar nuevos
anticuerpos ante cualquier proteína extraña que
penetra en su torrente sanguíneo. Sin embargo, se ha
comprobado que la reacción inmunológica de los
;nam~fe~os se inhibe mucho en los días que siguen a la
irradiación ele tocio el cuerpo, y que en esas circuns-
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tancias tanto los injertos homólogos (procedentes de
otras cepas de ratón) como los heterólogos (de ratas)
de médula ósea pueden salvar a los ratones sometidos
a una dosis letal de radiación. Las células del animal
donador se han podido localizar en el animal receptor
mediante una identificación genética o inmunológica
específica39i),399 , y se ha demostrado así la posibilidad
de repoblar los tejidos mieloides y linfoides. En el caso
del injerto heterólogo de tejido de timo de rata en
ratones irradiados, al principio las células parecen
proceder exclusivamente de la rata pero la aparición
posterior de una reacción de aglutinación con antisue
ros específicos de ratón indica que las células de timo
del ratón pueden estar en vías de restablecersew'.

183. Sin embargo, al cabo de cierto tiempo la sobre
vivencia de los animales inyectados con médula ósea
queda gravemente comprometida, debido a que, ya
se usen injertos homólogos o heterólogos, vuelve a
manifestarse la incompatibilidad entre éstos y las
células de los animales receptores. Así se ha planteado
la cuestión de si las células restablecidas de organismos
irradiados están otra vez en condiciones de sintetizar
anticuerpos contra las células inyectadas, o si son éstas
las que fabrican anticuerpos contra las células del
huésped irradiad0401,402.

184. Recientemente se ha intentado estimular la
regeneración de la médula ósea. Se ha comprobado que
los alcoxigliceroles obtenidos de la médula ósea y
algunos de sus derivados hacen aumentar el número
de glóbulos blancos en los pacientes sometidos a
irradiación con fines terapéuticos. Este aumento
parece interesar a los polimorfonuc1eocitos neutrófilos
y también es beneficioso para el número de trombo
citos. 4D3• Se ha comprobado asimismo que las propie
dades bactericiclas del suero sanguíneo disminuían en
las ratas irradiadas, lo cual podría deberse a una
pérdida de properdina, que probablemente es un anti
cuerpo natural no específico. El tratamiento de estos
animales con una fracción de suero rico en properdina
parece hacer aumentar la supervivencia404.405.

185. Se han hecho experimentos de transferencia de
células para intentar sustituir células Jeucémicas (que
pueden ser destruídas por altas dosis ele irradiación)
por tejido medular normal, con la esperanza de impedir
que la leucemia se siga desarrollando. Unos experi
mentos realizados con ratones han demostrado que con
un tratamiento de este tipo es posible extender con
siderablemente el tiempo de supervivencia cle los
ratones atacados ele leucemia experirnentalws. Actual
mente se está ensayando dicho tratamiento en un caso
de leucemia humana.

186. La multiplicación de las células del donador en
el huésped irradiado es un hecho establecido con cer
teza; sin embargo, esto no excluye necesariamente un
posible efecto de fracciones subcelulares. Hace unos
años se lanzó la hipótesis de que las nucleoproteínas
de la médula ósea o del bazo eran posibles factores de
restauración, pero se abandonó después porque se
comprobó que en las fracciones inyectadas había un
pequeño número de células intactas407. Sin embargo,
actualme.nte no es posible excluir la posibilidad elc que
las fracciones subcelulares desempeñen un papel en
estos fenómenos de restauración, v debido él la extraor
dinaria importancia que tendría: tanto en el campo
teórico como en el práctico, la comprobación o
invalidación de esta hipótesis, los trabajos sobre la
actividad biológica ele las nucleoproteínas en los
mamíferos normales o irradiados revisten gran interés
y deberían proseguirse activamente.

187. Es probable que llegará a ser posible estimula
procesos de restauración análogos en el ser human r

d
. o,

p.ero antes e que e~to se convierta en realidad será
CIertamente necesano comprender mucho mejor lo
procesos inmunológicos y las interacciones entr

S

poblaciones celulares. e

VIII. CONCLUSIONES

188. Es indudable que en los últimos quince años
se ha progresado mucho en el campo de la radiobio.
logía. Lo mismo que las investigaciones cancerol6gicas
su estudio ~a recibido en muchos países un fuerte apoy~
de los gobiernos, y estas dos ramas de la medicina
tienen la característica común de que parecen ínter.
venir simultáneamente muchos mecanismos celulares.
De aquí que los efectos de las radiaciones sean tan
diversos como las propias funciones celulares. El daño
visible depende probablemente del mecanismo que sea
más sensible en el momento ele la irradiación, de su
importancia relativa dentro de la economía global de
la célula y de la posible intervención de otros procesos
menos afectados. Las mutaciones, la carcinogénesis y
la inhibición de las actividades rnitóticas, de la diferen
ciación celular y de los procesos inmunológicos, para
citar unos cuan tos ejemplos solamente de los daños
causados por las radiaciones, afectan a mecanismos
celulares muy complejos que, a pesar de los esfuerzos
de muchos hábiles in vestigadores, siguen constitu
yendo uno de Jos problemas más tenaces. Por lo
tanto, para poder conocer y evitar los efectos de las
radiaciones, es esencial que se llegue a conocer el
funcionamiento ele las células normales y la organiza
ción de las poblaciones celulares. La radiobioJogía no
es una ciencia en sí; no pasa de ser una ciencia aplicada
que depende enteramente cle nuestro conocimiento de
los grandes principios de la biología, que no pueden
estudiarse independientemente unos de otros. Es
posible que a veces se adelante en la comprensión de
ciertos aspectos con más rapidez que en la de otros,
pero a la larga todos ellos deberán integrarse en un
cuadro único y armonioso. No se trata simplemente de
fomentar el estudio ele la genética o de la carcino
génesis, porque es evidente que esos problemas están
ligados a la mayoría de los demás aspectos de la
fisiología celular. Nuestra ignorancia en materia de
biología fundamental, en el sentido más amplio del
término, es indudablemente el factor que más limita
nuestra comprensión de los efectos de las radiaciones
en el ser humano.
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Párrafos

2. El plan y los resultados del experimento hipoté
tico se exponen en el cuadro 1 y la figura 1. Los
animales eran machos jóvenes adultos y tenían 100
días de edad al ser irradiados. Pertenecían a una
especie en que la duración normal ele la vida es relati
vamente corta: dos años y medio. Empleando hembras
se obtendrfan resultados ligeramente diferentes. Con
animales inmaturos o enfermos se obtenclrfan efectos
más pronunciarlos por unidad de dosis de radiación.

3. La curva mortalidad-tiempo (figura 1) ilustra
tres períodos principales:

a) El períor1o agudo, de un mes aproximadamente
de duración, para el cual la dosis letal (DL.\,,) es de
600 rcm :
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CUADRO 1. EXPERIMIENTO HIPOTÉTICO

" Diferencia entre la cifra del grupo I (800 días) y las cifras ele los demás grupos dadas
en la columna 5 (mediana ele los tiempos de supervivencia).

b La duración de la vida de los controles (grupo 1) filé de 900 días.

.J.
1
6
O
3
1
7
3
3
2

N/~me,.n de
dctrrmíuncicnes

l f)O-310
2.J.O

2.J.O-320
,,00 (!l

3RO-.J.<)O
520

520-(,70
5')O~800

(,80-750
790-820

depende de la dosis de radiación y también de varios
factores biológicos, muchos de ellos genéticamente
predeterminados.

5. La sexta columna ("Días") del cuadro 1 indica
cuantitativamente la reducción a largo plazo de la
duración de la vida que ilustra la figura 1. Esta reduc
ción no es proporcional a la mortalidad del período
agudo (columna 4), y se la puede expresar también en
porcentaje de la duración normal de la vida (columna
7), que en este experimento era de 900 días. Es úti 1
expresar el acortamien to de la vida en pareen taje de
la duración normal de la vida para poder comparar los
resultados de experimentos realizados con especies
cuya vida normal tiene difercn te duración.

CUADRO [1. DLóo ",\GUDA" DE RAYOS X y

!C\YOS GAMMA I'AR ..\ ]\'L\~ríF¡';¡WS .~\DULTOSa

Cerdo,
Cabra .
Perro .. , ..
Hombre ,
Cohavo . '
:\1OIH; ....

Ra tón .
Criccto (lwlIlslcr).
Conejo ..
Ra La. ,

los dados en el cuadro, Se ha señalado' que los valores
forman dos grupos: los correspondien tes a los mamí
feros "grandes" varían entre 200 y 300 rem; los
correspondientes a los mamíferos "pequeños" varían
entre 400 y 800 rem. El único 1110no que figura en la
lista (!vI. multüui¡ entra en el grupo de los animales
"pequeños", El valor estimado para el hombre está
próximo a los determinados para el cobayo y el perro,
lo cual indica que el estudio de estas especies puede ser
particularmente importante. No obstante, debe adver
tirse que la cifra correspondiente al hombre es
conjetural.

111edianc de ¡as Rtducdón a largo
Número de tiempos de pla.a de la

animales vivos su peruivencio de duraci6n de la vida
Dosis de los unimeles que ---------

radiactán, estaban vivos el día 30, Porcentaje de
Gru po !"em Día O Día JO dias DíasCl coll/rolh

~----~-

1. ....... O 100 100 800
2 ........... 300 100 100 710 90 10
J ........ 500 100 82 650 150 17
4 ........... 600 100 50 600 200 21
5. .......... 700 100 11 530 270 JO
6 ........... 800 100 O

b) El período intermedio, que dura de un año y
medio a dos años, según la dosis de radiación, y
durante el cual no se produce casi ninguna muerte;

e) El período terminal, durante el cual la poblaci6n
muere rápidamente.

4. Los efectos somáticos a largo plazo se inician
durante el período intermedio y algunos de ellos pasan
a ser "factores lirnítadores" respecto de la superviven
cia en el periodo termi na\. Por lo tanto, la ausencia
completa de muertes en el período intermedio que
indica la figura 1 es engañosa-en realidad, el período
intermedio es un período de creciente morbilidad. El
ritmo de incremento puede ser lento o rápido, lo cual

Los animales (machos de 100 días de edad) fueron sometidos a una exposición única
de todo el cuerpo el día Odel experimento. En el cuadro se indican las dosis que se adrninis
traron a los distintos grupos y los cambios que originaron en la duración media de su vida.

6. La figura 2 iIustra el hecho ele que el efecto
biológico depende de la dosis de radiación. En el caso
de la mortalidad del período agudo (IlI'IIDero de
defunciones dentro de los 30 días siguientes a la
exposición, calculado a base de la columna 4 del
cuadro 1), la curva dosis-efecto presenta un umbral:
las primeras defunciones aparecen con una dosis
comprendida entre 300 y 500 remo En el caso ele la
reducción a largo plazo ele la duración de la vida
(porcentaje de la duración normal de la vida) el curso
de la curva trazada en la figura no revela umbral
alguno e indica que aun con las dosis ele radiación más
pequeñas hay cierta reducción de la duración de la
vicia (véase el párrafo 11).

7. Los efectos biológicos no dependen solarnen te de
la dosis de radiación, sino también de la dosis por
unidad de tiempo. En el experimcn to hipotético, los
animales recibieron una sola dosis él razón ele 50 rern
por minuto. Se hubieran obtenido 105 mismos resulta
dos con intensidades de S él 500 rem por minuto. Pero
por debajo ele 5 rern por minuto el efecto por dosis
unitaria disminuye. En el caso de la mortalidad aguda,
la disminución es relativamente rápida. El ritmo ele
disminución puede ser bastnn te diferente en el caso de
las el ive rsa s clases de lesiones tardías, incluírlas las que
reducen la duración normal de la vida.

La DL óCi aguda

8. En el cuadro 1[ se dan los resultados (le dctcrmi
naciones recientes de la DLr,o agud<l (con una cxposi
ción única rle todo el cuerpo) para ciertos mamíferos
aelultos. Los valores rorrespond ien tes a ani males
inmaturos y animales senescentes scrfan más bajos que

u, Los informes originales aparecen enumerados en la refcren
ciu 1. Todas las dosis son t'slitn<tcinlll':-; hechas para el eje lOI1Ki
tudinal medio del auimnl en condicionc-, de distribución aproxi
madamente homogénea de la do"is en los tejidos blandos. LiI
dosis por llllida,! ele tiempo varió dl' 5 a (JO rads por minuto.
La DL" es la dOSIS que causa la muerte de la mitad de los animales
dentro de los 30 días. Casi todas las defunciones se producen
den tro ele las tres primeras semanas.
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Figura 1. Experimento hipotético-Mortalidad acumulativa después de una exposición única

de todo el cuerpo. Se especifica la dosis en rern'[para cada curva.
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Fugura 2. Experimento hipotético-s-Electo en Funcióu de la dosi,s. La mortul idad aguda

presenta un umbral, pero 110 así la reducción a largo plazo ele la duración de la vida.
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a Ratones hembras de 170 días de edad en el momento de la
irradiación. Con las dosis empleadas no hubo muertes durante
el período agudo. Datos tornados de la referencia 6.

CUADRO lV. REDUCCIÓN DE LA DURACIÓN DE LA
VIDA-COMPARACiÓN DE LOS EFECTOS EN EL

RATÓN DE UNA IRRADIACIÓN PARCIAL Y DE LA
IRRADIACiÓN DE TODO EL CUERPO POR RAYOS X·

edad adultas. La dosis de radiación se expresa
porcentaje de la D L50 aguda; por ejemplo, si la Di.1l

"aguda" es de 600 rern, una dosis de 300 rem se rep 5G

senta por 50%. En los diversos experimentos la Dt
(en 1') varió de 500 a 800 r. La curva que une l~s punt~:
de. la figura 3 s~ basa e~ el supuesto de que el acorta.
Imepto, ele la vida es c!Jrectamente proporcional a la
dOSIS. En el caso ele los ratones y las ratas, parece que
después de una "dosis eJe 25%" la vida se acorta en
un 10% aproximadamcn te. La curva trazada siguiendo
!os .pun tos eI~ la ~gu.ra 3 pasa por el origen, lo cual
indica que la irradinrión reduce lo. duración ele la vida
por pequeña que sea .la dOSIS. Debe advertirse que I~
figura solamen te sugiere esta conclusión, pero no la
prueba.

12. Los da tos el e la figu ra 3 se basan en casos de
irradiación en la juventud o al principio de la edad
adulta. No se dispone de datos comparables sobre la
irradiación el uran te la eelad madura o la vejez.

13. Se sabe por observaciones clínicas y de labora.
torio que la irradiación parcial del cuerpo reduce la
d uración de la vida 111 ucho menos que la irradiación de
todo el cuerpo (cuando se comparan los efectos de
dosis en rads aproximadamente iguales). Sin embargo,
son muy escasos los elatos cuantitativos que se poseen
acerca de la medida en que la duración ele la vida
depende: a) ele la regi6n o el órgano irradiado, y b)de
la dosis absorbida. En el cuadro IV6 se dan los datos
obtenidos en un experimento de esta clase. Se necesita
más información de este g-énero.
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del tronco .CUADRO 11I. TIEMPO NECESAHTO PARA UN

RESTABLECIMIENTO DEL 50% DESPUÉS DE UNA
IRRADIACIÓN ÚNICA DE TODO EL CUERPO

POR RAYOS x-

Efectos agudos en órganos aislados

9 Se han descrito una multitud de efectos somáticos
que' aparecen horas, días o. semanas despué~ de la
irradiación. Por ejemplo, dOSIS de valor tan bajo como
5 rem tienen un efecto breve pero mensurable en el
índice mi tótico de la piel del ratón-. Con valores de
unos 25 a 200 rern, se ha demostrado, por medio de
exámenes microscópicos y otros métodos de examen
más rudimentarios (como el de determinar el peso), la
existencia de relaciones cuantitativas simples entre las
dosis de radiación y los efectos somáticos en 6rganos
como los n6dulos linfáticos, el bazo, el timo, los tes
tículos y los intestinos'. E~ estos ejemplos, la restaU1;a
ción es relativamente rápida (se produce en unos días
o unas semanas) y a menudo parece ser completa.

Restablecimiento después de la irradiación
de todo el cuerpo

10. Cuando un animal es sometido a dos o más
exposiciones en lugar ele una sola se produc~ cierto
restablecimiento durante el intervalo que media entre
una exposición y la siguiente. Uno de los métodos
empleados para estudiar el ritmo de restauración
consiste en administrar una dosis no letal en el día O
y determinar la DL 60 en varios días siguientes. Si
suponemos que la DL 60 ele unos animales no irradiados
es de 600 rern, y suponemos además que después ele
recibir 300 rern el día O la DL.oes de:

a) 300 rem el día 1 ;
b) 450 rem el día 2;
c) 600 rem el día 8 y
d) 600 rem el día 20.

Puede concluirse que el restablecimiento después de
la dosis de 300 rern era completo el día 8-puesto
que en ese día la DLoo había vuelto al valor "no~mal"

-y que el día 2 era completo en un 50%. Experimen
tos de este tipo (cuadro IrI) han demostrado que el
ritmo de resta uración depende de factores genéticos,
y por lo tanto varía según la cepa y la especie del
animal-. Asimismo. este ritmo depende de la magnitud
de la dosis; las dosis grandes pueden, en cierto modo,
inhibir el proceso de restauración per se.

• Restablecimiento medido en las condiciones particulares
descritas en el párrafo 10. Los informes originales aparecen
n l1111eradas en la referencia 4.

Efecto experimental de dosis únicas sobre la
supennsencia a largo plazo

11. En la figura 3 se resumen elatos relativos al
acortamiento ele la vicia en ratones y ratas después de
una irradiación única de todo el cuerpo por rayos X o
rayos gamma durante la pubertad o al comienzo de la
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Efecto experimental de la irradiación crónica sobre
In supervivencia a largo plazo

14. En el artículo eJe R. H. Mole? que se reproduce
íntegramente a continuación elel párrafo 15 se examina
la documentación relativa a experimentos sobre el
acortamiento de la vida producido por la exposición
crónica a radiaciones, v la relación ele este problema
con el de la dosis máxima admisible para el ho~nbre:
Entre otras cosas, en dicho informe se exarruna SI

existe un umbral por ekbajo elel cual las radiaciones no
afer tun a la duración de la vida, v se concluye que no
hay pruebas inequívocas al respecto. Se podda.llegar
a una conclusión signif-lcativa con respecto a ammales
si en tales experimentos se utilizase un número muy
grancle ele ellos. Sin embargo, en el informe se.señ~la
que aunque se llegase a dicha conclusión, su ap'.lt·aclón
al caso del ser humano requeriría una base teonGl que
jusrificase esa extrapolación, justificación que falta por
el momento.
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• Documcnro dc las Naciones Unidas A/Ae.S2/G/R.l15;
publicado también en Naiurc 180, 456-460,1957. Para el cuadro
1 v las ligura,.; 1 y 2 Y la bibliografía él que se hace referencia en
este artículo, véase inmediatamente después del mismo.

---------------~~

acerca de cualquier otro riesgo ambiental, exceptuado
el que representan las bacterias. En verdad, no hay
ninguna substancia química cuya toxicidacl crónica se
haya investigado tan a fondo como la toxicidad
crónica de la irradiación de toelo el cuerpo por rayos
gamma penetrantes o neutrones rápidos. La razón de
que se hiciera así es manifiesta: el grandísimo riesgo
industrial que entrañaba la realización práctica de la
bomba atómica en la época de la guerra, y luego el
riesgo cada vez más extendido resultante del notable
desarrollo de la utilización ele la energía atómica en la
producción de fuerza motriz para la industria y ele una
serie de artefactos militares única en su género. Los
experimentos sobre la toxicidad crónica, en su sentido
estricto, deben abarcar toda la duración ele la vida elel
animal con que se experimenta, y por lo tanto requie
ren años, aun tratándose elel ratón ele laboratorio cuya
vida es relativamente corta. Los resultados ele experi
mentos realizados elurante la guerra en los Estados
Unidos han llegado a ser asequibles en estos últimos
añosl- 5 y se están empezando a publicar los resultados
ele los trabajos efectuados en este laboratorioé, Un
breve examen de los elatos experimentales relativos al
acortamiento ele la duración de la vida puede dar a
conocer unos cuantos hechos en una materia que
actualmente interesa a tocios, y tal vez plantear la
cuestión académica de cómo podrían generalizarse los
resultados ele los experimentos sobre la toxicidad
crónica, cuestión a la que es preciso responder para
poder aplicar esos datc:s ?- la solución del problema
práctico de establecer hmlte.s s.eguros para la exposi
ción ele1 hombre a las radiaciones presentes en su
ambiente.
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ACORTA~lIENTO DE LA VIDA POR IRRADIACIÓN CRÓNICA:
DATOS EXPERIMENTALES", POR R. H. MOLE

Medical Researck Council Radiobiological Researcli Unit
Atomic Energy Research Establishment

Hariuell, Berks., England

Es probablemente exacto decir que se sabe más
acerca de los efectos biológicos ele las radiaciones que

15. De los grupos experimentales aludidos en el
párrafo 14, dos (ratón y cobayo), que recibieron menos
ele 1 rem por semana, vivieron más días que los
respectivos controles. En un experimento más recientef
en el que un grupo de ratas macho Sprague-Dawley
fueron sometidas durante toda su vida adulta a 0,81'
por día de rayos gamma del CaGO, las medianas de los
tiempos de supervivencia fueron las siguientes:

Aunque cada grupo comprendía solamente 22 ani
males, las diferencias entre el grupo irradiado y el de
control fueron congruentes durante todo el experi
mento.



Métodos experimentales

Se ha irradiado diariamente a animales por distintos
procedimientos, cuyos detalles pueden encontrarse en
Jos informes originalesl". En el cuadro 1 que aparece
más adelante se indican las principales características
de esos experimentos. Por la forma en que se llevaron
a cabo, los experimentos de Henshaw- y otrosf y de
Evans-, por una parte, y los de Lorenz y otros- y de
este laboratorio, por la otra, presentaban dos diferen
cias importantes. En las dos primeras series de experi
mentos, los animales tenían que ser llevados cada día
individualmente de las jaulas en que vivían a las cajas
de irradiación, y viceversa, y la dosis diaria de radia
ción les era administrada en unos minutos. En las dos
series de experimentos citadas en segundo lugar, los
animales fueron irradiados en las mismas jaulas en que
vivían, lo cual evitó la necesidad de traerlos y llevarlos,
así como los efectos traumáticos concomitan tes, y la
dosis diaria de rad iación les fué administrada paulatina
mente durante períodos de 8 a 24 horas. En general, se
examinó diariamente a los animales y se registró el
momento de su muerte. De ordinario se practicaron
autopsias para determinar la existencia de tumores y
la causa de la muerte, pero los informes relativos a los
experimentos difieren mucho en cuanto a los detalles
que dan sobre los resultados de estos exámenes. Por
ello, y como a menudo se considera que el acorta
miento de la duración de la vida es el mejor índice
experimental de la toxicidad de la irradiación crónica,
el único resultado experimental que aquí se considera
es el tiempo de supervivencia.

Resultados e interbreiaoion de los mismos

Por irradiación crónica se entiende aquí una irra
diación diaria, durante cinco, seis o siete días por
semana, con dosis que permiten sobrevivir por lo
menos durante seis meses. En el cuadro 1, y dentro de
lo posible en la figura 1, se hace referencia a todos los
experimentos de irradiación crónica durante toda la
vida que se conocen. La duración de la vida de un
grupo de animales irradiados se ha expresado como
fracción de la del grupo de con trol correspondiente y
se la ha representado en un gráfico en función de la
dosis semanal de irradiación, con una escala logarít
mica. Los resultados obtenidos en este laboratorio se
han representado con símbolos en negro. Permiten
hacer la primera comparación experimental directa
entre los efectos de una irradiación crónica por rayos
gamma y neutrones rápidos, en que la dosis de neu
trones rápidos se midió por la energía absorbida por
Jos tejidos. El factor de eficacia biológica relativa para
los neutrones rápidos utilizados, en comparación con
los rayos gamma del cobalto fué de 13.

Este factor se ha aplicado a los otros dos experi
mentos realizados con neutrones rápidos en que la
dosis de neutrones rápidos se midió en unidades
arbitrarias y en que tuvo que emplearse un factor de
conversión un tanto incierto (cuadro 1) para evaluar
la dosis tisular absorbida. De esta manera, los resul
tados de todos los experimentos realizados con neu
trones rápidos y con rayos gamma en otros laboratorios
han sido representados (por medio ele símbolos en
blanco) en la figura 1 junto con los resultados ele
nuestros propios experimentos. Los resultados de todos
los experimentos hechos con ratones concuerdan no
tablemente, y esta coincidencia sugiere, a pesar de los
diversos factores de incertidumbre que entrañan estas
comparaciones, que la irradiación crónica acorta la
vida de los ratones en una forma reproducible.

Conviene observar que hay ocho puntos deter
minados experimentalmente con dosis semanales de
menos de lOr o de su equivalente en neutrones, y
que en ninguno de esos grupos experimentales la dura
ción de la vida fué significativamente diferente
(P Z 0,05) de la del respectivo grupo de control.

Los resultados experimentales se han consignado
conforme se los obtuvo. En otras publicaciones1.5.6.1l.10
se han hecho análisis más refinados de algunos de
estos datos. En general, estos análisis se hicieron con
objeto de descubrir en los resultados alguna regulari
dad que permitiese hacer extrapolaciones para el caso
de dosis diarias inferiores y de especies diferentes de
las utilizadas en los experimentos.

Ajuste de curvas

Se han trazado tres curvas aj ustadas a los datos
correspondien tes a los ro. tones y se las reprod uce en
la figura 1.

1) La línea recta que dió el factor de eficacia
biológica relativa de 13 tomado de nuestro segundo
experimento (Neary y otros, JI, cuadro T) se ajusta
visiblemente a sus resultados y también aparece
razonablemente ajustada a los datos del único grupo
experimental ele nuestro primer experimento cuyo
tiempo ele supervivencia se acortó notablemente. La
in terpretación más sencilla de semejan te relación
lineal es que existe un umbral ele entre 1 y 21' diarios
por debajo del cual una irradiación diaria no pro
ducirá ningún acortamiento de la vida en los 1''1 tones.
Puede considerarse que esto viene confirmado por el
repetido fracaso de experimentos encaminados a
determinar si la irradiación con dosis semanales de
menos de 101' (véase lo dicho anteriormente) acarreaba
un acortarnien to demostrable de la vida. Dada la
índole de los datos, sería difícil obtener una demostra
ción experimental más clara de la existencia de un
umbral.

2) El biólogo trata casi siempre de ajustar una
curva de Gauss a los datos cuantitativos. Tal curva
está representada en la figura 1 por una línea de
trazos discontinuos, y se ve que se ajusta muy bien a
todos los datos experimcn tales. El significado del ajuste
para dosis semanales de menos de 101', en que ninguno
de los puntos se aparta de manera significa tiva de la
línea ele base, es menos claro.

3) Boche (1946, 1954)1 sugirió que el acortamiento
de la duración de la vida era proporcional a la dosis
total acumulada:

t - t o = kdt

en que t y to eran la duración media de la vicia de los
animales irradiados y de los animales control, d la
dosis diaria de radiación y k una constante. Esta
curva (k = -0,04 para los rayos gamma) está repre
sentada en la figura 1 por una línea de puntos, que
también se ajusta muy bien a todos los valores de
terminados experimen talmen te.

Las curvas 1 y 2 son empíricas; la curva 3 tiene
cierta base teórica, basada en la idea de q ue cuan to
mayor sea la dosis total de radiación, mayor será el
efecto, es decir, más corta será la duración media ele
la vida. Sin embargo, con exposiciones cliarias que
matan en menos de seis meses se ha comprobado que
ocurre lo contrariot-v-U. Esto 110 es tan paradójico
como parece a primera vista si se tiene en cuen ta la
im portancia de los procesos de restauración, pero hace
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que los datos relativos a los efectos de dosis diarias
altas (al acortamiento de la vida en mucho más del
50%) tengan poco valor cuando se trata de decidir
cuál es la mejor de varias curvas trazadas con el
propósito de representar los efectos de pequeñas elOSIS

diarias.

Como puede verse, las curvas 2 y 3 están tan juntas
que en la región determinada experimentalmente no se
las puede distinguir una de otra. (Se está investigando
la posibilidad de que esta similitud algebraica tenga
una significación biológica mucho más amplia.) Cada
curva se ajusta mejor a todos los puntos determina
dos experimentalmente que la línea recta que consti
tuye la curva 1, pero esto puede ser una consecuencia
falsa de las incertidumbres que entrañan los experi
mentos. En dos de los experimentos, se desconoce el
valor exacto del factor de conversión aplicable para
pasar de las unidades arbitrarias de neutrones rápidos
a rads (véase más arriba), y ele haberse utilizado
factores numéricamente diferen tes de los emplea
dos (cuadro 1), pero igualmente plausibles (véase la
documentación), el ajuste no resultaría tan bueno.
No parece haber ninguna razón intrínseca para que las
diferen tes cepas de ratones deban comportarse idén ti
camente, y la disposición curvilínea de los puntos
determinados experimentalmente puede reflejar sen
cillamente diferencias entre las cepas y las dosis.

Cada una ele las dos formulaciones citadas en
segundo lugar indica que no hay umbral absoluto para
el acortamiento de la vida por irradiación crónica. El
umbral aparente que sugiere la curva 1 puede consi
derarse como un umbral absoluto o un umbral efectivo,
según que el acortamiento de la vida se considere en
términos relativos o en términos absolutos. Si hace
falta tiempo para que se manifiesten los efectos de una
irradiación diaria, y si este tiempo es tanto más largo
cuan to menor sea la dosis diaria, en ton ces debe
alcanzarse un umbral efecti va al llegar a una dosis que
requiera para producir su efecto un tiempo más largo
que la duraci6n normal de la vida. De ser esto así,
sería de prever que cacla especie tenga su propio
umbral, y que cuanto más larga sea la duración normal
de la vida tanto más bajo será ese umbral. Los únicos
da tos experimentales pertinentes a este respecto son
los de Lorenz y otros! sobre la irradiación crónica de
cobayos, datos que están incluídos en la figura 1. El
efecto ele una dosis diaria ele 1,lr fué probablemente
mayor que en los ratones (aunque sin una diferencia
significativa respecto de su control), y el umbral
aparente posiblemente un poco más bajo. Es probable
que la diferencia de la duración de la vida entre los
ratones y los cobayos no sea lo bastante grande para
decidir la cuestión, y en todo caso no hay para los
cobayos elatos confirmatorios como los que existen
para los ratones.

Los elatos relativos a los cobayos indican que hay
diferencias entre las especies. Boche! sugirió, aun
reconociendo que contaba con exiguas pruebas, que la
constante k (curva 3) =ato, siendo ex un valor igual
para todos los mamíferos. Si así fuese, los elatos rela
tivos a los ratones no concordarían tan bien puesto que
el tiempo tll difería para las diversas cepas de ratones.
Si el promedio ele tll para los ratones es de 600 días,
entonces ex = 7± 105 (valor bastan te diferen te elel calcu
lado por el propio Boche) y esto se ha utilizado al
construir la curva teórica para los cobayos (ato =
-0,09, curva 3 de la figura 1), que no se ajusta bien
a los puntos determinados experimentalmente.
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Naturaleza del material experimental

De todos modos, no se pueden sacar demasiadas
concl usiones de los resultados de los experimen tos dada
la naturaleza del material experimental. En primer
lugar, todos los resultados se han expresado en tiempo
medio de supervivencia. En realidad, se trata de un
parámetro poco satisfactorio, como puede verse en la
figura 2 que ilustra la forma de la curva de mortalidad
de ratones hembra CBA normales del grupo de control.
La curva ele la mortalidad humana en las civilizaciones
de mayor progreso material tiene una forma parecida,
pero la de los ratones con alta incidencia espontánea
de leucemia puede ser muy diferente4.1Z. Las muertes
tempranas ocasionales influyen notablemente en el
tiempo medio de supervivencia y en las estadísticas
correspondientes, y no cabe esperar una gran precisión
en este parámetro. El tiempo medio de supervivencia
puede disminuir un poco debido a un pequeño au
mento de la frecuencia de las muertes tempranas o
debido a una pequeña reducción de la duración de la
vida de los dos cuartos superiores. En verdad, es
absolutamente necesario hacer un análisis de la causa
de la muerte en relación con la duración de la vida
para poder ver si la irradiación acorta la vida aumen
tando la frecuencia de determinadas causas de muerte
que matan antes de la edad media normal, o simple
mente haciendo que todas las causas de muerte maten
a una edad más tempranas.

En segundo lugar, la naturaleza de los experimentos
sobre toxicidad crónica hace imposible en general, por
no decir siempre, aplicar al azar los tratamientos y
tener la seguridad de que la única diferencia que existe
entre los grupos experimentales es el tratamiento que
se está estudiando. Por ejemplo, si se coloca a los
animales a diferentes distancias ele una fuente de
radiación, ocuparán diferentes partes ele la habitación
durante toda su vida y será imposible tener la seguri
dad de que la temperatura ambiente, la humedad, el
movimiento del aire y otros factores pertinentes,
algunos tal vez ni pensados, son exactamente los
mismos para cada grupo sometido a una dosis dife
ren te. Así, la diferencia entre los tiempos medios de
supervivencia de los diferentes grupos se deberá a los
diferentes niveles de radiación y además a cualesquier
otras diferencias ambientales elel caso. No es ésta una
cuestión puramente teórica. En los últimos años se
han comprobado diferencias del orden de 5% en el
tiempo medio de supervivencia de ratones hembra
CEA, y no sólo entre distintos "lotes" de los controles,
sino también entre dos grupos de controles elegidos al
azar y mantenidos, dentro de 10 posible, en el mismo
ambiente pero a unos 20 pies (6 m) de distancia el uno
de! otro", El aparente aumento del tiempo de super
vivencia con la dosis diaria más baja utilizada por
Lorenz y otros! (figura 1) puede muy bien deberse a
que los animales sometidos a esa dosis fueron mante
nidos sin aire acondicionado en una habitación dis
tinta de la que ocupaban los demás grupos, incluídos
los controles. Esa variabilidad no deja ele ser prevista
por el biólogo, pero además debe inducir a proceder
con gran cautela al extrapolar los resultados de
análisis de datos intrínsecamente inexactos.

La repetición de experimen tos en escala su ficien te
mente grande, aunque es a menudo cornple tarrien te
irrealizable, podría obviar esta dificultad particular.
Pero la verdad es que no se ha repetido casi ninguno
de los experimentos que figuran en el cuad ro 1. La
lógica de la experimentación requiere que se repitan
los experimentos y que éstos den los mismos resu 1tados.



Sin embargo, si se exceptúa una investigación no termi
nada todavía'", ninguno cIe los que han hecho experi
mentos de irradiación durante toda la vida ha repetido
su experimento ni siquiera una sola vez, para lo cual
tal vez haya razones comprensibles. Hasta ahora, lo
más parecido a una repetición de experimentos que
haya habido lo constituyen los dos experimentos
realizados en este labcratoriov-", en que aunque se
utilizó la misma cepa de ratones se aplicaron dosis ele
raeliación diferentes. Desde este punto ele vista, el
interés ele la figura 1 resicle en que demuestra que se ha
realizado un experimento, es decir, que se han obtenido
los mismos resultaelos varias veces.

Por último, elebe señalarse que en todos los experi
mentos aquí consicIeraclos se irradió a los sujetos
clurante toda su vida, Es posible que no sea éste el
género ele experimento más adecuado. Unos trabajos
recientes6,14 .15 y otros más antiguos--lé, han demos
trado que, por Jo menos en ciertas circunstancias, no
todas las radiaciones tienen igual valor, y que la pri
mera de una serie de dosis diarias produce efectos
proporcionalmente mayores, en cuanto al acorta
miento ele la vida y a la inducción de leucemia, que las
elosis diarias posteriores. Presumiblemente, éste es un
aspecto del factor tiempo; hace falta tiempo para que
los efectos ele la irradiación lleguen hasta un pun to en
que pueden descubrirse los daños biológicos1l.1<1.l7, la
reactividad del sujeto biológico pueda variar con la
edad'I, o sucedan ambas cosas. Pero si el fenómeno es
cierto en el caso de dosis semanales de menos de SOr,
]0 cual no se ha demostrado todavía, una fórmula que
atribuya la misma importancia a todas las dosis ele
una serie, como ocurre con la ele Boche, no puede ser
legítimamente extrapolada. Además, si con dosis
diarias relativamente altas se desperdicia gran parte
ele la radiación por lo que respecta a la producción de
un efecto", entonces la observación de una relación
lineal entre el efecto y la dosis total (curva 3, figura 1)
puede significar que la nocividad de la radiación
disminuye al reducirse la closis diaria,

También se ha estudiado poco el problema de si el
efecto de una irradiación crónica cambia cuando se
modifica la distribución en el tiempo de, por ejemplo,
una dosis semanal constante. Los datos del cuadro 1
y de la figura 1 parecen indicar que importa poco que
una closis diaria se administre en unos cuantos minutos
o se distribuva durante muchas horas, pero otras
observaciones aun no terminadaslv" parecen indicar
que los efectos retardados de la irradiación pueden
depender tan to de la forma en que se irradia a los
sujetos como ele la dosis total que reciben. En estos
experimentos no hubo desperdicio de radiación; al
contrario, se clió todo el tiempo posible para el desa
rrollo completo de tocios los daños que podía haber
causado la irradiación. Tales experimentos pueden
llevar a encontrar una relación entre el acortamiento
ele la vida y la dosis ele radiación muy diferente de la
que muestra la figura 1, cosa que en verdad no sor
prendería a nadie que sepa cuán complejos son
normalmente los fenómenos biológicos. Las curvas
dosis-efecto no deben extrapolarse sin antes percatarse
perfectamente de la naturaleza del material experi
menta] en que se fundan.

Posibilidades de ex/m polacián

Primeramente hay que señalar cuán inusitado es
prestar atención a los extremos ele una curva ele dosis
efecto hiológ-ica. Por lo Reneral, el propósito del biólogo
es estudiar las regiones in termedias, y si aparecen
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irregularidades en los extremos, se considera simple
mente que eran de esperar, sin que merezcan necesaria
mente ser investigadas.

El nivel máximo de radiación actualmente admisible
para la exposición profesional del hombre, que es de
O,3r por semana (recomenclaciones de la Comisión
Internacional de Protección Radiológica), aparece
indicado en la figura 1. La extrapolación sugiere que
esta dosis acortaría la vida de los ratones en 0, 0,02%
ó 0,2%, según la curva que se tenga por correcta entre
las tres anteriormente descritas. Como ya se ha dicho,
los datos experimentales relativos a la irradiación
crónica a dosis bajas no son suficientemente exactos
para distinguir entre las curvas, y lo adecuaelo del
ajuste a altos niveles de irradiación no parece hacer al
caso. Así, pues, el valor ele cualquier intento ele
extrapolación debe elepender de la existencia de alguna
razón teórica para preferir una formulación matemá
tica a otra. Y una vez resuelta esta cuestión queda el
problema adicional de extrapolar ele una especie a otra.

Un principio de selección frecuentemente seguido
actualmente cuando se examina en general el problema
ele los efectos de las radiaciones sobre el género hu
mano, principio que a primera vista parece ele por sí
excelente, es el de adoptar la hipótesis más pesimista
que sugieran los experimentos o la teoría en cuanto se
refiere a la relación entre dosis y efecto. Lorenzf siguió
un criterio muy similar al analizar los efectos ele la
irradiación diaria de diferentes tejidos y órganos de
distintas especies, y llegó a la conclusión de que debía
considerarse que el hombre es tan sensible como la
especie animal que en los experimentos haya resultado
ser la más sensible. Es evidente que no se trata de un
criterio absoluto: a medida que aumente el número de
especies examinadas disminuirá la susceptibilidad
aparente del hombre. Y la aplicación invariable de este
criterio llevaría a negar las posibilidades de la quimio
terapia o el poder de destrucci6n selectivo de los
parasiticidas. No parece realista extremar el pesi
mismo cuando se trata de elegir la mejor curva de
cI osís-efecto.

La razón más plausible para creer probable que haya
menores diferencias en la reacción de diversas especies
de mamíferos a la irradiación en su reacción a los
agentes químicos es que la penetración ele las radia
ciones en las células no encuentra el obstáculo de la
serie de barreras de permeabilidad que cada agente
químico debe atravesar antes de llegar al lugar en que
actúal". La uniformidad de la dosis letal aguda para
todos los mamíferos es una prueba de ello. Sin em
bargo, sería de esperar que la toxicidad crónica ele las
radiaciones dependa de un equilibrio entre el daño
continuo causado por las radiaciones y la capacidad
del animal irradiado para reparar ese dalia conforme
se produce. La capacidad de reparación y su ritmo
deben depender de muchas de las características
estructurales y metabólicas que distinguen entre sí a
las cepas y a las especies, y por esta razón podría
esperarse encontrar diferencias según la cepa y la
especie en las curvas ele dosis-efecto para la irradiación
crónica, I~sta es la mejor explicación de algunos ele los
resul tados cxperimcn tales'',

Otra manera de enfocar la cuestión consiste en ciar
por sentado que la toxicidad crónica ele las radiaciones
se debe a procesos en los cuales no hay reparación clel
daño, como las mutaciones genéticas. Entonces se
puede sostener plausiblemen te que el material genético



de todos los mamíferos es muy similar, tanto física
COITlO químicamente, y que, por lo tanto, las curvas de
dosis-efee to serán iguales en general para todas las
especies. Esta hipótesis supondría que el daño es
proporcional a la dosis total, como en la fórmula de
Boche (curva 3, figura 1), lo cual concordaría con la
teoría que atribuye la carcinogénesis a mutaciones
somáticas y con el hecho de que las radiaciones ioni
zantes son carcinogénicas. Pero, como ya se ha indi
cado, es difícil establecer la relación entre el daño y la
dosis total, y en verdacl hay pocas pruebas que abonen
la teoría de la carciuogénesis por mutación. Es una
teoría fácil de aceptar, pero aun con los adelantos más
recientes de la técnica parece casi imposible pensar en
corn probarla experimen talmente. De cualquier modo,
en el animal experimental no hay ninguna relación
simple entre la carcinogénesis y la dosis de radiación,
y en cuanto a la leucemia de los ratones, hay buenos
indicios ele la gran importancia de un mecanismo
indirecto1 9. Además, los resultados de los experimentos
parecen indicar que las radiaciones acortan la vida
independientemente de la inducción de un cáncer, lo
cual es difícil de explicar por la teoría de la mutación.

Para poder aplicar al hombre los resultados de los
experimentos hechos con animales es preciso tener 11luy
buenas pruebas de que todos los mamíferos se com
portan de igual manera, o bien pruebas suficien tes de
la similitud del ser humano con animales experi
mentales, a fin de poder confiar en la validez ele los
trabajos destinados a colmar las lagunas de los conoci
mientos relativos al hombre a base de la experiencia
obtenida con esos animales. Cuando menos se aceptará
generalmente que sería de escasa II tilidad aplicar al
caso del ser humano las relaciones dosis-efecto experi
mentales que no cien razón satisfactoria de tocios los
resultados de los experimentos. A falta de una teoría
satisfactoria, parece inútil hacer el enorme esfuerzo
experimental que requiere el definir la relación entre
una dosis diaria y la duración ele la vida para tiempos
medios de supervivencia del 95% o más de la de los
controles; sólo en esta región puede presentar algún
interés la extrapolación de los resultados al caso del
ser humano.

Agradezco a mis colegas que me hayan permitido
hacer uso ele materiales aún no publicados.

CUADRO 1 DEL ARTÍCULO ANTERIOR

A1timal expe"imcnlal

Dura-
ci611 de
la vida

del
control

Unidad Detalles d. la opel'aci6n Sím- Eáad (áesde el Ntcmero Modo de
de dosis de irradiación bolos al comiewzo de expresar

Fuente y tipo (factor "lili- p.1IfpezaJ' dela lJ-11i"ma- los
de irradiación de (ontler .. Días Duracián. de zados lnirro- írra- les tiempos

G=rayos gamma si611 a -por la dosis eH la Ceoas de ,Jioci6" Uoeir", «uu- de
Referencia N »eneutrones rápidos rads) sema.lI,a diada fíg"ro 1 ratones (dles) (dlas) 2odos supervivencia

'182Ta G r. 6 minutos 'V rF1 440 820 Mediana'
Henshaw y otros (3) .... {Reactor de N r. (2,0) 6 minutos D. (hembras

grafito solamente)

Evans (2) ............. Ciclotrón N N (2,5) 5 minutos O {CFl 28--42 420 500 Mediana"
Suizo 475

Lorenz y otros (4) ...... Radio G r. 7 8 horas O LAFl 52-85 703 240 Media

N eary y otros (6) ...... Reactor de N rad 6-7 16-24 horas • CBA 75-95 780 500 Mediac

grafito

{Reactor de N rad 7 16-24 lloras Á CBA~
}320Neary y otros JI (13) . . . grafi to 45-75 818 Medía'

coCo G r, 7 24 horas • CEA)

Thompson y otros (16) .. coCa G r. 7 24 horas + Ratas (Sprague- 90-120 585 42+ Media
Dawley,
hembras
solamente)

Lorenz y otros (4) .. , ... Radio G r. 7 8 horas X [Cobayos 137-1961.372 112 Media
l (híbridos)

" Los tiempos medios de supervivencia se calcularon partiendo
de datos sllministrados por Hollaender y Staple ton (comunica-
ción personal 1948), que se han usado en la. Fig. 1. . .

lo Tu mhié n se indicaron los tiempos medíos de supervrvcncia
de las dos cepas cornbinadus, y se han usado en la Fi~. 1 p.org~le
también se dieron los errores standard. 5111 embargo, la irradiación
cesó cuando aun estaba con vida el 8-30% de un grupo ~xper.i
mc n tal de manera qi e los tiempos medios de supervivcncia
iucl u \'e'n proporciones variables de tiempo sin irradiación.

,. Hubo diferencias reales en la duración de la Vida de los con
I roles sq.(lI 11 el sexo, y posiblemente también en los efectos de la
irrud iacir)l!. Se han combinado los datos para hacerlos compara-
hles con los de los demás autores. .,

i\' o se ha 11 incl uírlo los datos de Henshaw (7) porque la .dur,a,clon
mer lia de la vida ele SIlS controles Iué de menos d~ un ano. J arn
poco se ha 11 inrluído los datos de Boche (1) por diversas raz?nes:
~u" 1l10IlO" tuvieron tuberculosis y sus ratones, salmonclosis: el
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número ele perros y de conejos irradiados íué pequeño y se
interrumpió la irradiación a los dos años, mucho antes del término
de la duración normal de la vida; también se interrumpió la
irradiación de las ratas al cabo de dos años, cuando todavía
estaban vivas el 16-36% ele las ratas e1e1 grupo sometido a la dosis
inferior y del grupo de control, a las que se mató, por lo cual no
se pudieron calcular los tiempos medios ele supervivencia.

No se hall incluido los elatos ele Evans para rayos X (2) porque
110 se dieron los tiempos medios ele supervivencia. Hagen )'
Simmons (S) no dieron la duración de la vida ele los controles.
En tocios los experimentos de irradiación diaria ele ratones con
ru yos X hechos por Sacher (S) y Mole (11), uno de los grupos
experimentales sobrevivió alrededor de siete meses; se los ha
omitido porque no se dispone de datos sobre los grupos que sobre
vivieron más tiempo v porque no se conoce el factor EBR para
pasar de rayos X a rayos gamma en el caso ele la irradiación
crónica.
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I I. EFECTOS DE ACORTAMIENTO mi L\ VIDA
EN EL HOMBRE

16. Se examinaron datos relativos a la mortalidad
entre especialistas médicos a fin de averiguar si la
duración ele la vicia se abreviaba en los expuestos a los
rayos X. En un amplio análisis", basado en los datos
de la mOl-t<llic1ad en tre especialistas ele 35 a 74 años de
eelad muertos de 1938 a 1042, se calculó el cociente de
mortalidad para cada especialidad. El cociente ele
mortalidad es la razón por cociente entre el número ele
defunciones observadas en una especialidad )' el
número de defunciones que habría correspondido a esa
especialidad si le hubiera sido aplicable la tasa especí
fica de morta lidad según la edad calculada para todos
los médicos. Estos cocientes de morrnlirlad figuran
entre paréntesis en la última columna del cuadro V.
Se advierte, en primer lugar, que entre los especialistas
la mortalirlnd es más baja que entre los médicos en
general; el cociente ele mortalidad para los especialistas
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es sólo de 0,78. En segundo lugar, se advierte que las
diversas especialidades tienen cocientes de mortalidad
diferentes, que varían de 0,99 a 0,62.

17. Se volvieron a calcular-? los cocientes de mortali
dad de las diversas especialidades empleando la tasa
de mortalidad del conjunto de los especialistas en lugar
de la tasa de mortalidad de todos los médicos (cuadro
V). El orden de los cocientes de mortalidad calculados
por este método coincidió con el orden obtenido con
forme al párrafo 16. En ocho especialidades el cociente
de mortalidad resultó ser mayor que la unidad, pero
la diferencia no fué estadísticamente significativa en
ningún caso.

18. La medida en que las exposiciones repetidas a
pequeñas dosis de rayos X acortan la vida del hombre
es una cuestión especulativa. Los radiólogos han
estado sometidos a tal exposición en el pasado, pero
las estadísticas de mortalidad no permiten demostrar
que la duración de la vida de este grupo de especialistas
se haya acortado como se ha dichol-, en comparación
con la de los médicos dedicados a otras especialídadesü.
Se sabe, sin embargo, que en este grupo la incidencia
ele la leucemia es mayor.

III. EL CÁNCER EN EL HOMBRE

19. Se reconoce en general que la incidencia elel
cáncer" en el hombre puede aumentar por efecto de
la exposición a [as rad iaciones ionizan tes. Aq uí se
considerarán los elatos cuantitativos que establecen
una relación entre la incidencia elel cáncer y la dosis
de radiación y el tiempo transcurrido desde la expo
sición. Como in trod ucción, se hace un breve estudio
del método que se usa para calcular la incidencia y la
influencia que sobre ella ejercen ciertas variables.

20. La incidencia del cáncer se define como el
número ele casos por unidad ele población en un
momento determinado: por ejemplo, 15 por 10.000 el
15 ele enero.

21. El índice ele cáncer, R, se puede definir como el
número de nuevos casos por unidad de tiempo y pobla
ción, V.g. 5 por 10.000 por año. Alternativamente,
puede decirse que la probabilidad de que un ind ivid uo
de la población contraiga cáncer es igual a 5/10.000,
o 5 x 10-4 por año R es un valor estadístico m u)"
importan te para los cálculos que se hacen más aclelan te.

22. El efecto total ele la exposición ele una pobla
ción a las radiaciones se estima a base del número
total de casos, N" que induce por unidad de pobla
ción. Si el índice ele cáncer antes de la exposición era
constantemente Ro Y si después de dicha exposición
queda constante en R, entonces (R-R,,) es el número
de nuevos casos producidos por unidad de población
por año. En un período ele T años resulta:

N x = (R - Ro)'!' ( 1)
Aunque en printipio la ecuación (1) es sencilla, su
aplicación en la práctica ofrece ciertas di ficul tacles.
En primer lugar, R no es constante, sino que varía
con el tiempo. En general, después de la exposición
viene un período inicial en el cual el número ele caEOS
inducidos por radiación es pequeño o nulo. Ese período
inicial puede ser más breve cuando las closis son
grandes. Después, según el tipo <le cáncer que se
estll<lia y la naturaleza de la población, habrá un

'La palabra dncer se lisa cu su acepción g-eneral, e inel u ve
la leucemia y todas las formas de afcrciones neoplá.st icas t)

malignas.
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Figura 1 (del artículo anterior). Tiempo medio de supervivencia (porcentaje del control) y dosis
semanal de radiación (escala logarítmica),

Se explican los símbolos en el cuadro I. Las curvas llevan el número con que se las designa
en el texto. Las escalas para 105 rayos gamma y los neutrones están en la razón de 13:1 (véase
el texto).

CU.\DRO V. COCIENTE DE MORTALIDAD (TODAS LAS CAUSAS DE DEFUNCIÓN) ENTRE ESPECIALISTAS MÉDICOS

Orden [especialidad

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
1).

1(J.

11.
] 2.

Tuhcrculosis.. " ,' .. '..... " .
Dermatología ' . , , . , , .
I{oclltgcnología y radiología , , , , .. , .
Anestesiologta , , , .
Cirugía ortopédica, proctología, urología y cirugía industrial .
Neurología y psiquiatría... . . . , . ' ' ., .. " .
Salud pública. . . . . , , , . ' . , ' ' ' .. , , .
('irllgía .. " , , , .
Obstetricia y gi necología. . . . . . , , ,
C~aq.!."i:1llta. nariz, oídos y ojos. . . .. . ,
l\kdicill<l interna y pediatría ' . . , , ,
I'a lología !' bacreriologla . . . . . .

TODAS

Defrmciones Defunciones Cociente de
observadas previstas mm'la_lidadn.

•.. _---------- <---~

43 34,2 1,26 (0,99)
60 (58)1> 47,8 1,25 (0,98)
96 (91)1> 82,4 1,16 (0,90)
17 - (0,88)

199 179,1 1,11 (O,8Ó)
142 133,0 1,07 (0,83)

99 94,.3 1,05 (0,83)
3ÓO 3'16,7 1,04 (0,81)
112 116,3 0,96 (0,75)
502 523,4 0,96 (0,75)
378 '12.1,6 0,89 (0,69)

38 48,1 0,79 (0/)2)"
2.046 1,00 (0,78)

.. Razón por cociente entre tdefünciones observadas en una
es pecialidad. (l (as edades de 25 a 74 años) y (defundones previstas
sobre {a ba se de los tasas específicas de mortalidad según la edad
('1111'1' lodos los especialistus, 1938-1942). Los cocientes fueron
calculados partiendo de datos facilitados por el Dr. M. Spicgelman,
Lb cifras entre paréntesis son los cocientes de mortalidad publi
.-ado., (9) para los especial islas sobre la base de las tasas específicas
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ele mortalidad según la edad correspom.liente a todos los médicos
(en lugar de todos los especialistas) a las edades de 35 a 74 años
(2046 defunciones). Adviértase que el orden ele los cocientes de
mortalidad que se obtiene con L1\10 y otro método de cálculo
es el mismo,

1> Sin contar las defunciones por causa de leucemia.
.' Patología solamente .
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segundo período en que aparecerán la gran mayoría
de los casos ind ucidos por radiación. Este período
puede durar de 5 a 25 años. Por ahora, apenas em
pezamos a averiguar cuál puede ser la duración de
tales períodos. En segundo, no siempre se dispone ele
valores precisos de Ro. Para ciertas clases de cáncer,
parece que Ro cambia con relativa rapidez (por
ejemplo, la leucemia). Para estos casos sería necesario
estimar las variaciones ele Ro en función del tiempo,
independientemente de las variaciones de Ro. En ter
cero, como se verá más adelante, el número ele rasos
inducidos por radiación que se presentan es muy
pequeño en la práctica.

23. Una vez que se ha encon rrado un método para
calcular N x resulta posible averiguar la relación de
dependencia entre N, )' la dosis de radiación I D. Se
trata de saber, por ejemplo, si N¿ es una función lineal
simple de D, si se trata de una función no lineal o si
existe una dosis "umbral" por debajo ele la cual la
radiación no produce ningún efecto. Antes de abordar
el problema, es preciso señalar que la misma dosis
puede deberse a una sola exposición, él muchas o a un
largo período de exposición continua. Tales diferen
cias de elosi ficación pueden traciuci rse en resultados

finales muy distintos, y por lo tanto, hay que hacerlas
in terveni r explíci tarnen te cuando se trata ele esta
blecer comparaciones o ele preparar extrapolaciones.

24. Merece la pena señalar especialmente que el
factor tiempo afecta al problema de más de una
forma. En la ecuación (1) del párrafo 22 a parece la
expresión T, que a menudo se denomina período de
riesgo. En el párrafo 23 acabamos ele aludir a la in
fluencia del tiempo en la elosis, y el período ele tiempo
correspondiente podría denominarse período de ex posi
cián. Este ultimo puede durar tan sólo un minuto,
en cuyo caso sería una fracción insignilican te elel
número de alias de riesgo. En cambio, en el caso de
los isótopos (le período de seruidesin tegración largo,
por ejemplo, el período de exposición puede abarcar
muchos años y así superponerse, parcial o totalmente
a l período de riesgo.

25. Es sabido que existen factores constitucionales
que influycu en la aparición del cáncer en el hombre.
Entre ellos figura la raza, la edad, el sexo, la nutrición
y otros elementos ambientales y genéticos. Tocios estos
factores tienen que tomarse en cuenta al estudiar la
producción del cáncer en el hombre por efecto de la
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CUADRO VI. DATOS SOBRE LA LEUCEMIA EN LOS
SUPERVIVIENTES DE HmosHIMA, 1CJ48~195 7a

Distancia (e" meiros¡ desde
el /¡ipocelllro

.29. Los datos ?el cuadro indican que el índice
bienal de leucemia en la población I11UY expuesta
alcanzó su máximo en 1950-1951 y empezó a declinar
desde esa época. Si continúa esta tendencia, casi todos
los casos de leucemia inducida por irradiación se
habrán presentado probablemente para 1960, es decir,
dentro de los 15 años de la exposición, por lo que
puede decirse que por lo menos el 80% de los mismos
ya habrá aparecido a los 10 años de la exposición. En
estas circunstancias, el índice anual de leucemia,
considerado aisladamente, no es un índice satisfactorio
del efecto total de las radiaciones; el patrón de med iela
que habría que aplicar sería más bien el número total
de casos, N X'

30. Considerando por separado la población ex
puesta, el sector más cercano al hipocentro ha acusado
el mayor número de casos de leucemia. Sin embargo,
todavía no se conoce la relación cuantitativa que existe
entre la incidencia de la leucemia en Hiroshima y la
dosis de radiaci6n. Para poder establecerla habría
que disponer de cálculos más exactos que los que se
tienen hasta abara sobre la dosis absorbida en remo Esos
cálculos deberán prepararse para las diversas zonas de
dosificación en que fué dividida la población y también
para caela caso aislado ele leucemia tomando en cuenta
su ubicación dentro de la zona y la protección inme
diatamente a su alrededor. Ya se están haciendo los
trabajos pertinen tes.

31. Sin embargo, aprovechando los elatos de que se
dispone se ha calculado la capacidad de las radiaciones
originadas por la explosión para provocar la leuce
mia!". Se supuso que las poblaciones expuestas en
Hiroshima y Nagasaki estaban agrupadas en cierto
número ele zonas, a cada una de las cuales se le
atribuyó una dosis media. Después se calculó para la
población de cada zona la probabilidad adicional ele
que apareciese la leucemia en una persona expuesta,
por rem y por afio transcurrido a contar de la exposi
ción, con la siguiente fórmula:

promedio adicional de casos nuevos por a ño
(1948-1955)

Pr = - .
~ número de personas expuestasXclosis (r em)

Se calculó que PL valía 0,9,0,7 Y 0,7Xl0- fi en las zonas
A (1.300 rem), B (500 rcrn) y e (50 rom) respectiva
mente. Se consideró que este resultado confirma la

• u Datos tomados de la referencia 1,3. Más adelante ligura el
Informe completo, del cual se han obtenido estos datos y los
correspondientes al cuadro VII.

h A distancias entre O y 1.499 metros quedaron expuestas
10.051 personas; a distancias de 1.500 metros y más quedaron
expuestas 85,768 personas,

Período del comienzo 7'olal 0-1.499 1.500 Y ",'!s

1948-49 ,. ,t ••••••••••••••••• 12 8 4
1950-51 ................. , .. . 20 18 2
1952-53.. .... , , .. , , .. , ... , .. 23 16 7
1954-55 ..... , . , . , , , , ... , .... 14 9 5
1956-57 ..... , . , ... , , . , . , , , .. 11 5 6

TOTAL: 1948-57 80 56 24
N (casos por 106) ••••.• "., •• 835 55.70 280
R (promedio de casos por año y

por 106) . , , , . , .. , ..• , .....• 84 557 28
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27. Los elatos demográficos de que se dispone sobre
los casos de leucemia provocados por la exposición a
las radiaciones proceden de cuatro grupos de población
que estuvieron expuestos como consecuencia de la
guerra o ele su profesión, o mientras recibieron trata
miento médico para fines de diagnóstico y tera
péutica.

Supervivientes de la explosión de la bomba
atómica en Lliroshima

28. La información más reciente sobre la incidencia
de la leucemia entre los japoneses que sobrevivieron a
la explosión de la bomba atómica en 1945 aparece en
un informe que se reproduce en el párrafo 33. De la
reseña ele los da tos sobre la explosión de H iroshima,
que se presenta condensada en el cuadro VI, se deduce
que la incidencia de la leucemia en la población
expuesta a una distancia entre O y 1.499 metros elel
hipoccntro Iué 20 veces mayor que en la población
expuesta a una distancia de 1.500 metros o más. Así,
pues, a Fines de 1957, N (0-1.499 rn.) = 5.570; N (más
ele 1.4<)9 m.) = 280. N es el número total ele casos por
1.000.000 <le personas presentes en el momento ele la
explosión. Tornando el número de casos a 1.500 metros
() una clistancia mayor como indicación aproximada
ele la incidencia natúral de la leucemia, el número de
casos debido él la radiarión , N" fué de 5.570~280 =
5.29(), o, en cifras redondas, 5.300 por 1,000.000.

exposición a las radiaciones ionizantes, sobre todo si
se trata de comparar los efectos en un grupo con los
efectos en otro.

26. El número total de datos relativos a los seres
humanos que puede emplearse para analizar cuanti
tativamente la inducción ele cáncer por irradiación es
pequefio. Por ejemplo, el número de casos de leucemia
en que se basan los elatos del cuadro VII sobre los
efectos de la explosión atómica de Hiroshirna, que
aparece más adelante, sólo es de 68. Conviene apro
vechar esos da tos todo lo que se pueda, pero al mismo
tiempo hay que reconocer sus limitaciones y tenerlas
debidamente en cuenta. En lo que se refiere a los
cálculos, extrapolaciones y aplicaciones que se descri
ben a continuación, se encarece al lector que tome nota
ele las hipótesis simplificativas que pudieran haberse
introducido en los análisis, especialmente en lo que
respecta a los siguientes puntos:

a) Dosis absorbida. ¿En qué órgano se ha de deter
minar la dosis absorbida? Si la dosis no se distribuye
ele una manera uniforme en todo el órgano, ¿cómo se
calcula su promedio o cómo se expresa de otra manera?
¿¡-¡abrá que considerar la dosis integral absorbida?

b) Factores cronológicos. ¿Qué corrección es preciso
introducir, en caso necesario, para tener en cuenta la
posibilidad de que la exposición sea múltiple o con
tinua? ¿Tienen igual significación los años sucesivos
que integran el período ele riesgo?

e) Factores constitucionales. ¿Cuáles son las caracte
rísticas de la población irradiada en lo que respecta a
la edad, el estado general ele salud, la constitución
genética, ctr.?

d) Curva dosis-efecto. ¿Existe un umbral? ¿Es el
efecto función lineal de la dosis o es otro tipo de
función? ¿Es posible establecer un factor que relacione
a N x con D?
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CUADRO VI I. INCIDENCIA DE LA LEUCEMIA EN EL PERÍODO 1950-57, COMO CONSECUENCIA
DE LA EXPLOSIÓN DE HIROSHIMA B

1,14 X 10-6

0,86 X 10-6

0,31 X 10-6

-11 X 10-6

PI.
(N '/JO'/año/r.n,)N,/re",

9,1
6,9
2,5

-90

11.814
3.473

125
-181

testigo

N,
(casos

inducidos por
radiación POI'

cada 10')

Nb
(II11mero local
de casos por

cada 10')

12.087 ± 3.143
3.746 ± 647

398 ± 139
92 ± 52

273 ± 91

hombre a las radiaciones ionizarites va seguida de una
mayor incidencia de leucemial. En los últimos tiempos
se ha tratado de establecer una relación cuantitativa
entre la probabilidad ele que la irradiación induzca esa
dolencia y la dosis unitaria de radiación recibida,
utilizando para ello elatos tomados de los estudios
realizados en grupos ele personas que estuvieron
expuestas a las racliacionca'',

Los supcrvivientes de los bombardeos de Hiroshirna
y Nagasaki (Japón) son dos de estos grupos. Varios
funcionarios" de la Atomic Bomb Casualty Cornrnis
sion! (Comisión sobre las bajas ocasionadas por
bombas atómicas) han publicado informes en dis
tin tas ocasiones acerca de los casos de leucemia
ocurridos en esos grupos durante un período que
abarca hasta el mes de junio de 1956. Además, en
septiembre ele 19555 se preparó una recopilación, que
no ha sido publicada, ele ciertos elatos concretos y
detallados solicitados por el British Medica! Research
Council (Consejo Británico de Investigaciones Médi
cas). En una publicación de este organismo" apareció
un análisis de estos datos, y en un informe del Na
tional Research CounciJ7 (Consejo Nacional ele
Investigaciones) también se publicó una parte de ellos.

"Se ha observadow-" que casi todos los casos de leucemia. de
esta zona ocurrieron en pacientes que experimentaron graves tras
tornos provocados por la radiación, lo que indica que recibieron
una dosis superior aSO remo

Con posterioridad se hizo una reseña de todos los
casos de leucemia que han llegado a conocimiento de la
Atornic 130mb Casualty Commission, y se ha prepa
rado una lista principal. Algunos ele los casos que
figuraban en la lista de septiembre ele 1955 fueron
eliminados por diversos motivos, pero se han añadido
otros muchos. I Iltirnameu te no se ha publicado ningún
informe oficial detallado, con la esperanza eJe llegar a
disponer de datos dosimétricos más completos. Este
deseo está a punto ele realizarse, gracias a que en 1955
Be inició un amplio programa ele estudios sobre dosi
metría que realizan conjuntamente la Atomic Bornb
Casualty Commission y un grupo de organizaciones
in teresadas, de las cuales forman parte la División ele
Biología y Medicina de la Atomic Energy Cornmission
(Comisión de Energía Até mica ele los Estados Unidos),
la Na tiona l Acadc my of Scicnces-v-Nn tional Rcsearch
Council (Academia Nacional ele Ciencias-Consejo
Nacional ele investigaciones), la U.S. Air Force
5('11001 of Aviation Medicine (Escuela ele Medicina
Aplicada a la Aviacióu, de las Fuerzas Aéreas ele los
Estaelcs Unidos), el Los Alc mos Sricn t ihr Laboratory
(Laboratorio Cient.ífico ele Los Alr mos) y el Oa k Ridpe
National L,] boratnry (Labora torio Nacional ele Oak
Ridge). El objeto elel programa es la asignación ele una
dosis específica ele rayos ¡[él rr ma o neutrones, o ambos,
en racls, al historial clínico de cada superviviente que

Distar,cia-
desde el N'úmero de L

kipocelltro Dosis personas (casos de
vI:Zona (ea metros) {re",) expuestas leucemia)

A menos de 1.000 1.300 1.241 15 3,9
B 1.000-1.499 500 8.810 33 5,7
e 1.500-1.999 50 c 20.113 8 2,8
D 2.000-2.999 2 32.692 3 1,7
E más de 3.000 O 32.963 9 3,0

B Basado en los datos de la referencia (13). Es posible que
antes de 1950 se subestimase mucho el número de casos.

b Se calcula que el error normal es N (YL/L).

sugestión de que la incidencia adicional de la leucemia
es directamente proporcional a la dosis de radiación y,
en cambio, refuta la existencia de un "umbral" para
la inducción de la enfermedad.

32. El valor de PL se puede usar para calcular el de
N x, que es el total de casos adicionales ele leucemia que
aparecen como consecuencia ele una dosis determinada
ele radiación. El valor medio de Pr., (párrafo 31) cledu
cielo ele las estadísticas correspondientes a aquellos
años en los cuales se considera que el ínelice de
leucemia asumió su valor máximo, es 0,8 X 10-6.
Suponiendo que el período completo de producción eJe
leucemia (período ele riego) sea ele 15 años, el número
total de casos (por individuo expuesto y por rem) será
15 X 0,8 X 10-6= 12 X 10'-6. Partiendo de esta base,
se deduce que si cada persona, en una población de
1.000.000, recibe 1 rem, se registrará con el transcurso
del tiempo un total ele 12 casos adicionales de leucemia.

33. Es interesante aplicar este método a los datos
más recientes sobre la incidencia de la leucemia en
Hiroshirna , utilizando el mismo sistema ele clasificación
por zonas y ele cálculo ele la dosis (cuadro VII). Al
revés ele lo que ocurría con los resultados previos, los
actuales indican que PL disminuye notablemente a
mediela que se rec\uce la dosis; que, por lo tanto, la
incidencia de la leucemia no es función lineal ele la
dosis, y que es posible que exista un "umbral" cn la
inducción de la enfermedad. En efecto, según el cuadro
VII es posible que el menor índice ele leucemia esté
asociado con una dosis ele 2 remo Sin embargo,
insistiremos una vez más en que los cálculos de la dosis
utilizados en este análisis y en los anteriores son
demasiado inciertos para poder sacar conclusiones
sobre cuestiones ele tan vital importancia. Estas
estimaciones sólo sirven para demostrar hasta qué
pun to pueden variar los resultados cuando se usan
elatos poco adecuados.

LA LEUCEMIA EN LOS SUPERVIVIENTES DE 1..-\
EXPLOSIÓN DE LA BOMBA .\TÓMICA

LANZADA EN H IROSHIMA ,* POI{
NlEL WALDt

Atomic Bomb Casualt.» Commission
Hiroshima (JapiÍn)

Se reconoce en general que la exposición aguda ()
crónica de varios animales experimentales y del

• SCipl1CP 127, 699-700, 1958. ['ara el cuadro 1 y la bibliografía
a que se hace referencia en este artículo, véase inmediararrcute
después del mismo.

t Dirección actual: Escuela clt' Sauidad lúulica para Gradua
dos. Universidad de Pit tsburgh, Pit t sburuh, Pa,
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figura en los archivos de la Atomic Bomb Casualty
Commission y sobre el cual se tenga informaci6n
suficiente al respecto.

Varios funcionarios de la Atomic Bomb Casualty
Commission y del National Research Council están
preparando en la actualidad un informe detallado
provisional sobre la leucemia en los supervivientes del
bombardeo at6mico de Hiroshima. En ese informe se
incluirá la mejor información de que se dispone hoy
sobre dosimetría, la cual ha podido reunirse merced al
esfuerzo conjunto descrito. Sin embargo, visto el
interés que merecen hoy los datos acerca de la leuce
mogénesis originada por las radiaciones y la convenien
cia de que pueda disponerse de la información corriente
obtenida por la Atomic Bomb Casualty Cornmission,
se ha decidido presentar ahora el cuadro 1, en el cual
se resumen al 31 de diciembre de 1957 los resultados
del estudio sobre leucemia efectuado en Hiroshima,

Conviene señalar algunas limitaciones que tienen
estos datos. El programa fué iniciado en 1947, pero
hasta 1950 no lleg6 a la magnitud que tiene hoy. Por
lo tanto, aunque se puede suponer que el número de
casos para los aIlOS de 1950 a 1956 inclusive, es bas
tante exacto, los casos correspondientes a años ante
riores quizá se hayan subestimado en exceso. En 10 que
se refiere a 1957, es probable que aún no se hayan
localizado otros casos que se presentaron en ese año.

Los denominadores de los índices de incidencia son
estimaciones sujetas a errores cuya magnitud se
desconoce. El censo de residentes de Híroshima, que
fué levantado el 3 de junio de 1953, lo preparó la
Oficina del Censo ele la ciudad y se puede suponer que
tiene una exactitud razonable. El establecimiento de
categorías basadas en la distancia desde el hipocentro

se hizo utilizando las investigaciones realizadas por la
Atomic Bornb Casualty Commission en un 50,8% de
los varones y un 44,6% de las mujeres que comuni
caron que habían estado expuestos a la explosión de
la bomba. Sin embargo, pudo comprobarse que el
3,1% de las personas que declararon tal circunstancia
no se encontraban en la ciudad en el momento en que
tuvo lugar el bombardeo.

Aparte de las incertidumbres sobre la población
existente el 3 de junio de 1953, tal vez sea incorrecto
suponer que la entrada y salida de personas en la
ciudad durante el período transcurrido en tre 1950 yel
momento actual fuese idéntica en el caso de las per
sonas que estuvieron expuestas dentro de las distintas
categorías de distancia. No obstante, a pesar de la
falta de información acerca ele este punto, se ha adop
tado el sencillo procedimiento de multiplicar por ocho
el número de habitantes que había en junio de 1953,
al objeto de obtener cálculos de los años-persona bajo
riesgo, pues la fecha e1el censo se acerca bastante al
punto medio del período estudiado. Por ahora, este
procedimiento parece razonable, aunque es difícil
calcular el margen de error a que pueda dar lugar.

Además de los puntos mencionados, que están rela
cionados con la exacti t ud intrínseca de los da tos
presentados, es necesario hacer otra advertencia muy
importante. La incertidumbre con que se tropieza para
inferir la dosis ele radiación tomando únicamente la
distancia como base es demasiado granele para que se
puedan sacar otras conclusiones que la de carácter
cualitativo ya comunicada anteriormente, según la
cual los supervivientes que recibieron dosis ele radia
ción mayores (o sea, los que estaban a 1.500 metros o
menos ele] hipocentro) tuvieron una incidencia de

CUADRO 1 DEL ARTÍCULO ANTERIOR. CASOS DE LEUCEMIA EN SUPERVIVIENTES
DE LA EXPLOSIÓN DE LA BOMBA ATÓMICA LANZADA EN HIROSHIMA, QUE
RESIDÍAN EN LA CIUDAD EN LA FECHA EN QUE SE ESTABLECIÓ EL DIAGN6STICO

(LOS DIAGNÓSTICOS FUERON VERIFICADOS POR LA
ATOMIC BOMB CASUALTY COMMISSION)

Distancia desde el hipacelll,.o (elt metros¡
A 170 el! que se

Miis d«manifestó la J.We1ws de 1.000- 1.500- 2.000-
enfermedad Talal 1.000 1.499 1.P99 2.999 3.000

1945 ...................
1946 ...................
1947 ................... 3 1 2
1948 ................... 7 2 4 1
1949 ................... 5 1 1 1
1950 .... ,., ........ 9 3 5
1951 ................... 11 3 7 1
1952 ................... 11 3 5 1 2
1953 ........ , .......... 12 2 6 2 1
1954 ................... 6 2 2 1
1955 ................... 8 1 4 2 1
1956 ............ , . " ... 6 1 1 3
1957 ................... 5 1 3 1

TOTAL 83 18 39 9 7 10

Población calculada" ....... 95.819 1.241 8.810 20.113 .32.692 32.963
N úmero de casos que ernpe-

zarou en 1950-1957 ...... 68 15 33 8 3 9

Cálculo de las personas en
peligro. expresado en años-
persona ............... , . 766.552 9.928 70.480 160.904 261.536 263.704

1ncidencía annal de la leuce-
mia por cada 100.000 pcr-
sanas ... . . . . . . . . . . . . . . , . 8,9 151,1 46,8 5,0 1,1 3,4

a A base del censo de población diurna ele Hiroshirna, levantado pOI' la Oficina elel Censo
de dicha ciudad con fecha 3 de junio de 1953.
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CUADRO VIII. INDICES DE C.Á,.::--;CI,:R

PREVISTOS y OBSERVADOS ti.

CUADRO IX. DISTRIBUCIÓN DE LAS ~ EClI'I..\SI.\S

SEGÚN LA MAGNITUD DE LA RADI.'-CU'lS""
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La leucemia. en los niños

35. En dos informes se ha relacionado la k-uremia
en los niños con la exposici6n a los rayos X (Iuran~e la
infancia o el período prenatal. En el pd111ero11 >'e
estudiaron 1.700 niños norteamericanos. que fueron
tratados durante la infancia para COITl ba ti l' una hiper
trofia del timo. Sirvieron ele testigos los henllallos no
trat.ados de los niños irradiados. En el grupo irradiado
hubo 17 casos de cáncer, incluídos 7 d e leucemia: en
el grupo de testigos hubo 5 casos de cáncer, pero
ninguno de leucemia (cuaelros VI Il Y 1X).

7 1 f ] 1 C · P h lOg7il; Elfecls oI. n arme (e ommitiee on al o .. .l'· l. I
.Atomic Radiation (Comité para e.l est lit lt

O,
(: os

f t 16 . 1 1 el' ·Oll.eS él órnicas)e ecos pato gicos (e as ra IaCI • V I R
(Publicación 452, Nat. Acad. of Sc~ '--1: .~1 i es.
Coun., Washington, D. C.. 1956), Apene rce .

8 S 1 -uestioJles de
. e agradece la ayuda prestada en as e J el lr 11

bioestadís tica por el Sr. Seym o u 1- a ) 0jn. '1 l e
N · 1 R 1 C '1 ' . el 1'1 co a Jora-a tiona oseare 1 auno , aSI co rn .. ·1<1 Derx .
ción del Dr. Lowell Woodbury, jefe ce ..' e¡~trtt
mento de Bioestaelística de la .,{~ l or~~IC._ om.~
Casualty Cornrnission. Se agradece a~II11ISI~lO.e
concurso del Dr. Robert M. Heysse l- q l.llen'pl opor
cionó los datos hernatológicos correspondientes .a
1957, y la colaboración ele los médicos de l~l .-\t(;)I11IC
Bomb Casual ty Cornrnission y el C~ 11 InlshI !11a,
gracias a los cuales es posible realiza.l- el es t ud iu <1

largo plazo ele la leucemia en dicb a el uclad.

La leucemia. en los radiólogos

34. Los cálculos más recientes elel íncl ice de nlOrtal~.
dad debida a la leucemia en radiólogos nortel1l11en
canos (ele 35 a 74 años ele edad) se basan e~l los (.latos
correspondientes al período de 1938 a 19.52 inclusi ve1

.
1
•

Durante ese período hubo 17 defuncIones,lo qU.t~
equivale a un índice anual ele 610 por 1. OOO:O()(). 1,.[
índice observado en toda la población (ca n-egllio para
tener en cuenta la distribución por edades) fue de
121 por 1.000.000.

Toda clase de cánceres. 2,6
Leucemia ... , .. , .... ,. 0,6
Cáncer del tiroides, .. , 0,08

Número de personas tratadas .. , ,. 604
Casos de leucemia ... , .. , , .. , .. , , 2
Otros cánceres. , .. , .. , . , _... , . , . °
Carcinoma del tiroides .. , , , . . . . . . °
Adenoma elel tiroides .... , " , .. ,' °

36. En.un ~stlldio.efectuado en la (-'l'a 11 Bretal¡;¡l'
SObl'C el historial clínico de 547 madres c l c- n i úos [a lh
ciclos antes de los 10 años a consecuencia de' h'UCl'll1i;¡

y otros cánceres, se comprob6 que 85 de 1.' 1la s (1S.5c~ I

leucemia significativamente mayor que los que se
hallaban más lejos, los cuales recibieron una dosis
relativamente pequeña o no recibieron n irig unaá, La
relación que existe entre la incidencia y la distancia,
tal como aparece en el cuadro 1, no puede interpre
tarse mejor cuantitativamente, pues hay demasiadas
variables, todavía sin determinar, que no es posible
descartar.

Por ejemplo, los cálculos de que se dispone acerca
de la dosis en el aire de Hiroshirna son muy inciertos, y
el margen de incerticl umbre aún no ha sido establecido
definitivamente. Además, los estudios experimentales
de dosimetría realizados en el Laboratorio Nacional
de Oak Ridge corroboran que es necesario disponer de
informaci6n detallada, como la que está reuniendo la
Atomic Bomb Casualty Comrnission , sobre la pro
tección con que contaba cada superviviente a cual
quier distancia. Es concebible que la radiaci6n recibida
dentro de una casa de madera, que es el caso más
corriente en la protecci6n, varíe desde una magnitud
casi equivalente a la dosis en el aire exterior hasta otra
igual a la dosis en el aire exterior atenuada quizá por
un factor de dos, según el lugar ocupado por la persona
dentro ele la casa.

Para determinar la relación que existe entre la
exposici6n a la radiación y la incidencia de la leucemia,
hay que examinar estos datos tan minuciosos no s610
respecto de cada superviviente que padezca esa
dolencia, sino también respecto de un número sufi
ciente de los habitantes que estuvieron expuestos al
peligro, a fin de poeler calcular índices de incidencia
que tengan significación estadística. Míentras no se
disponga de esta información, que se espera obtener
gracias al programa de dosimetría, es prematuro
tratar de establecer con exactitud cuantitativamente
la relación dosis-efecto en la leucemogénesis provocada
por irradiación, basándose en las poblaciones de
Hiroshima y Nagasaki que estuvieron expuestas a las
radiaciones''.

182

BIBLIOGRAFÍA DEL ARTÍCULO ANTERIOR

1. Furth, ]., y Lorenz, E., Radia/ion Biology, Vol. 1,
parte JI (McGraw-Hill, Nueva York, 1954).

2. Lewis, E. B., Science 125, 965 (1957).

3. Follcy, J. H., Borges, 'vV., Yamawaki , T., Am. J.
Med.13, 311 (1952); Lange , R. D., Moloney, W. C.,
Yamawaki, T., Blood 9, 574 (1954); Maloney,
W. C. V Kastenbaum, M. A., Science 121, 308
(1955); Walel, N., Acta Haem. lapo 20, 152 (1957);
Wald, N., et. al., Actas de la Lnternai. Soco Hem,
(Sexto Congreso 1n ternacional, Bastan, 1956)
(Grune y Stra t ton , N lleva York, en prensa).

4. La Atornic Bomb Casualt y Cornmission es un
organismo local ele la National Acadcmy of Sciences
-National Research Council que funciona con
fonclos proporcionados por la Comisión ele Energía
Atómica ele los Estados Unidos.

5. Lisiing o/ Leukemia Cases in Iliroshima and Naga
saki (Lista de casos <le leucemia en Hiroshirna y
Nagasaki). tAtomic Bomb Casualt y Commission,
Hiroshima, Ja pón, septiembre de 1955.)

6. The Ha.zard.s lo Xlan 01' Nuclear and Allied Radia
tions (Peligros que or-asionan al hOI11 brc las radia
ciones nucleares \' otras radiaciones análogas),
Apénrlíre A (JIediéa/ Research Council (Bril.) Cmd,
9780) (Imprenta Nar-iona l, Londres, 1956).



Leucemia (A).. . . . . . . . . . . . . . .. 35 1
Leuce~ia p:o~able (B) .... _. . . .. . . S O
Alleml~ aplastlca... . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 O
Casos incrertos _. . . . . . . . 2 2

41. Para estudiar la distribución de los tipos citoló
gicos, se tabularon todos los casos conocidos de leuce
mia en enfermos de espondilitis anquilopoyética, tanto
tratados como no tratados.

Existe una escasez relativa del tipo linfático de leuce
mia en los casos trataclos con rayos X, y se comprobó
que la diferencia en tre arn bas series era a penas
significativa (P=O,05).

42. S610 se disponía de casos de leucemia y "leuce
mia probable" (grupos A y B) ele varones en número
suficien te para poder realizar nuevos análisis estadísti
coso Después de una serie única de tratamiento, en
10 casos hubo pruebas de que la leucemia se manifiesta
dentro de los cinco años. Estudiando todos Jos casos
(es decir, los sometidos a series múltiples durante años
y los sometidos a un tratamiento único de un mes
aproximadamente), se observó que en 35 de los 37
casos se había diagnosticado leucemia dentro de los
cinco años siguientes al último tratamiento.

43. El tratamiento radiológico de la espondilitis
anquilopoyética consistió generalmente en irradiar la
columna vertebral y las articulaciones del sacroilíaco.
En algunos casos también se trataron otras zonas. La
mayoría (7.215) de los pacientes del grupo actual
recibieron únicamente una serie ele tratamientos, pero
algunos (1.119) recibieron hasta cuatro series durante
un período de años. Antes de examinar la relación que
había entre la incidencia de la leucemia y la elosis de
radiación, se realizaron minuciosos estudios a fin de
que para cada serie de tratamientos fuese posible
determinar en cada caso:

a) La dosis espinal.' la dosis media recibicla por la
médula vertebral basada en el promedio de tres
puntos (sacro superior, meclioclorsal y mediocervícal).

b) La dosis integral: la dosis integral recibida por
todo el cuerpo. La distribución de las dosis entre toda
la población de 11.287 hombres se calculó basándose
en las dosis recibidas por una muestra de 1.878
hombres tomada al azar. Además, se estableció por
separado la dosis de cada caso de leucemia. Para las
series múltiples de tratamientos se tuvieron debida
mente en cuenta los años de riesgo correspondientes a
cada nivel de dosis. A continuación se establecieron
categorías de dosis (por ejemplo, 250-499 rern , 500
749 rern, etc.), y se determinó la incidencia bruta de la
leucemia en cada categoría. Además, se determin6 la
incidencia tipificada de la leucemia, es decir, la inci
dencia tipificada a base de la edad.

44. En el estudio ele la relación dosis-efecto se
establecieron las sigu ientcs hi pótcsis:

a) El parámetro significativo ele la dosis es la dosis
media que recibe la médula espinal. (La médula espinal
fué irradiada en todos los casos; lo que varió fué la can
tidad de médula extraespinal sometida a irradiación).

habían declarado que se les habían hecho radiografías
abcIominales para diagnóstico que alcanzaron al feto
durante el embarazo. En una serie de estudios com
parativos que se llevaron a cabo con 547 madres que
tenían hijos sanos y vivos, se comprobó que sólo 45 de
ellas (8,3%) declararon que habían sufrido exposicio
nes radiológicas durante el embarazo (cuadro X).

CUADRO X. INCIDENCIA DE LA LEUCEMIA Y DEL
CÁNCER EN LOS HIJOS RELACIONADA CON LOS

RECONOCIMIENTOS RADIOLÓGICOS DE LAS
MADRES DURANTE EL EMBARAZO&

Nt!mero de madres y fetos expuestos

Número Reccnocimíe nto
d. Reconocimiento de otras

Tipo de ,á)zcel' en el u.i11o casos abdominal partes del cuerpo

1. Leucemia ............ 269 42 25
Testigos (vivos) .... 269 24 23

2. Otros cánceres ....... 278 43 33
Testigos (vivos) .... 278 21 32

3. Total de cánceres ..... 547 85 58
Total de testigos ..... 547 45 55

• Da tos tomados de la referencia 18.

37. Se ha apuntado la posibilidad de que una
pe q ueña proporción ele las leucemias y cánceres que
figuran en el primer grupo (7,2%) pueda haber sido
provocada por la exposición ele los pacientes durante la
vida intrauterina. El examen radiológico de otras
partes del cuerpo no se correlacionó con la mayor
incidencia del cáncer.

38. Los datos acusan una correlación entre leucemia
y otros cánceres de la infancia y la irradiaci6n del feto,
aunque no pueden excluirse otras posibilidades. Es
posible que algunas madres que dieron a luz niños
leucémicos tuvieran que recurrir más durante el
embarazo al diagnóstico por rayos X y que la leucemia
o el cáncer se produjeran en estos casos independiente
mente ele la exposición a que estuvo sometido el feto
durante su vida intrauterina.

39. De todas formas, no se conocen las indicaciones
clínicas de los exámenes radiológicos de las madres de
estos niños ni se dispone tampoco de información
acerca de las clases de reconocimiento ni ele las dosis
ele rayos X que recibieron en la práctica las maclres y
los fetos. Se sabe que están publicándose más elatos
j unto con evaluaciones definitivas ele su significación
(B ritis h .Medical ] ournal).

Leucemia. posterior al tratamiento radio16gico de la
espondilüis anquilopoyética

40. Mediante un estudio de 13.352 casos ele espon
di li tis anquilopoyética que fueron tratados ele 1935 a
1954 en 82 ccn tras radioterápicos ele la Gran Bretaña!",
se ha demostrado que existe una dependencia entre la
incidencia ele la leucemia y la exposición a las radia
ciones. En esta serie, según los certificados de defun
ci6n expedidos, al 31 de diciembre ele 1955, 2~ pacien
tes habían muerto de leucemia y 12 ele anemia aplás
t ir-n. El número de defunciones previstas era de 2,9
por efecto de la leucemia y ele 0,3 p~r la anemia
n plástica. (En Inglaterra y Gales.e1 índice global de
mortalidad atribuible a la leucemia por 1.000.000 de
personas ha sido como sigue: 21 ~n 1935,34 en 1?45 y
4lJ e11 1954.) Un estudio detenido e!e esta serie .ha
permitido que se csrnblecieru la siguiente tabulación
de los casos ele enfermedades de la sangre:
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Grnoo

Leucemia linfática .
Leucemia medular .
Leucemia rnonocítica .
Tipo no especificado .

Varones

Serie tratada
con rayos X
Porceutaie

3 (8)
31 (78)

6 (15)
9

Mujeres

Serie
no tratada
Porcentaje

3 (38)
4 (SO)
1 (13)
O



Consideraciones teóricas que intereienen. en el cálculo
de los riesgos debidos a las radiaciones

47. Para poder expresar cuantitativamente el riesgo
que encierran las radiaciones es necesario establecer
la relación precisa entre el número total de casos
inducidos por irradiación, N" y la dosis de radiación,
D, entre límites muy amplios. Por ahora, no es posible
expresar dicha relación en forma satisfactoria para
ninguna clase de cáncer en el ser humano. Sin embargo,
para determinados fines, un cálculo poco exacto es
mejor que nada y con este criterio se han propuesto
dos métodos.

48. En el primero se su pone: 1) que todos los casos
de cáncer tienen por causa las radiaciones ionizantes,
y 2) que el índice anual ele cáncer es directamente
proporcional a la dosis anual de radiación. En la
actualidad la incidencia de cáncer total, R, en los
Estados Unidos, por ejemplo, es de unos 2.800 casos

de la leucemia aumenta con la dosis de radiación y que
la relación entre ambos variables no es lineal. La curva
que une los puntos de la figura 4 se ha trazado hasta
llegar al índice de control con la dosis cero sin estable
cer ningún "umbral" para la inducción de leucemia.
No obstante, hay que señalar Que solamente un caso
recibió una dosis inferior a 400 rem, y que se trataba
ele leucemia linfática que había recibido grandes dosis
de irradiación extraespinal. Por lo tanto, la trayectoria
de la curva entre esta dosis y el valor O debe conside
rarse como una simple conjetura. La pendiente de la
curva entre 750 y 1.250 rem parece ser relativamente
constante y su valor asciende a 0,6 nuevos casos por
cada 106 varones por año y por rern aplicado a la
médula espinal.

46. En el cuadro XII se presen tan los datos corres
pondientes al limitado grupo de pacientes que sólo
recibieron la irradiación en la columna vertebral.
Dieciocho pacientes de este grupo acusaron leucemia.
El análisis ele estos datos20 con un método dió un
umbral de 54 rem y con otro de 130 remo Sin embargo,
estos cálculos son muy inexactos debido al escaso
número de casos Que forman la serie y a la falta de
datos sobre la escala en cuestión. Según el análisis
estadístico, el umbral podría tener cualquier valor
entre O y 460 remo La pendiente de la curva dosis
efecto tiene aproximadamente el mismo valor mencio
nado en el párrafo 45.

500 1000 1500 2000 2500

Dosis media en la médula espinal (1'.)
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b) Existe un período de espera a bsol uto de un año a
contar desde el momento de la exposición, durante el
cual no se presenta ningún caso. Después de terminado
ese período, cada año de los que integran el período de
riesgo tiene la misma significación. (Los autores con
sideraron que esta hipótesis constituía una simplifica
ción excesiva, pero la utilizaron como método práctico
de abordar los numerosos casos Que fueron sometidos
a múltiples series de tratamientos).

• c) El fraccionamiento de la dosis no disminuye su
eficacia.

d) La probabilidad de inducir leucemia es directa
mente proporcional al número de "hombres-años bajo
riesgo". Este número es igual al producto elel número
de individuos que reciben una dosis determinada por el
promedio de los años transcurridos desde la exposición
menos uno.

e) Existen factores constitucionales Que pueden
hacer por anticipado Que esta población sea más
sensible a las radiaciones, pero no hay forma de
tenerlos en cuen tao

45. Los resultados de estos estudios se resumen en el
cuadro XI y la figura 4. Es evidente que la incidencia

Figura 4. Incidencia de la leucemia, tipificada a base de la
edad, en relación con la dosis media de radiación en la médula
espinal: totalidad de pacientes varones abarcados por el estudio
y casos "A" y "B" de leucemia, excluírlos los coexistentes. (La
figura 4 es la figura 1 de la referencia original 19.)

CUADRO XIn. NÚMERO DE PAClENTES QUE CONTRAJERON LEUCEMIA, E ÍNDICES DE INCIDENCIA BRUTA Y
TIPIFICADA, DESPUÉS DE APLICAR A LA MÉDULA ESPINAL DISTINTAS DOSIS MEDIAS DE RADIACIÓN

TERAPÉUTICA: CASOS "A" y "B" EN VARONES, EXCLUÍDOS LOS COEXISTENTES

To/al
7511- {,OOO-· 1,250- 1.500- 1.750- 2.000- 2.250- 2.500- 2,750 de las
999 1,249 1.499 1.749 1.999 2.249 2.499 2.749 o más dosisOh

,~ D_()siS media recibida por la 1rJ_édula esp innl (J'.'_)~~~~ ~

Menos
de 250- 500-

250 499 749

Número de uarones que contrajeron
leucemia
Casos "A" , , , .
Casos"A"y"B" ,.,

Incidencia bruta anual por cada 10.000
varones
Casos "A" y "13". . , , 0,49

Incidencia ti-pificada. anual por' rada
10.000 varones
Casos "AH y "13" , , 0,49

2,16

1,98

2
3

6 3
6 4

4,59

4,66

7 2
8 3

6,99

7,21

3
3

12,18

14,44

2
2

3
4

63,65

72,16

32
37

5,98

5,98

• Este cuadro figuraba con el No. 19 en la referencia original-".
b El índice dado para la dosis terapéu tica "O" es el correspon

diente a varones comprendidos en la misma distribución por

edad y observado durante el mismo periodo, calculado a base de
la mortalidad debida a la ,leucemia que experimentó toda la
población masculina de la Gran Bretaña.
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CUADRO Xl P. INCIDENCIA DE LA LEUCEMIA DESPUÉS DE APLICAR A LA MÉDULA ESPINAL DISTINTAS DOSIS
MEDJAS DE RADIACIÓN TERAPÉUTICA: CASOS "A" y "B" EN VARONES QUE SÓLO FUERON

SOMETIDOS A IRRADIACIÓN ESPINAL, EXCLUÍDOS LOS COEXISTENTES

Dosis medio recibida por la méd"la espinal (r.)

Menos Totai
de 250- 500- 750- 1.000- 1.2.'i0- 1.500- J .750- 2.000 de las

O 250 499 749 999 1.249 1.4~9 1.749 1.999 o mas» dosis

Número de años-hombre de riesgo después de
la exposición a la dosis ..... , ....... , ..... 5.404 7.673 6.573 8.262 7.411 2.782 897 566 679 40.247

Número de varones que contrajeron leucemia
Casos "A" ............................. O 2 4 3 4 O 2 1 1 17
Casos "A" y "B" .... , .................. O 2 4 3 5 O 2 1 1 18

Incidencia bruta anual por cada 10.000 varones
Casos "A" y "B" ..... , ................. 0,49 1,53 4,72 6,75 e 8,12d 4,47

Incidencia tipificada anual por cada 10.000
varones
Casos I'A" y .IB" ....................... 0,49 1,44 4,83 6,82· 8,70d 4,47

a Este cuadro figuraba con el número 20 en la referencia original'",
b Dosis media, 2.290 r.
e Para el grupo que recibió de 1.000 a 1.499 r., la incidencia bruta es 4,91; la incidencia tipificada, 5,06.

Para el grupo que recibió de 1.000 a 1.749 r., la incidencia bruta es 6,31; la incidencia tipificada, 6,82.
d Para el grupo que recibió 1.500 r. o más, la incidencia bruta es 18,68; la incidencia tipificada, 19,86.

Para el grupo que reeibi6 1.750 r. o más, la incidencia bruta es 16,07; la incidencia tipificada, 16,82.

por año y por 1.000.000 de habitantes. La dosis anual
de radiación natural ambiente es de alrededor de 0,1
rern , y la dosis de otras fuentes representa probable
mente otro 0,1 remo Así, pues, la dosis anual media
por individuo es de unos 0,2 remo Por 10 tanto, el
factor de potencia k será:

es decir, que 1 rem producirá un total de 14.000 nuevos
casos de cáncer si la población expuesta es de 1.000.000
de personas. Parece que una cifra tan grande es
absurda. Se ha sugerido que este método ele cálculo
sólo es aplicable a ciertos tipos de cáncer, y no a otros.
Sin embargo, no parece haber una base científica para
tal selección.

49. En el segundo método se aplican los resultados
de un estudio efectuado en el Reino Unido acerca de
la incidencia de la leucemia en una población sometida
a un tratamiento a base de radiaciones, al cual ya se
ha aludido. (No se han utilizado los elatos para la
población de Hiroshima debido a lo incierto de la
dosimetría.) A fin de compensar la escasez de datos,
en el estudio siguien te se ha hecho una serie de
hipótesis:

a) El parámetro significativo de la dosis es la dosis
media recibida por toda la médula roja. En la exposi
ción uniforme de todo el cuerpo, las dosis recibidas por
la médula roja entera y por la médula espinal son las
mismas. Cuando solamente se irradia la médula
espinal, es probable que la dosis media que recibe toda
la médula roja represente aproximadamente el 40%
ele la dosis en la médula espinal.

b) El número total de años de riesgo es 15, y cada
año tiene la misma significación. Esta hipótesis se basa
en las siguientes consideraciones: el período medio ele
observación en el estudio realizado en el Reino Unido
fué de cinco años: este dato establecería un límite
inferior para los casos ele todos los tipos. Los 10 casos
de leucemia que sólo recibieron una serie única de
tratamientos se manifestaron todos ellos dentro de
los cinco años siguientes al tratamiento. En la pobla
ción expuesta a las radiaciones en Hiroshima se ob-

2800
k = -- = 14 X 103

0,2 (2)
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servó que el índice de cáncer empezaba a disminuir
después de ocho afias, y se ha sugerido que la duración
total del período de riesgo es de 15 años. La duración
máxima de ese período bajo riesgo no puede ser mayor
que la duración de la vida a partir de la exposición.
En el caso de una poblaci6n integrada por niños, ésta
podría ser de 65 años y en el caso habitual de una
población mixta, el promedio sería de unos 35 años.

e) El fraccionamiento o la prolongación de la dosis
no disminuye su eficacia.

d) Puede hacerse caso omiso de los factores consti
tucionales.

e) La producción del cáncer es una función lineal de
la dosis de radiación. Esta hipótesis de la función
lineal se ha admitido sobre todo para simplificar. En
los datos del Reino Uniclo, cuando las dosis son infe
riores a 1.300 rern, una relación lineal se ajusta
bastante a la realidad.

f) Se acepta la posibilidad de que exista o no una
dosis "umbral", Es preciso tener en cuenta ambas
posibilidades, porque los resultados ele los cálculos
pueden ser muy diferentes.

50. Ahora ya se puede calcular el factor de potencia
k, que es igual a Nx/D. El índice de leucemia media
anual, después de una exposición única de 1 rem ele la
médula roja entera, es ele 1,5 casos por 1.000.000 de
personas expuestas. Si se supone que el número total
de años bajo riesgo es 15, k es igual a 1,SX15, o sea,
aproximaclamente 20 casos por 1.000.000 de personas
expuestas por remo Estos cálculos se basan en observa
ciones hechas después de exposiciones únicas muy
intensas. No obstante, el período bajo riesgo puede ser
mayor en caso ele una exposici6n prolongada a dosis
más bajas. En los cálculos que se hacen en los capítulos
V y VII con el fin de obtener el valor máximo, se
supone que el período de riesgo es el promedio de la
supervivencia de la población expuesta (35 años). Por
tal motivo, en los cálculos que se hacen en el párrafo
128 del anexo D y en el párrafo 61 clel capítulo V ele
este informe, se supone que k equivale a 52 casos por
1.000.000 y por remo

51. La forma ele aplicar el valor de k hallado para
predecir el número de casos de leucemia depende de la



magnitud del "umbral". Cuando no lo hay, N x es igual
al producto de k por D y por el número de personas
expuestas. Si se supone que existe un "umbral", no se
registrarán casos de leucemia entre las personas que
recibieron dosis inferiores a ese valor.

52. Además de las posibilidades alternativas de que
exista una relación lineal con o sin "umbral", es posible
que también haya una relación no lineal, como ocurre,
por ejemplo, en muchas anormalidades crornosó
micas-l. Como se ha hecho notar en el párrafo 45 y
como puede apreciarse en la figura 4, la incidencia de
la leucemia en el estudio británico no es una función
lineal de la dosis, sino una función curvilínea. Una
curva adaptada a estos datos es la que se obtiene
cuando se considera que la incidencia de la leucemia
es proporcional al cuadrado de la dosis. En general,
tales curvas predicen una inciclencia finita de la leuce
mia con dosis reducidas, pero la incidencia puede ser
en ellas mucho menor que la obtenida a base de la
función lineal, basada en los mismos datos.

53. Los métodos aplicados anteriormente para
calcular la incidencia de la leucemia después de una
exposición a las radiaciones son de uso general.
Pueden aplicarse indistintamente a otras lesiones de
tipo canceroso o no canceroso, tales como cataratas y
lesiones cutáneas u óseas. Su uso depende de que se
disponga de cálculos estadísticos adecuados sobre la
incidencia ele la enfermedad en relación con las dosis
de radiación recibiclas por la población sometida al
riesgo. Es conveniente observar que estos métodos no
dependen de que se conozca en detalle la forma en que
la radiación prod uce la lesión en la célula, por mutación
somática o por cualquier otro mecanismo supuesto o
hipotético. En la actualidad no se dispone de datos
estadísticos adecuados para los tumores de los huesos
o ele otros órganos, que permitan calcular ese riesgo.
Sin embargo, se sabe que se están realizando estudios
acerca de los tumores de los huesos en seres humanos
provocados por materiales radiactivos.
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1. MUTACIONES

1. MECANISMO DE LAS MUTACIONES

El gene

1. El concepto que corrientemente se tenía del gene
es que se trataba de una unidad hereditaria funcional.
En los últimos años ha habido que definirlo con más
precisión, pues las sensibles pruebas de alelornorfisrno
han puesto de manifiesto que un solo gene funcional
puede separarse en elementos componentes por
recornbinación, demostrándose así que es capaz de
muchas diferencias pseudoalélicaslt. Simples fenó
menos mutacionales que modifican o impiden la acción
de la unidad funcional pueden afectar a diferentes
partes, grandes o pequeñas, de esta unidad-. Es
notable que en este mismo período las características
genéticas de las poblaciones naturales hayan señalado
la medida en que los genes funcionales aislados pueden
integrar complejos más amplios y carecer de autono
mía completa". La manifestación más notable de este
hecho quizá sea en la actualidad la Salmonella typhi
murium, en la que es posible que haya secuencias
lineales integradas de estructuras de genes adyacentes
responsables de tocla la serie de operaciones bioquími
cas, análogas a una "cadena ele montaje" en la
ind ustria5•

Miüaciones genéticas

2. En su sentido más amplio, se entiende por
mutación todo cambio de la constitución genética que
no sea debido a recornbinación, desde genomas com
pletos hasta aJelos. Este término se emplea con
frecuencia en un sentido más estricto, por ejemplo,
para designar el cambio de la acción de algún gene
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específico, Esto suele denominarse mutación puntual,
pero el término puecle prestarse, sin embargo, a confu
siones, pues es sabido, especialmente como consecuen
cia de los trabajos con Drosophila realizados por
Dubinin y otros inveatigadoress", que un cambio de
posición en un gene puede hacer que varíe su hábito
de acción. Además, la idea de la mutación puntual, a
diferencia de una deleción o reordenación, se basaba
antes en la unidad más pequeña de estructura visible
al microscopio. Como los recientes análisis estructura
les del gene parecen haber llegado casi hasta la unidad
mucho más pequeña de su estructura fisioquímica, que
se cree son los n ucleótidos aislados, va se ha sugerido
que el término "mutación puntual" se reserve para
los fen6menos de mutación en que intervenga sola
mente una de esas unidades'', Estas icleas no afectan
por sí mismas a la distinción que se hace entre las
mutaciones intragenéticas e intergenéticast y hasta
quizá las aclaren; por ejemplo, es posible que nuevas
investigaciones de los genes y crornosomasl'' permitan
establecer una distinción entre un "espinazo estructu
ral" V los genes separados unidos a él. Es evidente que
los progresos que se logren en este campo de investiga
ción acabarán POl- con tribuir a perfeccionar mucho
las icleas que actualmente se tienen acerca de todos
los aspectos de las mutaciones.

3. En el hombre, la principal preocupación ele índole
gcnót ira es la re lativa él todas las variaciones heredi
tarias transmisibles que simulan el cambio a un nuevo
alelo. Tal vez lo más conveniente sea agrupar estas
variaciones bajo el término "mutaciones genéticas
aparentes", sea cual fuere su carácter estructural.
Ahora bien, hay otras formas ele lesiones genéticas que
exigen estudio, tanto en relación con los efectos
somáticos como con el requisito ele que las mutaciones



iión puntual,
.rgo, a confu·
10 consecuen·
alizados por
n cambio de
ríe su hábito
ID puntual, a
n, se basaba
ictura visible
s estructura·
sta launidad
química, que
~ ha sugerido
reserve para
rvenga sola·
s no afectan
ice entre las
:as9 y hasta
~ que nuevas
lslO permitan
IZO estructu·
evidente que
de investiga·
onar mucllO
Ta de todos

i6ndeindole
ones heredi.
J a un nuevo
~rupar estas
es geneticas
estructural,

enéticas que
los efectos

; mutaciones

han de sobrevivir a la transmisión a través de las
células germin~.les para que puedan ser observadas.
Entre estas últimas formas se encuentran las mutacio
nes genéticas Y los cambios estructurales de los
cromosomas de las cé.lu.l,:s somáticas, que muy bien
pueden ten,er ~na sensibilidad a los procesos inducidos
por las radIa~lOneS bastante an,áloga a la de células de
estirpe germlOa P04. Las mutaciones y los cambios de
los cromosomas ele estas células podrían tener conse
cuencias reconocibles para el organismo en forma de
efectos somáticos graves, que irían desde la muerte o
la incapacidad de las células para cumplir funciones
vitales especializadas hasta la proliferación irrestricta,

Rupturas cromosámicas

4, La cuestión de hasta qué punto los efectos
cromosómicos u otros efectos genéticos pueden ser
responsables de la muerte de las células o de lesiones
en los tejidos somáticos o embrionarios del hombre
sigue revistiendo gran irnportanciall. En material
citológicamente conveniente, sobre todo de vegetales
y de insectos, se han estudiado las alteraciones cromo
sómicas visibles producidas por la irradiación. Por lo
general, se suelen presentar en forma de una o más
rupturas de los cromosomas de la célula, que vuelven
a reunirse con una configuración nueva, Una conse
cuencia frecuente es la letalidad dominante, bien por
la pérdida de partes sustanciales del cromosoma o por
interferencia con la división celular, A pesar de las
dificultades que plantea el registro numérico objetivo
de los fenómenos ci tológicos, se han efectuado muchas
investigaciones cuantitativas de ellos-': se ha demos
trado que las radiaciones más densamente ionizantes
tienen más eficacia relativa para producirlos12,13 y que
el número de casos observados o restablecidos puede
resultar muy afectado por diversos tratamientos
posteriores a la irradiación, si se los aplica con su
ficiente rapidez12.14• Así, recientes trabajos indican que
se producen ciertas rupturas en las uniones iónicas,
que se regeneran con suma rapidez, y otras en las
uniones covalentes, que se reparan con más lentitud!",
y que la radiación produce dos efectos distintos, uno
al causar las rupturas y otro al afectar el mecanismo
de reunión-t. Los efectos del oxígeno en el momento
de la irradiación y duran te el proceso de reunión
posterior han desempeñado un papel importante y
muy discutido en este progreso15, Sería interesante
saber hasta qué punto la investigación de los modi
ficadores postirracliatorios del proceso de reunión
indica que existen relaciones bioquímicas paralelas a
las que se observan con modificadores de la letalidad
ele las células provocada por la irradiación.

,5. !VI uchas investigaciones han relacionado la ploi
dia con la resistencia a la radiación en los organismos
unicelulares, en especial los extensos trabajos de
Mortimer y sus colegas con la levadura-'': Y esto, unido
al aumento ele la eficacia biológica relativa de las
radiaciones más densamente ionizan tes, ha hecho que
se ~iense que gran parte ele la letalidad inducida por la
radiación en las células tiene su origen en cambios
genéticos dominantes, Sin embargo, se conocen casos
en que no es así; en ellos, la letalidael resul ta elel
desequilibrio o bloqueo elel metabolismo (como en los
huevos de JJabrobacon sometidos a fuerte irradia
cióní") o ele una insuficiencia generalizada del proceso
mitótico, que difícilmente podría atribuirse a procesos
aislados del tipo del ele ruptura y reunión. Basándose
en una curva de muerte por doble impacto para
células ele cultivo ele tejidos ele mamíferos ele diversas

ploidias, Puck ha sostenido recientemente que la
m~erte provoca~a por las raeliaciones es en ellos de
origen cron~0?ómlco18,194:antes que pueda considerarse
como de~01tIvan;ente probada esta conclusión quizá
será p~eclso reunir pruebas citológicas. Ahora bien, la
reducción en .la tas,a ele crecimiento observada por
Puck y o,tro~ investigadores en colonias derivadas de
células díploides de cultivo de tejidos de mamíferos
que habf~n sobreviv~doa una irradiación con rayos X,
ya constituye :'l pnmera vista una prueba de que
1~c1uso con dO,sl~ del orden de 100 r la mayoría de las
celulas ~upervlvlenteshan sufrido cambios perjudicia
les dom1l1antesl8.l 94• Además, Bender demostró recien
teme~_te que las células de cultivo de tejidos derivadas
de nnones humanos son bastante sensibles a las
rupturas cromosómicas inc1ucidas por rayos X19,

Mtüerial hereditario

6, En los últimos años se han logrado grandes
p.rogresos en l,os conocimientos sobre el material gené
tICO y la función que en él desempeña el ácido desoxi
rribonucleico, Indicios indirectos de distintas fuentes
han hecho que los fisiólogos especializados en células
crean desele hace mucho que el citado ácido en
estrecha asociación con proteínas, forma parte de los
genes y los cromosomas; esto incluye el contenido
relativo de ese ácido en las células haploic1es y diploi
des de lo~ diversos tejidos ele un organismof", las
pruebas citoquímicas (entre ellas la restricción casi
completa ele su presencia a los núcleos celulares) y la
asociación de la síntesis del ácido desoxirribonucleico
con la división de la célula21. !VI ás recientemente, se ha
demostraelo que existe una asociación muy estrecha
entre la asimilación de trazadores radiactivos, incorpo
rados al ácido elesoxirribonucleico, y la división ele [os
crornosomasl''. Además, otras pruebas han inclinado a
muchos especialistas en genética a creer que el ácido
desoxirribonucleico puede ser el material cuya con
figuración constituye en la práctica la información
genética; entre esas pruebas figuran:

a) La modificación de los caracteres hereelitarios de
las células en las bacterias Pneumococcusé y Haemo
philus24 mediante la aplicación de soluciones de ácido
desoxirribonucleico puro.

b) El papel que desempeña el ácido desoxirribonu
c1eico en el desarrollo y herencia de los colífagos de la
serie T25.2G,

e) Los trabajos actuales, que indican que la
creciente mutación en los sistemas microbianos se
produce en condiciones ele deficiencia de un elemento
constituyente esencial del ácido desoxirribonucleico,
como la timina, o en presencia ele un elemento competi
ciar análogo a un elemento consti t uyen te, tal como
el brornouracilo'".
Toelos estos fenómenos alientan las esperanzas ele que
se abrirán nuevas líneas de investigación ele los
mecanismos ele la mutación genética,

7. Las investigaciones realizaelas conjuntamente
han permitido que progresen de una manera notable
la comprensión ele la química y la estructura elel ácido
elesoxirribonucleico, sobre todo los estudios de difrac
ción con rayos X realizados por Wilkins y otros
especialistas28 y las relaciones bioquímicas comple
mentarias descubiertas por Chargaff y otros29, que
han llevado a la notable estructura en doble hélice
propuesta por Crick y Watson 30, tan sugestiva del
proceso de réplica exacta que se requiere para la
transmisión de los caracteres hereditarios Y que ya
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ha servido para que surjan nuevas ideas acerca del
mecanismo de la mutación.

8. Aunque ninguno de estos argumentos es con
cluyente por sí solo, y aunque se reconoce que el
material genético de las células de los organismos
superiores está organizado en estructuras colorables
muy importantes, que deben ser más complejas desde
el punto de vista físico y químico que las finas fibrillas
de ácido desoxirribonuc1eico, visibles sólo bajo el
microscopio electrónico-l, sin embargo, muchos espe
cialistas creen que la disposición de Jos nucle6tidos de
ese ácido es probablemente el portador definitivo de
la informaci6n genética.

9. En ese caso, es de esperar que el total de la
mutación provocada por las radiaciones, en el sentido
más amplio de cambio de la información hereditaria,
esté cuan titativamente correlacionado con el contenido
de ácido desoxirribouucleico de las células del plasma
germinal, junto con las operaciones bioquímicas que
lo crean y mantienen. Por lo menos, parece razonable
que cuando se hacen comparaciones de los índices de
mutación entre diferentes especies o diferen tes condi
ciones fisiológicas se tengan en cuenta paralelamente
las comparaciones del ácido desoxirribonuc1eico. El
cuadro VII indica el contenido de este ácido en algunos
tipos de células pertinentes. La mayoría ele los tipos
de núcleos celulares contienen ácido desoxirribonu
cJeico en cantidad suficiente para formar una molécula
estructural de gran longitud, que sólo podría estar
contenida dentro del núcleo con muchos dobleces.
Esto ha hecho que recientemente se sugiriera, al
parecer ahora sobre una base puramente estructural,
que el cromosoma puede consistir en una estructura
multifilarl'', Si la estructura resultase ser, por ejemplo,
un "espinazo" ele proteínas al que estuviesen unidas
moléculas de ácido desoxirribonuc1eico a manera de
brazos laterales, formando los genes (posibilidad que
no puede excluirse), la distinción entre las mutaciones
intergenéticas y las intragenéticas podría llegar a tener
eventualmente una base física muy real, y las dos
clases de mutaciones diferir ele mecanismo.

Linealidad de la curva de mutación según la dosis

10. Los datos recogidos sobre la Drosophila son la
base que permite hablar experimentalmente ele índices
de mutación provocada por irradiación con dosis
bajas, puesto que cuando se ha investigado en condi
ciones suficientemente estrictas la linealidad de la
curva ele mutación según la dosis, ha resultado con
firmada hasta dosis de rayos X de 25 rads para la
irradiación de espermatozoides con la minuciosa
investigación de Stern y sus colaboradores31-83, quienes
siguieron a los que efectuaron los primeros experi
111entos34-36. Muller-? adujo recientemente con mucho
acierto que es inútil esforzarse en hacer la prueba ele
la linealidad por debajo de 5 rads, e indicó que se
puede llegar a ese límite en la Drosophila empleando
las técnicas de que se dispone en la actualidad. Muchos
genetistas estarán de acuerdo en que, como se infiere
del texto citado, puede aceptarse esa linealidad sin
temor a error, economizando el enorme esfuerzo que
exigiría extenderla a dosis aun más bajas, por ]0
menos mientras no se proponga una base concreta
para que pueda esperarse que no haya linealidad. Sin
embargo, ha ele tenerse en cuenta que no se ha compro
bado la linealidad en esta escala de dosis, por lo que
respecta a la irradiación elel esperrnatogonio. Tratán-
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dose de la irradiaci6n de estas células, todavía es
difícil concebir a priori la falta de linealidad con una
dosis baja, seguida de una parte lineal de la curva con
exposiciones medianas o graneles. No obstante, Oak
berg88 ha demostrado que ciertas cIases de células
esperrnatogónicas del ratón son muy sensibles a los
efectos letales de radiaciones gamma a dosis bajas (de
5 alOa rads). Si se llegase a comprobar que estas
mismas clases son extraordinariamente sensibles a las
mutaciones radioinducidas, podría ser que la curva de
las mutaciones recuperadas en función de la dosis
fuese lineal tratándose de dosis moderadas, pero
tuviese una pendiente mucho más pronunciada en el
caso de elosis muy bajas, donde gran parte de las
células que sobreviven a la irradiaci6n pertenecen al
grupo sensible.

11. El Comité tiene noticias de los experimentos que
se están realizando con ratones, los cuales permitirán
comprobar hasta los 37,5 rads la linealidad de la curva
dosis-mutación en la irradiación de esperrnatogonios,
ogonios y oocitos-'', Sin embargo, es preciso señalar
nuevamente que toda la evaluaci6n cuantitativa de los
efectos genéticos prod ucidos por dosis bajas depende
de una linealidad supuesta y de la irradiación de un
tipo concreto de célula con una escala de dosis que no
ha sido investigada experimentalmente.

Mecanismo de las mutaciones

12. Se han hecho múltiples tentativas para modi
ficar el proceso de las mutaciones inducidas después de
iniciado, mediante la exposici6n a las radiaciones
ionizantes, Algunas de ellas han tenido un éxito más
o menos grande 4o-44, y este hecho reviste fundamental
importancia, pues demuestra cuando menos la posi
bilidad de interferencia entre la irradiación y su
principal consecuencia genética. Por desgracia, .en
muchos de estos casos se desconoce el carácter genético
preciso del fenómeno mutacional; por lo tanto, puede
sospecharse que hay una asociaci6n con rupturas o
reuniones de los crornosonas. Además, muchos de estos
experimentos se han realizado con material micro
biano, en el que es posible que las estructuras de los
genes estén mucho más expuestas y más fácil que sean
alcanzadas y afectadas por agentes externos que las
ele los cromosomas de mamíferos. No obstante, es un
signo alentador que los recientes experimentos comu
nicados al Comité hayan extendido la demostraci6n de
la interferencia posterior a la irradiaci6n a una clase
bien conocida de mutaciones genéticas evidentes, los
letales recesivos de la Drosophila vinculados al sexo45•
Estos experimentos parecen demostrar que en la
Drosophila existe un intervalo finito, que dura por lo
menos varias decenas de minutos, antes de que se
"fijen" las mutaciones inducidas por irradiación.

13. Respecto a la posibilidad de hacer finalmente un
uso práctico de modificadores químicos, o de otra
clase, en las mutaciones inducidas, conviene recordar
que en muchas poblaciones humanas la máxima
exposici6n artificial ele las gónadas ocurre median te
elosis relativamente grandes que se reciben con rela
tivamente poca frecuencia mientras se efectúan
trabajos médicos y a in tervalos previamen te deter
minados. La posibilidad de modificar los efectos
mutacionales de la radiación debe estudiarse a la luz
de las observaciones más generales sobre los modi
ficadores de los efectos de la radiación, que figuran en
el capítulo IV yen el anexo F de este informe.
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Otras posibilidades de interferencia entre la irradiación
y sus efectos en el plano celular

14.. La i.nt~rferencia en las consecuencias genéticas
de la irradiación y el control de esas consecuencias no
terminan al acabarse el proceso mutacionaJ. Sin
embargo, para poder ir más al~á es necesario que las
mutaciones acabadas sean localizablas, En los últimos
tiempos ha aumentado mucho la cantidad de circuns
tan~ias en que es posible detectar portadores de genes
nocrvos no expresados46.47; esta tendencia está íntima
ment~ rel8;cion,ad~ con. los progresos logrados en la
genética bioquímica e inmunológica general y es de
esperar que los gobiernos fomentarán y alen'tarán los
avances. Un segundo campo que está Íntimamente
relacionado con éste y otros aspectos del tema de que
venirnos ocupándonos es el de la citología de los
cromosom~s del ser humano. En lo que se refiere al
hombre, distamos mucho de hallarnos en la envidiable
si tuación q.ue existe ~n el caso de los dípteros, en los
que es posible. estudiar con gran lujo de detalle los
cromosomas gigantes de las glándulas salivares; no
ob~tante, los progres.os técni~os que se han logrado
recientemente han sido conslderables48•49 y pueden
despertar en nosotros grandes esperanzas. Los adelan
tos pueden hacer que cambie radicalmente la genética
humana, sobre todo en relación con las radiaciones.

15. Es indudable que existen otras posibilidades
eficaces de estudiar las mutaciones inducidas por
radiación, además del incómodo y a menuclo penoso
proceso de la selección. Un ejemplo que debe conside
rarse teniendo e? cuenta el progreso tecnológico es el
de la transferencia natural o controlada de característi
cas genéticas. Este fenómeno está bien demostrado en
mate.riales microbia noss', si bien por lo general, aunque
no Siempre, con una frecuencia muy baja51; como
posible medio de contribuir a eliminar genes nocivos
o sus consecuencias no se puede descartar totalmente
como si se tratara de conjeturas nada más. '

Comparación entre las mutaciones naturales y las
provocadas por las radiaciones

16. Casi todos los genetistas tienen la convicción,
basada principalmente en los trabajos clásicos de
Stadler con el maíz52, de que la irradiación suele
producir un tipo de alelo mutante distinto de los que
aparecen naturalmente, más extremo, con menos
posibilidades de reversibilidad y que se caracteriza
más a menudo POl- una pérdida de funciones. Sin
embargo, los trabajos de Stadler quizá no sean entera
mente típicos, ni siquiera en lo que se refiere a las
plantas188. M uller ha analizado recientemente las
pruebas reunidas para combatir la existencia de tal
distinción", Desde luego, el mecanismo de producción
y la distribución entre loci de las mutaciones provo
cadas por las radiaciones y de las mutaciones naturales
difieren 53; también hay indicios de que existen peque
ñas diferencias en las proporciones de mutación de los
distintos alelas en un mismo locus 54. Hay diminutas
pérdidas de material cromosómico producidas por un
solo impacto bajo la acción de las radiacionesét, y
algunas mutaciones puntuales provocadas por irradia
ción en la Drosophila pueden estar asociadas con
rupturas o cambios estructurales cromosómicos cerca
de ellas56. Además, las pruebas reunidas en el caso ele
la Drosopbita indican que no existe ninguna correlación
apreciable entre el índice de mutación natural y la
mutabilidad originada por las radiaciones cuando los
distintos genes57, las cepas58 o los estados fisiológicos-?
hacen que se modifiquen los índices naturales.
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También se ha encontrado muy poca correlación entre
la mutabilidad originada por la irradiación y el índice
natural en una muestra de 30 retromutaciones bio
químicas examinadas por Glover53. Sin embargo, las
grandes variaciones en la relación entre la mutabilidad
provocada por irradiaci6n y la mutabilidad natural,
que se encuentran en los trabajos realizados por
Glover con bacterias y en la extensa labor llevada a
cabo con plantasw, no parecen estar correlacionadas
con el ti po ni con la intensidad de la m utación
progresiva o retromutación correspondiente, y todo
el mundo acepta que en la Drosophila la proporción
entre visibles y letales es casi igual para las mutaciones
naturales y las inducidas por irradiación, aunque no
se ha estudiado concretamente este pun too Además, en
la minuciosa investigación realizada por Giles61 sobre
la adenína-púrpura y otros mutantes presentes en
Neurospora no se han encontrado pruebas de que
exista una diferencia cualitativa o cuantitativa entre
las mutaciones provocadas por irradiación y las
espontáneas en el mismo locus. Las pruebas obtenidas
por Stadler se refieren principalrnen te al locus del
compue~to A; por consiguiente, hay una posible
explicación y es que A es muy poco sensible a la
mutación puntual provocada por irradiación. Por lo
tanto, es lógico admitir como hipótesis provisional que
las mutaciones espontáneas y las provocadas por
irradiación son análogas desde el punto de vista
cualitativo; existen grandes diferencias en los dos
procesos de mutación; pero son funciones de lugares
aislados y no guardan una relación apreciable con el
ti po o in tensidad del efecto ejercido por el alelo
mutante.

17. En relación con este problema, hay que
señalar a la atención ciertos organismos, tales como
A spergillus62, bacteriasf y colifagos64-66, en los que es
posible efectuar pruebas muy sensibles de alelornor
fismo; estas pruebas pueden considerarse'! en algunos
casos adecuadas para encontrar las distancias de
recornbinación correspondientes a un par de nucleóti
dos, siempre que los genes estén constituidos principal
mente por ácido desoxirribonucleico. Tales investiga
ciones quizá lleguen a arrojar mucha luz sobre la
verdadera magnitud de las estructuras perturbadas
por diversos tipos de fenómenos mutaeionales de
distinto origen, e indirectamente sobre la "calidad"
de las mutaciones provocaclas por diversos agentes.
Por desgracia, todos Jos organismos citados son micro
bianos y no representan necesariamente a los cromoso
mas mayores de los organismos superiores.

18. En el hombre, se dispone todavía de muy poca
información sobre la sensibilidad relativa de los genes
a mutágenos específicas. Sin embargo, Penrose ha
iniciado con gran eficacia el estudio de este pro
blema67.198; este investigador analizó el promedio ele
edad de los padres al nacer los "propositi" q L1e indican
diversos estados, y correlacionó estos cambios con
hipótesis acerca de las principales clases de mutágenos
cinéticamente distintas, tales como la radiación
natural (que se espera aumente el promedio de edad
del padre y la madre con un incremento igualmente
pequeño), el error debiclo a la copia (que se espera
aumente algo el promedio de edad del padre) o los
mutágenos químicos (que en ciertas circunstancias
podrían aumentar el promedio de edad de la madre de
tal manera que la incidencia se elevase más que
linealmente con la edad). Así, pues, ya existe la pers
pectiva de poder analizar los genes humanos en
función de su sensibilidad a distintas clases de mu tá
genos.



Detección de las mutaciones

19. Es posible descubrir una aparente mutación
genética si da por resultado un nuevo alelo cuya
acción es tan distinta de la del original que permite
registrarlo utilizando métodos adecuados. Existen
distin tos alelas (isoalelos) cuyos efectos genotípicos
no se pueden distinguir en la actualidad, pero que
pueden diferir en otros aspectos, como, por ejemplo,
la m utabilidad's. El estudio de las rnu raciones natura
les y provocadas se limita a aquellas que es posible
distinguir fenotípicamente, y, por lo tanto, las medicio
nes de su frecuencia darán cifras mínimas para todos
los índices ele mutación en los genes ele que se tra te.

20. En la Drosopbila y en los ratones se ha estudiado
el índice de mutaciones visibles en loci concretos,
después de aparear a los indi vid uos que iban a
ensayarse con animales del sexo opuesto que contenían
los genes marcadores cuya frecuencia de mutación se
tenía que examinar. Con este método en los visibles
registraclos se incluyen los que son letales recesivos en
estado hornocigótico y los que son viables homocig6ti
cos, siempre que sean visibles y viables como heteroci
gotas con el alelo de los individuos marcados'<''. Según
los datos facilitados por Russellv'', de 21 mu tantes
provocados en esperma togonios ele ratones, seis eran
letales, siete semi letales y ocho viables. Los elatos
correspondientes ele la prueba hecha por Alexander-?
sobre las mutaciones en los experimentos ele la
Drosophila. dieron tres letales, uno semi letal y cuatro
viables. Excluyendo los raros heterocigotos que combi
nan un visible viable recesivo con un visible letal
recesivo, lo que se registraría en un estudio similar en
el hombre, podrían ser solamente aquellos visibles
recesivos que no se hubiesen hecho irregistrables por
estar asociados con letales recesivos. Suponiendo que
exista la misma relación en tre los visibles viables y
letales que hay en los ratones, los índices totales ele
mutación de los genes en el hombre se podrían sub
estimar con facilidad en un factor de dos o tres.

21. Al estimar los índices de mutación también debe
tenerse en cuenta que aunque exista el mismo efecto
fenotípico no indica necesariamente que la condición
sea genéticamente idéntica. En el hombre, así como
en otros muchos organismos, pueden existir varios
fenotipos diferentes que dan lugar a expresiones
fenotí picas indisti nguibles, Tratándose del hombre,
hay que pensar en clases ele genes, cada una ele las
cuales tiene un efecto análogo, en lugar de en genes
específicos únicos. El número de genes correspondiente
a cada clase puede variar considerablemente, lo cual
hace que los índices de las mutaciones naturales
observados en las diversas clases sean muv distintos.
Así, pues, como en el hombre no es posible la reproduc
ción con fines experimentales para determinar la
alteración de un lug-ar determinado, el índice ele
mutación se mide en la práctica para toda la clase de
genes que origina esa condición alterada, tara detec
table o entidad clínica."

22. En los últimos años se han efectuado muchos
estudios importantes de los procesos seguidos por las
m utaciones en los organismos unicelulares. Sin em
bargo, se presentan varios problemas importantes al
medir el ínclice de 1lI u ración genético en material
unicelular, entre ellos el retardo entre la aplicación de
la radiación o cualquier otro agente mu tagénico y la
aparición de la expresión observable de las mutaciones
que permite se las cuente: este retardo puede deberse
a distintas ca lisas segregacionales o fisiológicas".
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Además, siempre existe la posibilidad de que las
células no mutan tes influyan sobre la supervivencia
de las mutan tes durante los experirnentosts. Un
problema diferente, peculiar de las mutaciones regresi
vas es la dificultad de establecer una distinción entre
las mutaciones regresivas aparentes en el mismo lugar
y los efectos su presores o modificad ores. Para resolver
este problema, que está íntimamente relacionado con
la importante cuestión de la reversibilidad, e tc., de las
mutaciones inducidas por la radiación en comparación
con las espontáneas, ofrece grandes ventajas el uso del
material microbiano, en el que se han investigado y
se siguen investigando ambas clases de mutaciones
progresivas y regresivas. Los índices de las mutaciones
inducidas por radiación y de las mutaciones espontá
neas se han medido con relativa precisión en organis
mos unicelulares, sobre todo bacterias, en muy diversas
condiciones13,14 ; es de esperar que las técnicas y
métodos creados permitirán obtener resultados igual
mente útiles cuando se apliquen a las clonas de células
de cultivo de tejidos de mamíferos.

2. INDICEs DE MUTACIÓN*

1ndices de las mutaciones naturales

23. La principal dificultad en el estudio cuantitativo
de los índices de mutación natural estriba en obtener
cifras suficientemente grandes, porque esos índices son
bajos (cuadros 1 y 11) y, naturalrnen te, no pueden
elevarse de una manera artificial para estudiarlos. En
consecuencia, la investigación se ha limitado a los
organismos que pueden manejarse con facilidad o que
existen en graneles cantidades, tales como bacterias,
Drosophila y seres humanos. El límite de la informa
ción sobre los ínelices ele mutación na rural que puede
deducirse de las extensas y cuidadosas observaciones
hechas en ratones y controladas con testigos, tanto en
los trabajos ele Cartel', Lyon y Phili ps75 como en los
de Russe1l69 ,16, sirve para ilustrar esta dificultad.
Como la estructura ele los cromosomas se modifica
espon táneamerite con una frecuencia mucho menor
aun que las mutaciones genéticas aparen tes71 ,80,104 y
el estudio ele los índices se ha limi laelo casi exclusiva
mente a estas últimas, en este documento nos referire
mos solamente a ellas. En el hombre, una vez localiza
dos los casos aislados, resulta fácil seguirlos incluso en
las graneles poblaciones, porque se puede ic1entificar al
individuo y a la familia por su nombre, etc. Por lo
tanto, es posible que exista más información sobre los
índices ele mutación natural ele entidades aisladas
fenotípicas para el hombre que para ningún otro
organismo. Sin embargo, tanto en el caso del hombre
como en el ele los demás organismos, el problema
básico que plantea la pequeñez ele las cifras es el que
determina el campo que ha ele aburrarse.

Tndice y uariacián de las mutaciones naturales
en organismos estudiados en laboratorios

24. En otros organismos distintos del hombre, ha
sido posible estudiar más de cerca, mediante experieu
-. -E11w sentido estricto, el término "índice de mutación" se
refiere al ritmo de aparición de los fenómenos muracionalcs y no
a la lrecuencia de los gametos mutan tes que se observan entre
los gametos eusayados, si bien es cierto que muy a menudo se
utiliza como medida de estos últimos, Sin embargo, esta distinción
debe tenerse en cuenta en situaciones especiales: por ejemplo, si
se desea comparar los índices de las mutaciones naturales reales
que se calculan en las formas unicelulares vivientes libres con la
lrecuem-ia de los gamet.os mutantes en organismos superiores,
pues la última 110 refleja directamente el ritmo de aparición de
los fenómenos rnutacionalcs en la cadena de células germinales
(véase el cuadro JI).



cías y pruebas de reproducción con fines experi
mentales las variaciones de los índices de mutación
natural, así como sus valores absolutos. La escala
general de estos últimos no varía mucho (cuadro II).

Variaciones jisiológicas

, ~5. Como se ha indicado en otr? contexto, Novick y
Szilardts estucharon en bactenas las variaciones
lisio lógicas de los índices de m utación na tu ral ele
lugares aislados, y llegaron a la conclusión de que el
núrnero de mutaciones aumenta en función cronológica
del tiempo más bien que en función de las divisiones
celulares. Sin embargo, es posible que no suceda así en
tocios los casost": además, el material genético de las
bacterias quizá no sea enteramente representativo del
de los organismos superiores. Además, la falta general
ele una variación sistemática de la dosis de duplicación
en t re especies con un período de generación muy
distinto sirve para desvirtuar cualquier presunta
dependencia entre el número de mutaciones naturales
y el tiempo.

26. Se han efectuado trabajos con variables fisio
lógicas en la Drosophila acerca de la mutación en
ciet-tas clases de loci, tales como los letales recesivos,
en vez de loei aislados. Asimismo, se han establecido
para determinado número de organismos las diferen
cias entre las cepas naturales-ts y entre los sexos'v, así
como la dependencia de la edad8o• No se sabe si estas
variaciones de la mutabilidad natural están correla
cionadas con las variaciones ele los índices inducidos
por radiación.

Variaciones en/re loci

27. La dificultad con que se tropieza para obtener
información suficiente, incluso en el caso de la Droso
phila, que permita documentar las variaciones signifi
ca tivas de los índices de mutación natural entre loci
que no sean genes excepcionalmen te inestables, su braya
una vez más el problema básico que se plantea con las
can tidades al investigar esos índices. Sin embargo, en
este organismo se conoce bien la variación entre loci,
y en algunos casos entre isoalelos en el mismo lugar68.
En las bacterias ha sido documentada con mucha
más extensión, por lo menos en lo que se refiere a las
re trornutaciones regresivas; los índices en estos orga
nismos oscilan entre 10-8 y el límite inferior de detec
ción 10-10; sólo se correlacionan muy poco con la
mutabilidad por radiación's.

28. En los casos extremos, las variaciones entre loci
pueden tener su origen en genes que son en sí ines
tables o que hacen inestables a otros. Cuando los
genes mutadores afectan la totalidad o gran parte del
geriorna , pueden además ser responsables en parte de
las variaciones en la mutabilidad espon táriea en tre las
cepas. Por otra parte, no se sabe si tal modificación
genética ele los índices de mutación espontánea está
cor rc lacionada con cambios en los índices de la muta
ción inducida por las radiaciones.

Lndices de mutación natural en el hombre

29. Penrose, Neel y otros han tabulado algunos
Índices calculados para entidades clínicas aisladas en el
hombre (véase el cuadro 1). Al examinar estos valores,
es necesario tener en cuenta las limitaciones de la
información y de los procedimientos de cálculo
u til izados para obtener los elatos.
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Métodos directos: dominanies autosómicos y recesivos
vinculados al sexo (cuadro J)

30. Cuando se trata eJe entidades autosómicas
dominantes visibles perfectamente definidas el índice
de mutación se calcula, en principio, directamente por
observación d~ los sujetos portadores cuyos padres y
parientes próximos son normales. Las diversas dificul
tades técn,icas, tales como la presencia de fenocopias
n.o descubiertas, el grado de p~netración y la propor
ción de casos que no se deben directamente a mutacio
nes nuevas, se han examinado en las publicaciones
existentes81.82. El ciominante visible experimental.
mente ideal, que combina la penetración total la
segu~i~lad y la responsabilidad completa por ~na
esterilidad total, sería poco útil, pues no podría
probarse directamente si era de origen genético.
Además, los estudios se suelen realizar en la práctica
a base ele los índices naturales de mutación ele las
poblaciones donde se sabe que es más elevado con
objeto de poder contar con un número suficiente de
c?-so.s do~umentad?s. para que los resultados tengan
significación estadística. Por lo tanto, es muy discu
tible si los índices observados son representativos. Se
concentran principalmen te en una escala de 10-5 por
gameto, con una distribución bastante oblicua. Si
durante cinco años se estudia una población de 107

para buscar una condición ideal, observable el urante
30 años, ya es un trabajo considerable, y, sin embargo,
no es probable que se obtengan resultados significati
vos, a menos que el índice de mutación exceda de 19-6•

En la práctica, no existen tales condiciones ideales. Es
m uy probable que algu nas de las mutaciones humanas
mejor clocumen taelas8~ ocurran con una frecuencia
mucho menor. Tal vez haya una posibilidad ele que la
muestra de índices ele mutación espontánea que se ha
medido en el hombre no sea representativa, y que el
verdadero centro de gravedad de los índices para este
grupo ele entidades esté en 10-6 o por debajo, más bien
que cerca de 10-5 por gameto. Esto robustece la sos
pecha de que entre los rccesivos autosómicos visibles
cuyos índices se han calculado indirectamente, podría
acusar una ventaja heterocigótica un número mayor
de lo que hasta ahora se creía. Es preciso que los
gobiernos estimulen a los hombres de ciencia para que
amplíen el campo de acción de los métodos existentes,
sobre todo para que incluyan condiciones raras o con
expresión débil o irregular,

Métodos indirectos: recesioos a.utosómieos icuodro 1)

31. El índice ele mutación para los recesivos autosó
micos visibles se calcula indirectamente, utilizando un
proceso que ideó Halda ne'". La cantidad observada de
sujetos portadores, junto con las desventajas selectivas
estimadas en el homocigoto , se utilizan para calcular
el índice de desaparición de los alelas mutantes
pertinentes en la población, y luego se deduce el
índice de compensación de la mutación progresiva
suponiendo que existe un equilibrio genético. La
incertidumbre acerca de la posibilidad ele que existan
efectos selectivos secundarios en el heterocigoto y de
que haya casos muy alejados del punto ele equilibrio,
hace que los valores obten iclos por este método sean
muy poco seguros; en realidad, la aplicación más
notable de estas cifras quizá sea la obtención a priori
de una expectativa ele heterosis a partir cle unos
cuantos índices calculados de mutación "excepcional
mente elevados", aunque la mayoría están dentro del
mismo orden de magnitud que los ele las entidades
dominantes (véase el cuadro 1).



Límite inferior de la detección de recesioos

32. Un recesivo autosómico con una desventaja
selectiva de 1% únicamente en el heterocigoto, en una
población cuyo coeficiente de reproducción endogá
mica sea de 0,01% y cuyo índice de mutación sea del
10'11, se presentaría fenotípicamente en no más de un
caso por cada 108 de la población. Aun cuando la
condición fuera enteramente penetrante, el índice de
mutación resultaría muy difícil de calcular. Si las
frecuencias naturales de mutación de estos genes
fueran del orden de 10-7, sería casi imposible observar
las. Por lo tanto, hay motivo para creer que la mues
tra mejor documentada de recesivos para la que
se disponga de un índice de mutación calculado indi
rectamente puede no ser representativa. Si esto se
debe a que acusan una ventaja heterocigótica muy
pequeña, los índices de mutación calculados para ellos
también serán excesivamente altos; entonces hay una
falacia en el argumento contrario de que como según
las investigaciones muchos de estos índices resultan
heteróticos, la mayoría de los alelas mutantes humanos
también deben serlo.

Matrimonios consanguíneos

33. El estudio de los matrimonios consanguíneos no
conduce a estimaciones de los índices de mutación
natural, sino a estimaciones del número de alelas
recesivos que hay en las poblaciones. En principio,
estos matrimonios constituyen una prueba de repro
ducción, por la presencia de alelas recesivos debidos al
grado de homocigosidad asociado (1/16 para primos
carnales) con que ellos contribuyen. No obstante, es
discutible que se pueda conseguir un grupo testigo
genuinamente comparable, aunque suele haber testi
gos internos por comparación de diferentes grados de
consanguinidad. El número limitado de estudios
hechos hasta ahora no ofrece un cuadro muy coherente.
Entre ellos, los de Sutter y Tabah85.86y los de Schulll 90

son los más amplios, y el ele Books? el más completo.
Mediante un argumento muy ingenioso, Morton,
Crow y M uller88 han demostrado cómo se elebe
presentar la reducción global de la viabilidad (que se
observa en tres de los estudios) en forma de un
número equivalente de alelas que podrían ser letales si
fueran homocigóticos, o de equivalen tes letales per
cápita en la población. De los análisis de los estudios
dedujeron que en la población había de tres a cinco
equivalentes letales por individuo, que actuaban antes
ele la madurez, cifra con la que coinciele satisfactoria
rnen te el estudio sobre el que ha informado Schull.
Por desgracia, el minucioso examen realizado por
Book muestra un cuadro de la viabilidad completa
mente distinto, aunque con una muestra muy pequeña;
el número total de muertes, incluídas las prenatales,
hasta los 30 años en la muestra de Book era casi
idéntico en los matrimonios entre primos que en los
testigos.

34. El con tenido de genes recesívos perjudiciales en
una población, ya se expresen en equivalentes letales
o en otra forma, es un parámetro importante que
indica su situación genética; también constituye un
patrón muy útil para comparar los índices reales o
previstos de mutación. Además, se puede utilizar para
otro fin. Es posible comparar el total de rccesivos en
equivalentes letales, derivado únicamente ele las esta
dísticas vitales, con una investigación intensiva ele
todos los letales recesivos conocidos y presen tes, tal
como la efectuada por Book. (En condiciones ideales,
debe utilizarse la reducción total de la viabilidad y
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fecundidad hasta la segunda generación después del
matrimonio entre primos (véase el párrafo 113) y el
examen intensivo ha de incluir todas las condiciones
recesivas conocidas.) De esta forma, quizá sea posible
darse una idea de la proporción del daño recesivo
cubierta por los efectos conocidos, y de la proporción
desconocida; este factor es de gran importancia para
poder tener confianza en las estimaciones o predic
ciones, que han de basarse en los limitados conoci
mientos que hoy poseemos. Esta posibilidad se discute
con más detalle en el párrafo 113.

35. Es evidente que el registro más cuidadoso de los
matrimonios consanguíneos en los hospitales de mater
nidad o en las dependencias donde se reúnen las
estadísticas vitales resultaría muy útil, por lo que los
gobiernos deben estimular esta actitud si desean
conocer la situación general de bienestar genético de
sus pueblos.

36. El Comité ha sido informado de que en la
actualidad se realizan o se piensa realizar encuestas en
gran escala sobre matrimonios consanguíneos en el
Japón (donde tales matrimonios son muy frecuentes)
yen el Canadá (en este último país, en relación cen las
estadísticas vitales)89,9o.

37. Por desgracia, hasta ahora no ha sido posible
establecer en el hombre los índices totales de mutación
natural para clases muy amplias ele genes, tales corno
la formada por los letales recesivos vinculados al sexo
en la Drosophila. Si fuera posible investigar estas
amplias clases sobre una base genética sólida, tal vez
proporcionaran cifras adecuadas para un análisis
estadístico fidedigno con más facilidad que lo que
supone obtenerlas mediante una laboriosa investiga
ción en busca de estados concretos, que rara vez se
presentan. A este respecto, es interesante señalar que
Lejeune y Turpiri''! intentaron recientemente interpre
tar la disminución de la relación ele masculinidad al
nacer con la edad de cualquiera ele ambos progenitores,
en función de una hipótesis mu tacional. Sin embargo,
no se tiene la certeza de que la relación secundaria de
masculinielad disminuya al aumentar la edad de la
madre186, y los datos combinados sobre padres
irradiados y de avanzada edad parecen hasta ahora
encerrar contradicciones. Como al parecer la relación
de masculinidad disminuye al aumentar la eelad del
padre1811.l87, parece lógico que se trate ele mutaciones a
factores dominantes autosómicos y perjudiciales limi
tados por el sexo, y que estas mutaciones sean debidas
a irradiación natural o a otros agentes que constituyen
causas no acumulativas independientes del tiempo
(clase 1 de Penrose'", véase el párrafo 18). Evidente
mente, resultaría muy ú ti l que pudieran establecerse
interpretaciones definidas con algún otro mamífero,
como el ratón, ya que en las grandes poblaciones se
llevan datos generales de carácter secundario sobre la
relación de masculinidad, aunque no siempre en forma
conveniente para el análisis genético, y dichos elatos
se hallan relativamente exentos de las ambigüedades
con que se tropieza en las distinciones diagnósticas
sutiles. En el párrafo 64 se discute la posible interpre
tación de los elatos sobre la relación de masculinidad.

Genes muladores e inestables

38. En todo estudio de las variaciones de los índices
ele mutación espontánea debe tenerse en cuenta la
información disponible y suficienternen te fundada
sobre los genes mutadorcs e inestables en el maíz, la
Drosophila y las lJacteri<ls92, además del hecho de que



éstos no suelen afectar el índice de inducción de
mutaciones por irradiación. Los efectos secundarios de
ese tipo quizá sean más comunes de lo que se supone,
y tal vez originen algunas variaciones en los índices
de mutación natural entre poblaciones humanas. Si
así fuera, cabría suponer que estos efectos no originan
a su vez ninguna variación correspondiente en los
índices de mutación inducida por las radiaciones. Aun
cuando se sabe que hay variaciones en la frecuencia
de aparición de fenotipos mutantes entre diferentes
poblaciones hurnanasw, tales variaciones no están
suficientemente documentadas, sobre todo en lo que
se refiere a estados dominantes. En el caso de los
recesivos, se suelen atribuir a diferencias selectivas
anteriores, si bien es posible que también influya el
desplazamiento genétic094.

1ndices de las mutaciones provocadas por irradiación

39. Todavía no se han observado con certeza en el
hombre mutaciones genéticas provocadas por irradia
ción, por lo cual no existe ninguna relación cuan tita
tí va de dosis-mutación para los genes responsables de
una entidad clínica concreta. Por lo tanto, las evalua
ciones cuantitativas de los efectos mutacionales de la
irradiación de poblaciones humanas tienen que basarse
por ahora en argumentos muy débiles y en extrapola
ciones, cuya validez es dudosa a menudo. De todas
formas, dependen de los resultados inequívocos de los
estudios de las mutaciones provocadas por irradiación
en otros organismos.

Jl1agnitud y variación de los índices de las mutaciones
provocadas por las radiaciones en organismos
distintos del hombre

40. Desde que Muller inició en 192795 las investiga
ciones sobre la genética mutacional de las radiaciones,
se ha logrado demostrar en los muchos organismos
investigados que las radiaciones ionizantes pueden
provocar mutaciones genéticas aparentes; por con
siguiente, se cree que en los seres humanos sucede otro
tanto. Se han medido los índices de las mutaciones
originadas por los rayos X en multitud de 10CllS

aislados, principalmente en la Drosopbila: Se conocen
las cifras máxima, media y mínima ele esos índices para
una gran variedad de indicadores visibles, por medi
ciones hechas en condiciones cuidadosamente contro
ladas, y también se conoce el índice total de ciertas
categorías amplías de indicadores, tales como los
recesivos vinculados al sexo en la Drosophila. En los
cuadros IIJ, IV Y V se presentan varios índices
observados en especies experimentales.

41. Hasta ahora la investigación más amplía sobre
la inducción por rayos X de mutaciones en loci
específicos de mamíferos es la realizada en los ra
tonesG9,75,76,96, en los que se estudiaron los índices de
siete loci autosómicos recesivos visibles en los esperma
togonios; se comprobó que el promedio de dichos
índices era unas 15 veces el de un g-rupo comparable
de loci observaclos en la Drosophilol".

42. Se han realizado investigaciones amplias acerca
de las variaciones de sensibilidad a las mutaciones
producidas por la irradiación según el estado fisioló
gico. Se ha establecido ahora que en el macho la
mutabilidad es baja en los espcrmatogonios, sube
hasta un máximo durante la época de la formación de
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espermátidas, baja a un segundo mínimo con los
espermatozoides inmaduros y vuelve a subir en el
momento de la eyaculación, tanto en la Drosophila97 ,98

como en el ratónv". En la hembra de la Drosophila los
oogonios acusan una mutabilidad similar a la de los
espermatogonios, mientras que los ooci tos tardíos son
muy mutables37.IOO. Glass ha estudiado recientemente
esta cuestión'w, La Drosopbila también es el único
organismo para el cual se han determinado amplia
mente los índices relativos de las mutaciones de dife
rentes formas selectivas y de otras clases, bien en
lugares aislados o acumuladas en grandes partes del
genomaI01,102.

43. M uller103 ha señalado que los experimen tos
hechos con la Drosophila indican que los índices de
mutación de las células somáticas y geniales son
aproximadamente iguales. Si se hiciese extensivo este
principio a otras especies104 y eventualmente al
hombre, quizá sería posible sacar conclusiones muy
informativas mediante investigaciones sobre los ín
dices de mutación somática in vivo en el hombre.

44. Haldane105 y otros investigadores han hecho
cálculos sobre la posibilidad práctica de observar, no
los índices de locus aislados, sino los índices totales en
gran parte del genoma de un mamífero, como el ratón.
Un experimento de esta índole en la gran escala que
se requiere, podrla ser de considerable valor en esta
coyuntura para extrapolar los resultados al hombre;
sin embargo, exigiría mucho tiempo por parte de los
especialistas que estudian la genética de los ratones.
El Comité ha sido informado de que se está realizando
un experimento de esta ínclole a título de ensayol06.

45. El concepto de que los genes constituyen estruc
turas finitas de distintos tamaños que llevan en sí
datos hereditarios, principalmente en forma de dis
tin tas ordenaciones de nucleórídos en el ácido desoxi
rribonucleico, ha permitido que últimamente se
hiciera una comparación muy interesante entre espe
cies acerca de las mutaciones inc1ucic1asI07,IOS. Se tienen
pruebas de que el índice total de inducción ele muta
ciones letales recesivas en el esperma de los ratones es
más elevado, por un factor aproximado de 20, que el
índice correspondiente en la Drosophila107• Otro tanto
sucede con el índice de mutaciones por lugar prome
diado para diversos lugares; además hay una diferencia
similar aproximada ele veinte veces ese índice en igual
sentido en el contenido de ácido desoxirribonucleico
por núcleo. Esto parece indicar que los genes de los
ratones quizá no sean más numerosos, sino de mayor
tamaño, que los genes de la Drosophila-que el ácido
desoxirribonucleico sobrante ha pasado a formar
genes mayores y más complejos, pero no más numero
sos. La posible aplicación de este concepto al ser
humano (organismo en el que ni siquiera es posible
asignar por lo general los fenómenos mutacionales a
lugares concretos mediante cruzas experimentales,
púo cuyo contenido de ácido desoxirribonuc1eico por
núcleo es similar al del ratón) podría inducir el esperar
índices de mu tación espon tánea y provocada bastan te
elevados cuando se les mide "por entidad clínica", y
todas las complejidades y peculiaridades de las series
de alelas grandes y múltiples, de las que Dunn ha
descubierto un ejemplo notable en los alelas t elel
ratÓn109• Penrose93 ha señalado ya la posibilidad de
que existan genes inusitadamente complejos en el
cromosoma X del hambre, en relación con índices muy
elevados de mutación natural que se han observado.



1ndices de las mutaciones provocadas por irradiación
en el hombre

Estudios de las mutaciones génicas inducidas
por irradiaci6n en el hombre

46. Cualquiera que sea el criterio que se adopte con
respecto al problema de los índices de mutación
inducida por irradiación, habrá que conocer las dosis
recibidas por las gónadas en el grupo experimental y
en el gru po testigo.

47. En principio, el método más sencillo para
obtener una relación cuantitativa entre la dosis de
radiación y las mutaciones génicas inducidas por
irradiación en el hombre consiste en hacer un estudio
comparativo de la progenie ele una población irradiada
("experimental") y ele otra población similar no
irradiada ("testigo"). Los estud Íos que de esa clase se
han publicado hasta ahora s6lo tratan de la primera
generación nacida ele progenitores irradiados. Ahora
bien, es fácil demostrar que, no habiendo posibilidad
de controlar las uniones sexuales en los seres humanos,
el estudio de la primera generación proporciona de
por sí una información más completa que la que
puede obtenerse mediante el estudio de generaciones
pos te riores.

48. En definitiva, todas las cantidades observadas
se reducen a variaciones ele frecuencia, y, por lo tanto:

a) A todos los estudios debe acompañar el examen
ele una muestra testigo que presumiblemente preceda
de material genético idéntico al ele la muestra irra
diada. Este requisito limita mucho la utilidad de los
resultados publicados hasta ahora.

b) Cuantos resultados se obtengan están sujetos -;
un error inevitable de muestreo, que requiere que se
reúna una gran cantidad ele datos.

Se han sugerido y estudiado algunas características
cuantitativas, tales como el peso al nacer, el tamaño y
varias mediciones an tropornétricas, asf como ciertos
datos estadísticos, entre ellos la mortalidad neonatal,
Desgraciadamente, no se conoce cuál es el componente
genético exacto de estas variables; en cambio se sabe
que dependen de factores económicos (nivel ele vida),
demográficos (edad de los progenitores, orden de
nacimiento, etc.) y sociológicos (cuidarlos médicos).

49. Las características utili zables pueden agruparse
en dos categorías, según que estén relacionadas COIl

mutaciones visibles dominantes (o vinculadas al sexo)
o con mutaciones letales dominantes (o vinculadas al
sexo). La detección ele los dominantes visibles se
realiza en la práctica observando las deformidades en
el in di vid uo cuando éste nace. En realidad, es razo
nable suponer que un aumento en la frecuencia ele
mutaciones dominantes asociadas con efectos visibles
se manifestará con una magnitud que no se conoce
bajo la forma de un aumento ele la frecuencia con que
se produzcan esas deformidades. Igual sucederá con
los recesivos visibles vinculados al sexo en los varones
nacidos de mujeres irradiadas. Las mutaciones letales
pueden revelarse de cuatro maneras:

a) Aumento en la frecuencia de los abortos es
pontáneos (virtualmente imposibles de determinar
con certeza);

b) Aumento en la frecuencia de mortinatos (mucho
más factible, pero supeditado a las consideraciones
ltemogTáficas que se mencionan en relación con la
mortalidad neona ta 1) ;
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c) Disminución ele la fecundidad, o incluso esterili
dad (virtualmente imposible de medir en el hombre); y

d) Alteración de la relación de masculinidad al nacer
(desviación de esa relación, norma fácil de observar).

50. Los diversos estudios que pueden tomarse en
consideración hoy están enumerados en el cuadro VI,
j unto con los resultaclos pertinentes. Teniendo en
cuenta la gran desigualdad de los datos presen taelos
por los distintos autores, y la forma especial en que
han sido ordenados por cada uno de ellos, resulta
imposible sumar las cifras de los distintos estudios.
En general, ninguna de las in vestigaciones efectuadas
demuestra ele una manera concluyente que existe un
fenómeno genético. Tan sólo la disminución de la
relación ele masculinidad, revelada por los tres
estudios ele madres irradiadas, parece haber quedado
demostrada en forma aceptable. Si bien ninguno de
estos estudios de la relación de masculinidad da por
sí solo resultados significativos el esde el punto ele vista
estadístico, el hecho de que los tres se desvíen en el
mismo sentido ofrece cierta seguridad acerca ele!
carácter real del efecto. Aunque varios de los estudios
realizados hasta la fecha indican la posibilidad ele que
aumenten las deformidades congénitas entre los
descendientes ele personas irradiadas, los resultados de
las investigaciones son a este respecto mucho menos
consistentes que los que se refieren a la relación de
masculinidad. A tal efecto, siempre debe tenerse
presente que cuando se hacen muchas comparaciones
entre dos grupos al azar exclusivamente, una c1e cada
20 acusará diferencias con un nivel c1e significación
superior al 5%. Convendría hacer nuevas observacio
nes para verificar la posibilidad de que haya un au
mento de los efectos congénitos o de las defunciones
prematuras.

51. En resumen, parece que es posible distinguir,
aunque sea s6lo con gran dificultad, un efecto perjudi
cial ele la irradiación en la primera generación nacida
ele padres irradiados. La posibilidad ele demostrar y
medir con exactitud este fenómeno aconseja que todos
estos estudios se amplíen toelo lo posible, siempre que
puedan efectuarse con buenas probabilidades de que
arrojen resultados positivos e importantes en una
comparación con testigos adecuados.

52. Teniendo en cuenta la posibilidad ya indicada
de que se realicen en el futuro estudios con la progenie
ele personas irradiadas, parece que merece la pena
enumerar los criterios que determinan el valor o
"poder resolutivo" de tales estudios. En resumen,
deben tenerse en cuenta cinco elementos:

a) La dosis recibida por los progenitores de los
individ uos estudiados;

b) El número ele individuos cuyos progenitores han
estado expuestos a esa dosis;

c) El número ele características con significación
genética que deben registrarse.
~ d) La forma en que se reúne la información sobre
tales características; y

e) La existencia ele un ¡{nlpo testigo adecuado.

53. Para indicar la forma en que pueden tenerse en
cuenta los elementos a) y b), se ha elegido UIl CdSO

hipotético especialmente sencillo, que es el ele. la
detección ele un alelo visible dominan te au tosómico
ideal, capaz cle ca usar esterilidad total:

Supongamos que el gene dL' que se trata tiene una
frecuencia m de mutac ión por gameto en la pobla-



ción testigo y una mayor frecuencia, fm, por gameto
en la población irradiada. Si la dosis de duplicación
para el paso rnutacional en cuestión es D 2 rad y la
exposición media genéticamente significativa por
progenitor del grupo irradiado es D rad, entonces

f - 1 = D/D 2

Si P, progenie del grupo irradiado, y Q, progenie
del grupo no irradiarlo, se examinan después de
comprobado plenamente el alelo visible, las cifras
que es de esperar se obtengan son, respectivamente,
2mfP y 2mQ. La diferencia de ritmo observada
entre los dos grupos es ¿i = 2m (f -1), y, debido al
tamaño reducido de la muestra, tiene una variación
de

rr",2 = 2m(f/P + l/Q)

Por consiguiente, aunque no se tengan en cuenta
otras fuentes ele error,

¿i2 2m(( - 1)2

x
2

R 0'",2 = (f/P + 1/Q)

Si necesitamos que X2>4 para que haya un au
rrien to significativo elel índice de mutación en el
grupo irradiado, y llamamos R a X2/4, tenemos
entonces para un aumento significativo del índice
ele mutación en un lugar:

R = ~ (f -1)2/UIP + 1/Q»1

En función de D y D2

R = ~ (D/D2)2/e+~/D2 + l/Q)

Por ejemplo, en el estudio de Neel y Schulltít, el
número ele descendientes de progenitores irradiados
f ué ele 3,3 X 104 Y el número de descendientes de
progenitores testigos ele 3,2 X 104, mientras que el
promedio del exceso de exposición de toelos los
progenitores es aproximadamente ele 17 rad.
Teniendo en cuenta que se sabe que las exposiciones
son heterogéneas, con objeto de calcular R para
cualquier lugar aislado deben sumarse los valores
calculados de R para las distintas clases de exposi
ción, suma que es de 2,3 X 10-2 basándose en la
hipótesis de que la dosis de duplicación representa
tiva es igual a 30 rad. En lo que se refiere a la
posibi lidad de descubrimien tos ele importancia
basados en la mutación en un solo locus cualquiera,
este estudio (y cualquier otro realizado hasta la
fecha) quedaría muy por debajo del nivel de
sign ificación.

54. Cuando en la encuesta se incluyen multitud de
taras, el poder del estudio es función del número
concreto de taras que se examinan. POI- ejemplo, si se
lurte ele la hipótesis excesivamente simplificada c1e que
la mutación en uno cualquiera ele 100 loci origina
mutaciones dominantes ele penetración completa que
causan defectos congénitos, y se supone que la ex
presión ele las mutaciones en estos loci es indepen
diente, el poder resolutivo calculado para el estudio
mencionado será de 2,3; v el hecho de que en dicho
estudio no se logre observar un efecto importante de
la radiación sobre la frecuencia de las deformidades
congénius, podría indicar que la dosis ele duplicación
utilizada es demasiado baja.

55. 1_'1 relación ele masculinidad es uno de los indica
(lores mejor estudiados ele posibles (bijas genéticos.

197

Resulta relativamente fácil obtener información sobre
este punto y los datos son muy objetivos. Los cálculos
análogos a ~os descritos en el párrafo 53 son relativa
mente sencillos y se preparan en la forma que se
indica a continuación:

Supongamos que un grupo de madres recibe una
dosis media a las gónadas de D ll1 antes de concebir,
y que la irradiación origina una variación de la
relación secundarin ele masculinidad, s, que es lineal
con la dosis

f::,. Sm = kroDm

Supongamos que se examina la progenie ele esas
madres, Prn• La variación al determinar la relación
de masculinidad de la progenie elel grupo, debido a]
tamaño reducido ele la muestra, será

2 _ s(1 - s)
u - P

m

Como s siempre es aproximadamen te 1/2, la
ecuación anterior puede expresarse en la forma
siguiente:

uf::,.2 =: _1_
4Pm

Si se compara ese grupo con la progenie Qm ele
otro testigo, la variación de la diferencia observada
es

2 1 + 1
uf::,. 4Pm 4Qrn

y la significación de [as observaciones está determi
nada por

2 412 D2/( 1 + 1)X = Cm In Pro Qm

Si necesitamos que X2~ 4 antes de la variación
pueda considerarse significativo, tenemos entonces

n, = k,; Dit/(;m + dJ> 1

Se pueden obtener fórmulas análogas por compa
ración de la progenie de los padres irradiados con los
testigos, donde

R, = k1 D1/(t, + ~J

Todas las encuestas que han sielo terminadas,
independientemente de la significación ele los resul
tados, indican que s dism inuye cuando se irradia a
la madre, y de esas disminuciones pueden sacarse
valores elele del orden ele - 1 X 10-4/ rad, Si se uti liza
esta cifra para los fines del cálculo, tenemos

R - 1O-8D 2/(_1_ + ...!-)
m - rn P

ll1
Qm

Basándose en los escasos elatos disponibles hasta
ahora, se han calculado valores de R empleando para
ello un valor numérico de k análogo, pero de signo
contrario:

1 1
Rr = 1O-8D~/(- + -)

Pt Q,

Es eviclente que si Icc y km son de signo contrario
se pueden obtener a v~ccs resul tarlos significativos
comparando la progenie ele las madres irradiadas



con la de los padres irradiados, aun cuando ninguno
de los grupos difiera significativamente de los testi
gos. Basándose en los valores numéricos adoptados,
la misma condición en cuanto a significación sería

2 1 1
R1,m = lO-S( DI + n.) /(- + -)

PI Pro

donde p[ es el número de descendientes de padres
irradiados examinado, y Pro el número de descen
dientes de madres irradiadas examinado. El poder
resolutivo de las comparaciones con testigos descen
dientes de padre y madre expuestos supondrá en
tales circunstancias D[- Oro, y será relativamente
deficiente si las dosis aplicadas a ambos progenitores
son bastante similares. Si k, y km tuviesen el mismo
signo, la situación sería la contraria. Como ejemplo
numérico pueden examinarse los datos proporciona
dos por Turpin y Lejeune-'? ,118,165. En clicho estudio,
Pro es igual a 136 y Qm igual a 236. Para los fines de
este cálculo, el valor de Ow y de O[ se fijará en 450
rads. Así podrá calcularse el valor de Rm en 0,175.
Utilizando los mismos datos se obtendrá para R, un
valor de 0,52. De paso, se puede decir que debido a
muchos factores somáticos que se cree afectan la
relación de masculinidad, en principio se debería
tener más confianza en el origen genético de un
cambio en la relación de masculinidacl entre los des
cendientes ele padres irradiados que entre los descen
dientes de madres irradiadas.

56. La elevada proporción de resultados poco
significativos obtenidos con. los estudios que se
enumeran en el cuadro VI sirve para subrayar la
necesidacl de que las comparaciones entre la progenie
de los grupos irradiados y no irradiados se efectúen en
una escala bastante grande, si se quiere que haya
alguna posibilidad de que den resultados positivos y
significativos. Además, quizá requieran un análisis
riguroso y complejo de los testigos'U, lo que exigiría
un esfuerzo considerable y sumamente especializado.
Aunque los resultados negativos ~n escala ~u.fi.ciente
pueden ser muy útiles para excluir las posibilidades
más alarmantes'P, s610 los resultados pOSitiVOS pernu
tirán establecer una relación cuantitativa entre la
dosis y la frecuencia de las mutaciones. A este respecto,
un estudio de la zona de Kera/a1l2 ·195, donde la radia
ción es elevada, parece tener en potencia un poeler
resolutivo algo mayor que el ele cualquier otro efec
tuado hasta ahora, si se supone que se hará una
investigación de intensidad constante durante un
período ele 10 años.

57. En su primer período ele sesiones, este Comité
solicitó el asesoramiento ele la Organización Mundial
ele la Salud sobre la posibilidad de establecer normas
para reconocer .una o más condiciones méclica~ fácil
men te reconoci bles y cuyo origen se considerara
principal o exclusiv~mente genético. Al eliscut,ir esta
cuestión los genettstas del grupo ele estudio que
preparó la respuesta ele la OMS manife.staron.t;on toda
claridad que dudaban ele que fuera posible utilizar una
condición única como indicador elel nivel ele mutación
en poblaciones gTan~les113, Su opini<?n pal:ecía basarse
en parte en las Ir;últiples caus,;s de incertidumbre 9ue
acompañan il CilSI todas las posibles condiciones inclira
doras tomarlas por separaclol lO y en parle en la creencia
ele que la fidelidad de los resultados en este campo
depende de que se realice un estudio intensivo ele cada

caso. El grupo de estudio recomendó que siempre se
investigasen simultáneamente varias condicionesüt.
En realidad, el significado del citado documento
permite que se abriguen dudas sobre la viabilidad de
tales estudios, en vista de las dificultades que encierra
el obtener un número suficientemente grande de
individuos. Sin embargo, no se descarta la posibilidad
de preparar estudios en gran escala, si la urgencia de
la situaci6n los justifica. Además, si el objetivo
perseguido consistiera en estudiar en serie una pobla
ción en el tiempo con el único objeto de establecer
límites sobre los posibles aumentos relativos del índice
de mutación, sin tratar de interpretar las causas,
algunas de las dificultades podrían disminuir'e. Una
ele esas dificultades parece ser la combinación del
examen intensivo ele casos, que es el método clásico en
la genética humana, con el análisis extensivo de pobla
ciones muy grandes, que resulta necesario para
obtener un número adecuado de individuos con objeto
de estudiar los índices de mutación en las proximi
dades del índice de mutación espontánea del hombre.
Esta dificultad se subraya con el categórico límite de
3 X 106 establecido en la el íscusión del tamaño de la
población humana que puede abarcar un instituto que
realice estudios epidemiológicos del tipo clásico (véase
también la referencia 11).

58. Las dificultades ele los estudios comparativos de
gran poder resolutivo han movido a Penrose 93 él

proponer una modificación de criterio, que consiste en
que se recoja en primer término una determinada clase
de sujetos mutantes de una grau población heterogé
nea debidos a su exposición a la radiación y a otros
moti vos, y únicamen te después se preparen historiales
personales (incluídos los de la radiación recibida por
los progenitores) para los sujetos portadores y un
grupo testigo comparable. Este método es muy eficaz
en el amplio campo de la genética humana en general,
pues puede servir como base para investigaciones
cuan titativas ele otros mu tágenos, aparte de la radia
ción. Aplicada al problema de la radiación, esta misma
posibilidad de la existencia de causas alternativas, o
tal vez de causas desconocidas, complica la elección ele
un grupo testigo legítimo. Además, la mayor parte del
trabajo recaería sobre una esfera en la que se tro
pieza con una dificultad considerable, que es la prepa
ración en cantidad de historiales ele irradiación por
individuos114.Para poder obtener una relación cuanti
tativa entre dosis y efecto mediante un estudio ele este
tipo, hay que conocer no s610 la incidencia de la condi
ción que se investiga sobre la generalidad de la
población, sino además la incidencia general en esa
población ele individuos que tengan exposiciones a la
radiación similares a las ele diversas clases de sujetos
portadores. Muchas características de esta forma de
enfocar la cuestión han sido ilustradas en el reciente
trabajo de Stewart y otro811 5 sobre un problema
somático de radiación.

Elementos que pueden ayudar a extrapolar de otros
especies al hombre los índices de las mutaciones
producidas por irradiación

59. En vista ele las dificul tacles que existen para
preparar una genética propiamen te dicha ele la irradia
ción en los seres humanos, es necesario considerar qué
procedimientos se pueden cm plear para medir los
índices de las mutaciones producidas por la irradiación
en sistemas más próximos a las cólulas germinales in
vivo del hombre. ¡'~n este aspecto, se ha abierto un
nuevo campo ele investigaciones gracias ~I que Puck y
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sus colaboradores han logrado crear colonias de
células de cultivos de tejidos, la mayoría de las cuales
son viables y pueden originar cada una nuevas
colonias121.122. Ahora pueden aplicarse en principio a
esos cultivos los métodos ya desarrollados de la
genética microbiana, tanto para las mutaciones natu
rales como para las provocadas por irradiación,
aunque muchos investigadores creen que hay ciertos
factores que siguen Iimitanclo la aplicabilidad del
material a este problema:

a) Las células de cultivo de tejidos suelen necesitar
un medio más complejo que el organismo total del que
proceden.

b) Las líneas bien definidas tienden a ser poliploides
o aneuploides, Se asemejan entre sí ya la cepa maligna
HeLa, de la cual se sirvió Puck al principio para
preparar sus técnicas. En ciertos tipos de experimentos
con radiaciones puede evitarse esta dificultad, como se
observa en los trabajos de Bender-", el cual utilizó
células de cultivo de tejidos derivadas recientemente
del riñón humano (dentro de cuatro transferencias) en
un estudio citol6gico de rupturas cromos6micas provo
cadas por irradiación, Sin embargo, la propagación
repetida de líneas de diploides estables obtenidas de
células aisladas parece ser un requisito previo para
todo estudio sistemático de la mutación genética en
cultivos de tejidos humanos.

e) Algunos especialistas en la materia dudan de que
se haya logrado realmente propagar con éxito y como
tal alguna línea de células normales, es decir, no
malignas (sin embargo, véase Puck).l8.121.122.194

d) No se sabe aún la importancia que pueden re
vestir los estudios sobre el comportamiento muta
cional de células somáticas in vitro para conocer el
comportamiento de las células germinales de mamí
feros in vivo.

Los factores b) y e) quizá pueden eludirse en parte
aplicando la técnica a cultivos derivados con el menor
intervalo posible de tejidos normales. Sin embargo,
subsiste una dificultad de principio: la célula de
cultivo de tejidos es un organismo vivo libre, mientras
que la célula de tejido ancestral es parte de un orga
nismo, así que su crecimiento, división y diferenciaci6n
están sujetos a los límites de desarrollo que le impone
dicho organismo. Dada la estrecha vinculación que
existe entre todos los efectos de la irradiación en la
célula (especialmente los géneticos) y el proceso de la
división celular, al principio es preciso interpretar con
cautela los datos obtenidos. Sin embargo, no parece
dudoso el papel que han de desempeñar en el futuro
los métodos de cultivo de tejidos para efectuar compa
raciones entre distintas especies con objeto de obtener
una base para extrapolar ele la mutación in vivo el o los
índices de incidencia de los grandes cambios estructu
rales,

60. Existen algunas pruebasl08.104 de que las fre
cuencias de las mu taciones provocadas por la irradia
ción en las células somáticas son análogas a las de las
células gónicas, Si pudiera extenderse esta correlación
a la variación entre las especies, las tentativas para
medir los índices ele mutación natural o provocada, o
ambos, en las células somáticas humanas in vivo
podrían proporcionar información muy útil como
orientación para calcular los índices de mutación en
los genes humanos.
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Necesidad permanente de realizar investigaciones de
genética fundamental

61. Nunca se insistirá bastante en que hay muy
poca base para preparar o interpretar estudios especia
les de la genética de las radiaciones en el hombre, y
para calcular los efectos genéticos de esas irradiaciones
en él, como no sea la multitud de investigaciones
fundamentales sobre otros organismos, realizadas por
su interés intrínseco exclusivamente y sin otra finali
dad que la de contribuir al saber humano. Esta base
debe ser ampliada y reforzada, y no debe permitirse
que se debilite en beneficio de la superestructura que
se le ha colocado.

3. DOSIS REPRESENTATIVA DE DUPLICACIÓN

62. Siempre que la relación entre el índice de
mutación y la dosis tenga la forma lineal

m = m, + kD

el incremento relativo del índice de mutación por
unidad de dosis puede expresarse fácilmente mediante
la proporción k/m o' Otro parámetro que puede
utilizarse convenientemente es la recíproca de esta
proporción, mo/k, que es la dosis de radiación que se
precisa para inducir una serie de mutaciones iguales a
las que se producen naturalmente, o sea, la "dosis ele
duplicaci6n" (D 2) . Para toda una serie de mutaciones,
m., cuyos efectos se suman o son observados colectiva
mente ¿; mi = ¿; Mol + D~k,

I I I

y es posible definir un promedio ele D2 como

¿; mol
i

gste procedimiento puede utilizarse para calcular la
D 2 de un grupo de genes humanos tan representativo
como sea posible. No es necesario saber cuántos genes
intervienen ni de qué clases, siempre y cuando pueda
suponerse razonablemente que constituyen una mues
tra representativa y a condici6n de que se suponga que
no existe ninguna correlaci6n entre D 2 11 k, 6 mol Y el
gradQ..o clase de manifestación, El factor represen ta
tivo D 2 deberá expresar en tonces la relación en tre dosis
y efecto para cualquier serie de fenómenos rnutacio
nales inducidos por radiación hasta donde ésta de
penda. en sí ele una muestra suficientemente repre
sentativa de genes humanos: por lo general, las series
serán de la clase en que se suman las mutaciones en
un númerp muy grande de lugares, tanto para calcular
el factor D 2 como para hacer uso ele él.

Cálculo de la dosis representativa de duplicaci6n
para los genes humanos

Niveles generales en otras especies

63. Se ha señalado145.l 50 que cierto número ele dosis
de duplicación calculadas para diferentes especies se
caneen tran alrededor de una escala ele 30 a 60 rads
(cuaclro. VlIl). Sin embargo, el significado que este
hecho tiene para los fines que perseguimos está limi
tacIo por varias consideraciones:

1) La mayoría de las exposiciones experimentales
de que se trata fueron ele células gaméticas. Es cierto



que cuando se trata de la irradiación ele células
gonádicas el mejor cálculo que puede hacerse ahora
para un grupo de genes de ratón (único mamífero
estudiado hasta hoy) es del orden de 30 rads, pero esta
cifra debe compararse, por ejemplo, con los valores
para la Drosophila, que lJegan hasta los 400 rads
(véase el cuadro VI Il).

2) No hay una interpretación satisfactoria ele la
coincidencia observada en la escala de valores, y, por
consiguiente, toda extrapolación empírica al hombre
tendría una base insegura.

3) La falta de correlación entre las dosis de duplica
ción observadas y la duración ele la vida puede inter
pretarse como un indicio de que la mutación a un ritmo
cronológicamente constante no es el factor dominante
para determinar el índice natural de mutación en las
especies experimentales. Sin embargo, como la vida
del hombre es mucho más larga que la de los organis
mos que se utilizan para fines experimentales, resulta
que en el caso de aquél una fracción apreciable de las
mutaciones naturales es muy verosímil que se deba a
causas independientes del tiempo, como la irradiación
natural. (Véase en Penrosclw una investigación preli
minar acerca de este punto.)

Relaci6n de masculinidad

64. Se ha observado un cambio en la relación de
masculinidad ele la progenie de madres irradiadas
(véanse los párrafos 50,55). En una primera tentativa
de utilizar los elatos obtenidos, Lejeune y TUl-pin120

han propuesto comparar los efectos de la irradiación
con los del envejecimiento. Estos autores han calcu
lado una dismin ución importan te de la relación de
masculinidad en función ele la edad de la madre
exclusivamente, asignando un coeficiente parcial de
regresión de - 3 ,36 X 10-4 para un en vejecirniento ele
cinco años. Considerando que el valor de - 6 X 10-5

por rad representa un cálculo aproximado ele la dismi
n ución ele la relación de masculinidad después de
irradiada la madre (cuadro VI), y suponiendo que
existe la misma relación entre ambas disminuciones y
nuevas mutaciones perjudiciales limitadas por el sexo,
dichos autores han propuesto la siguien te dosis de
el uplicación :

-3,36 X 10-4 X 6
--------- ~ 30 rad / De O a 30

- 6 X 10-5 años de edad

Por desgracia, y así lo han reconocido los propios
autores, ese cálculo no podrá considerarse como
legítimo mientras no se resuelvan otros muchos
problemas, entre los cuales figuran los siguientes:

1) Un buen cálculo de la dosis gonádica que han
recibido en realidad las madres;

2) Un cálculo mejor de la disminución ele la relación
de masculinidad debida a la irradiación , incluyendo
una prueba de la linealidad ele la relación que existe
entre estas ca.n tidades, que está implícita en todos los
cálculos que se realizan hoy acerca ele tal relación de
masculinidad ;

3) Una explicación del con traste aparen te que
existe entre la disminución de la relación ele mascu lini
chl(1 con la cebd del padrelRn.l87 y el posible aumento que
se observa después ele una irrarl iación intensa ele las
g-6nadas del pac!re ll1.1 2'¡ ;
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4) Estudio de otras variables, tales como el
número de nacim ientosl'f que podrían influirse mu
tuamente con el efecto real del envejecimiento ele la
madre.

65. S6lo se poseen algunos datos preliminares acerca
del problema de la irradiación del padre, pero indican
que tal vez haya una disminución de la relación ele
masculinidad después de una irradiación crónica en el
hombre126 y en el rat6n125• Aunque estos últimos datos
carecen de significación a un nivel del 5%, proporcio
nan a primera vista una dosis representativa de dupli
cación que concuerda satisfactoriamente con los datos
correspondientes a otras especies.

66. En resumen, aunque en principio existe la
posibilidad ele obtener una dosis representativa de
duplicación comparando los cambios de la relación
secundaria de masculinidad cuando los padres enveje
cen o son irradiados, los fenómenos correspond ien tes
no se han establecido todavía, ni cuantitativa ni
cualitativamente, con suficiente exactitud para que
este procedimiento merezca confianza. Sin embargo,
los estudios de la relación secundaria ele masculinidad
en las poblaciones humanas se efectuaron con más
facilidad y amplitud que otras investigaciones que
dependen de distinciones diagnósticas más precisas.
Por consiguiente, se deben seguir buscando datos
cuantitativos más amplios de poblaciones humanas
irradiadas y no irradiadas comparables. En particular,
quizá convenga tratar de encontrar una disminución
de la relación de masculinidad en la progenie de
hombres que no hayan estado expuestos él radiaciones
demasiado grandes; si se realizara esta prueba, se
habría dado un gran paso para determinar la utilidad
del parámetro en consideraciones referen tes al peligro
que encierran las radiaciones en la genética humana.

67. En la actualidad no se sabe con certeza, ni
siquiera en la Drosophila, si las causas genéticas pre
vistas de los desplazamientos ele la relación de mascu
linidad desempeñan el papel cuantitativo que se espera
de ellas; esta informaci6n es muy necesaria. También
es posible que las investigaciones que se hagan en el
futuro con animales experimentales, especialmente en
la progenie de ratones machos irradiados con dosis
pequeñas, junto con observaciones similares en ratones
hembras irradiados, demuestren que en ambos casos se
puede hallar una dosis de duplicación basada en los
desplazamientos de esa relación que tengan idén tica
magnitud que los calculados a base ele experimentos
puramente mutacionalcs. Si estos hechos quedaran
demostrados, tendría más fuerza la interpretación ele
las observaciones análogas hechas en el hombre.

68. Si bien hoy ya no es posible tener una determi
nada confianza en el uso de la relación de masculinidad
como indicador ele la frecuencia de las mutaciones, hay
que tener presente que aunque este parámetro no
resulte enteramente satisfactorio, es el único que se
puede investigar con facilidad en poblaciones enlcras
y representa la tendencia g-enética más "económica"
de que disponen los investigadores en relación al
esfuerzo túcniro que exigen los cst LIdios.

1nduccián de la leucemia

69. l~xi5te ya una buena proba hilidad de que, en
una escala in te rmed ia de ti osis, la incick-ncia de la
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leucemia provocada por radiaciones sea función lineal
ele la exposición de. l~ médula ósea,. cualquiera que sea
la forma ele administrar la dOSIS. A base de esta
hipótesis, se ha calculado que una exposición media de
30 a, 50 rael~ p~ra l~ médula roja podría bastar para
duplicar la incidencia natural de la leucemia en un
grupo de aclultosl".

70. La leucemia supone indudablemente un cambio
hereditario transmisible en las células tisulares corres
pondientes; una "mutación", en el sentido más
~mplio,de la palabra. Es muy dudoso que el proceso ele
lI:ducClón en .las ~élulas somáticas corresponda cualita
tiva o cuantitativamente en alguna forma al proceso
de aparente mutación genética tal corno suele consi
derársele con respecto a las células germinales, Sin
embargo, no queda excluida por completo la posibili
dad de que proporcione una indicación acerca de la
sensibilidad relativa ele las células humanas a los
cambios genéticos naturales o provocados por radia
ciones. Esta indicación debe aceptarse con graneles
reservas, aunque eventualmente llegue a demostrarse
que es cierta la posibilidad más útil y se compruebe
que l~ leuce~o~énesis ;s, sobre todo un proceso de
mutación genetica somática, pues el factor deterrni
nante podría ser un solo gene muy atípico en una
célula son~áticay quizá, ~o representar en modo alguno
las mutaciones transmisibles por la cadena de células
germinales,

Estudio de las ciudades japonesas

71. A pesar de que los resultados fueron negativos
las amplias observaciones hechas por Neel y SchullUi
en Nagasaki e Hiroshirna prueban en cierto modo la
e.xistencia de .un l!mite inferior para la dosis representa
tiva de duplicación de los genes humanos, al menos
en lo ,que concierne a las mutaciones dominantes que
examinaron estos autores, Debe mencionarse una
dificultad con que se tropieza en la clase de estudios
realizados por Neel y Schull: para poder obtener datos
significativos, es necesario reunirlos durante mucho
tiempo. En una población expuesta a radiaciones in
tensas y heterogéneas, quizá haya cierta infecundidad
ele tipo progresivo provocada selectivamente en los
grupos que hayan soportado una exposición de mayor
intensidad. En tal caso, es posible que los resultados
positivos incipientes queden enmascarados por los
datos que se obtengan después al tratar de dar mayor
significación a las observaciones. Es probable que la
sign ificaríón ele las observaciones realizadas en esta
clase de estudio sólo pueda ser evaluada adecuada
mente por los autores, a causa de su escala, compleji
dad y singularidad. Así, pues, parece razonable aceptar
la opinión de Neel y Schull de que el carácter negativo
de sus resultados resta fuerza a la probablilidad de que
la dosis representativa de duplicación para los genes
humanos irradiados en células gonádicas sea inferior
a 10 racls,

Exposición natural

72, La dosis representativa ele duplicación para los
genes humanos expuestos a una irradiación crónica no
puede ser inferior a la exposición genéticamente
sign ifica.tivn de origen natural. En la mayoría de las
reg-iones ésta es de linos 3 rads por generación. En las
zonas excepcionales, la radiación natural puede
contribuir tanto al Índice de mutación natural que dé

201

por resultado un aumento en la dosis representativa
de duplicación observada".

Cálculo óptimo actual

73. Ninguno de los argumentos expuestos en los
Qárr~fos 63 a 71 sirve para calcular de una manera
fidedigna la dosis representativa de duplicación y, sin
embargo, cada uno de ellos se basa en una serie
disti~ta e independiente de ideas no demostradas. El
Comité reconoce que, dado el estado actual de nues
tro~ conocimientos,. es necesario aprovechar todas las
poslb,les fuentes de información, por exiguas que sean.
Considera qu~ los argumentos expuestos por separado
y las repetidas observaciones independientes de
pequeños cambios, pese a las limitaciones estadísticas
~e .su ,significación, proporcionan en conjunto una
indicación razonablemente aceptable de que la dosis
;epre,sentativa ele duplicación para los genes humanos
irradiados ,en ,células pregaméticas oscila entre 10 y
100 rads. Se tienen pruebas suplementarias de que el
val~r verdadero no puede bajar de 3 rads. El Comité
a~lvlerte que el valor de 30 racls es compatible con la
Citada escala probable dentro de un factor de 3
aproximadamente; por 10 tanto, tiene cierta utilidad
para el cálculo cuando se necesita hallar el valor
"m~s probable" de la dosis representativa de dupli
cación,

4. CÁLCULO DEL ÍNDICE TOTAL DE LAS MUTACIONES
PROVOCADAS POR LA RADIACIÓN EN EL GENOMA
DEL nOMBRE

74. Como las mutaciones inducidas por irradiación
todavía no se han observado con certeza en el hombre
no es posible calcular satisfactoriamente el índice total
de dichas ~1ut.aciones: incluso con la Drosophila, ya es
bastante ~lfk¡J hacerlo10B• No obstante, es de esperar
que el índice total tenga alguna relación con la totali
dad del material genético j esa esperanza se ha visto
r<;>bust~cida recientemente por la única comparación
disponible, que es la establecida entre el total calculado
de índices letales recesivos provocados y el contenielo
de ácid~ desoxirribonucleico en el ratón107 y en la
Drosophilas, Según Vendrelys', el contenido de ácido
desoxirribonucleico de las células humanas equivale a
unas 6/5 part.es del, de las células del ratón. Así pues,
a base de la hipótesis expuesta, es ele esperar que en el
esperI?atozoide humano se inc.luzca por irradiación
aproxl.maelamente un letal recesivo por cada 250 rads.
También por analogía con el ratón y la Drosophila,
que se comportal~ de Igual modo, es ele esperar que en
los es~el'matogo1l10S sólo se produzca una cuarta parte
aproximadamente de mutaciones genéticas. Sin em
bargo, se ha calculado que en la Drosophila el índice

* Desde el punto 'de vista biológico, el parámetro que interesa
e~ naturalmente la relaClón,ent:e el Indice de la. mutación espon
tánea y el índice de mutación inducida por unidad de dosis. En
~I h01:nbre, es Impf,lslble separar el ~omponente espontáneo del
1l1c1.U~ldo en e.l índice de l~s mutaclOn~s l:~turales, y conviene
definir l~ dosis representatIva. de duplicación en función de la
frecuencia total de las mutaciones naturales. No obstante en
situaciones como las que se describen, la distinción entre el ín~lice
espontáneo yel natural adquiere importancia y debe mantenerse .
.t Gracias a los concienzudos trabajos de Magni, también se

dispone par~ la levadura de una cifra sobre el índice total de
letales recesrvos provocarlos-e'. A primera vista, esa cifra parece
no estar ~e acuerdo ~on la hipótesis q.ue aquí se expone, debido
al co!1tel1ldo excepcionalmente reducido de ácido desoxirribo
uucleico que hay en la célula de la levadura (cuadro VIl), Sin
embargo :e sabe ([ne la levadura posee un aparato genético no
CroI11l?SDJI1ICO relatlvall1~~1te extenso129. Por lo tanto, ha sido
excluida de la cornpu rncion.



total de mutaciones a alelos apreciablemente perjudi
ciales es unas cuatro veces mayor que el índice letal
recesivo'vt. En las hipótesis hechas hasta ahora ha sido
posible atenerse al comportamiento cuantitativo
común de dos especies distintas. No obstante, los
índices de mutaciones inducidas para Ioci aislados de
ratones, así como el índice letal recesivo total, son
mayores que los ele la Drosophila por un factor de 20,
lo que corresponde aproximadamente a la proporción
del contenido de ácido clesoxirribonucleieo por célula.
Esto ha hecho que se suponga que los genes individua
les del ratón quizá no sean más numerosos, sino más
grandes y complejos que los de la Drosophila. A su vez,
la relación entre las m u raciones letales totales y las
letales recesivas puede resultar muy afectada. Quizá no
suceda así, como parece desprenderse de la compara
ción de las mutaciones inducidas en ambos organismos
y en series de lugares recesivos visibles. En ambos
casos, se ha comprobado mediante investigaciones que
unas dos terceras partes de las mutaciones inducidas
experimentalmente son letales. La analogía quizá sea
consecuencia de una propiedad peculiar de los loci visi
bles, pero por lo menos parece indicar que la relación
entre los índices totales de mutación letal y los recesivos
de mutación letal puede ser igual para estas elos espe
cies, y posiblemente para otras. Si la relación que existe
en la Drosophilá es aplicada al hombre sobre una base
tan débil, se sugiere un ínelice inducido total ele muta
ciones apreciablemente perjudiciales de una aproxima
damante por cada 250 rads aplicados a las células goná
dicas, El lector se dará perfecta cuenta de que esta
cifra, que se basa en tantas hipótesis problemáticas, ha
de considerarse con las mayores reservas. En particular,
sólo afecta a la suma de oligógenos que tienen efectos
observables pOI' separado y hace caso omiso de los
polígenos que intervienen en la herencia cuantitativa,
omisión muy grave tratándose de organismos que
pueden tener genes mucho mayores y más complejos
que la Drosophila, y que, en consecuencia, pueden ser
relativamente mucho más susceptibles a pequeños
cambios, que originen multitud de isoalelos, incluso
en loci conocidos.

11. CONSECUENCIAS GENETICAS DE
LA IRRADIACION

1. CONEXIÓN ENTRE LAS MUTACIONES Y LOS
DAÑOS GENÉTICOS: SELECCIÓN

75. La suerte de un alelo mutante que acaba de
introc!ucirse ~n una poblaci~n está determinada por la
selección, ASI, pues, la relación entre las mutaciones y
los daños genéticos por ellas provocados depende
principalmente de las propiedades selectivas de los
alelas mutan tes que intervienen y sobre todo de la
dominancia o recesividad de esos aleles. Nuestro
desconocimiento de los hechos pertinentes en el
hom?re e~ muy grancle y, por lo ,tanto, hay que corregir
tal situación lo más pron to posible,

76. Antes ele investigar la acción del proceso selec
tivo en los alelas mutan tes. conviene investigar el
origen de la variación g-enética en las poblaciones
naturales y su relación con la apti tud física. Hace ya
mucho que se viene examinando esta cuestión, sobre
todo en las plan tas, en las que desde hace mios se ha
observado la amplitud de la variación genética natural
y en las que los experimentos ele reproducción no
tardaron en originar el discutido concepto elel "vigor
de los híbridos". Sin embargo, gran parte de' la
literatura agronómica se ocupa especialmente del
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criterio de "rendimiento" aplicado de una forma
extern~, más bien que de la aptitud. ~demás, las
poblaciones naturales de plantas pueden diferir de una
manera decisiva de las poblaciones naturales de
animales en aquellos aspectos de la estructura genética
que . ~frecen un in terés inmediato en el presente
análisis.

77. Lo que podríamos llamar el criterio clásico de
la norma de adaptación de una población natural da
por supuesto que el alelo óptimo es homocigótico en
la mayoría de los lugares; esta situación se perturba
por la mutación y se restablece continuamente me
diante la selección; rara vez sucede que por Iactores
fortuitos, por cambios de las condiciones externas en
el tiempo o el espacio, o por cambios ocurridos en
otras partes del genotipo resulte ventajoso un alelo
mutante, desplace en el mismo lugar al anterior alelo
pr~d~~inante y se convi~rta en el nu~vo alelo ele tipo
prtrm tivo (véase el estucho de la cuestión en la referen
cia 130). En los últimos años, este concepto ha sido
combatido caela vez con más energía por algunos
autores130, sobre todo en relación con la acumulación
de muchas pruebas acerca de la preponderancia y
superioridad en multitud de aspectos de los heteroci
gotas estructurales en poblaciones naturales de
Drosophila131.132, fenómeno que sin embargo, es ccm
patible con la teoría clásica de la homocigosidad gené
tica como norma de adaptación. En un terreno más
general, también se ha sostenielo1as que la he terocigosi
dad es la norma de adaptación en la mayoría de los
loci y que, en realidad, los heterocigotos logran adap
tarse intrínsecamen te mejor y man tienen su propia
estabilidad frente a las condiciones cambiantes del
medio. Un experimento realizado recientemente por
Wallacel'" parece indicar que incluso la heterocigosi
dad no seleccionada inducida a] azar por radiación
suele proporcionar una ventaja, por lo menos en
indivi~uos que de otra forma serían hornocigóticos,
para CIertos pares de cromosomas elegidos arbitraria
mente en poblaciones experimentales de Drosophila.

78. Estas dos opiniones concl ucen a expectativas
generales distintas acerca de las consecuencias de la
mutación. Según la primera. la mayoría ele los alelos
mutantes contribuirán al grado lim'itado de heteroci
gosidad, serán perjudiciales y tendrán que eliminarse,
con lo cual disminuirá la aptitud de la población. Con
arreglo a la segunda opi nión , los fenómenos 111 utacio
nales apenas influirán en el alto grado de heterocigosi
dad existente, y no disminuirán casi nada la aptitud
p~ra la reproducción. Sin embargo. C0l110 el aparea
mlent~ de heterocigotos diploicles produce algunos
hornocigotos, según la segunda hipótesis la población
ha de pag~r su adaptabilidad y plasticidad estructu
rale.s sacrificando para siempre una parte de su
aptitud.

79. Por desgracia, aunque existen pruebas que
corroboran la segunela opinión en poblaciones natu
rales ele Drosophila, este organismo posee ciertas
características (sobre todo en forma ele inversiones ele
los cromosomns ) que le hacen tener una capacidad
especial para llevar consig o hetcror-igot os es t ruct urales
jun to con .toelas las consecuencias que puede originar
esa capaClelacl; entre estas características figura la
ausenc.lél ele cruza en el mac!m1:lfi . l:17, acoplada a un
mecanismo cuyo objct n es eliminar productos inde
seables ele cruza en t re cromosomas es t rurt ura Irnen te
distin tos que proceden del huevo de la hel11l>ral 38. No
hay motivos para suponer que el hornhrc tiene este
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mecanismo estructural especial o un grado óptimo de
heterocigosidad genética, aunque no se excluye la
posibilidad de que puedan encontrarse mecanismos
equivalentes. Por lo tanto, el Comité se ve obligado a
suponer que la estructura genética general de las
poblaciones humanas se acerca más al modelo clásico
en lo que se refiere a genes conocidos cuyos efectos son
detectables aisladamente. Sin embargo, nuestros
limitados conocimientos actuales no nos proporcionan
ninguna base para decidir si los genes responsables de
la herencia cuantitativa se mantienen o no mediante
dominancia excesiva, por 10 menos en cuanto afectan
la aptitud global. Es necesario subrayar que de acuerdo
con todas las hipótesis examinadas en este documento,
la gran mayoría de las mutaciones inducidas por
radiación se producirán en alelos que son ante todo
perjudiciales y que probablemente no serán retenidos
por la población.

2. MÉTODOS DE DETERMINAR LA EVALUACIÓN CUAN
TITATIVA DE LAS CONSECUENCIAS GENÉTICAS DE LA
IRRADIACIÓN DE POBLACIONES HUTh>L\NAS

80. Según el criterio clásico, es de esperar que la
irradiación ele poblaciones humanas se traduzca en
m utaciones a alelas cuyas expresiones son perj ucliciales
y conducen a su eliminación; las expresiones de estos
a lelos también contribuyen al componente genético de
las enfermedades del ser humano.

81. Hasta ahora no se sabe nada acerca del índice
de inducción por radiación de las mutaciones responsa
bles ele cualquier estado específico en el hombre. En
consecuencia, el análisis que se hace a continuación
versará exclusivamente sobre las grandes categorías
de efectos. Sólo agrupando de esta forma las conse
cuencias de la mutación en un gran grupo ele loci es
posible aplicar un índice representativo de la inducción
de mutaciones por cada gene, o una dosis representa
ti va ele el uplicación ; éstos son los dos únicos paráme
tros de que se dispone hasta ahora que expresan una
relación dosis-efecto.

82. Es lógico que al aplicar los resultados ele una
ciencia experimental se intente utilizar un criterio
sintético, evaluando un efecto a base de los conoci
mientos acumulados ele diversas causas. En el caso
presente, esto significa tratar eJe evaluar la magnitud
ele las consecuencias sociales del aumento de las muta
ciones utilizando frecuencias de mutación por racl en
los efectos de las mutaciones inducidas en todos los
Ioci. Para utilizar este método, supongamos que el
índice ele mutación total elel juego de alelas responsa
bles de cualquier estado específico i es k.D, donde O
es la elosis ele radiación genéticamente significativa
recibida por la población. Según un teorema que se
debe originalmente a Haldane'", deben producirse por
término medio k.D eliminaciones subsiguientes de los
ale los mutan tes por falta diferencial de reproducción.
Estas eliminaciones se llaman a menudo muertes
genéticas, a pesar ele que pueden producirse mediante
fenómenos tales como abortos muy tempranos, que
carecen de significado social, así como mediante inca
pacid acles más o menos graves, e incluso muerte pre
matura. Supongamos que una fracción PI se elimina
por ef ecto de expresiones socialmen te graves y cOl~si
doremos que PI incluye algún factor de ponderación
que permite comparar cuantitativamente resultados
definitivos tan cualitativamente diversos como la
muerte, la incapacidad física, la deficiencia mental, etc.
En este caso, la contribución a la carga social es k¡PID
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y la contribución total de la dosis D a la carga social
del futuro es fklPID en todos esos estados e specfficos.
El argu~ento citado sigue siendo válido a un cuando
la mutación de que se trate se verifique a un él;l~]o que,
desde el punto de vista selectivo sea condIcIona.1 o
incondicionalmenn, nocivo, pero ~i el alelo m utante
sólo es C?ndlClOnalmente perjudicial, entonces: a) no
pued~ eliminarse en aquellas situaciones en qu~ ~s
selectivamente favorable, y b) el índice total de elimi
nación ,en .un momento dado puede ser mucho m~yor
que el índice de mutación, pues la mayor f'ecundidad
de los portadores en las condiciones selectIvamente
favorables aumenta la frecuencia de los genes. Si se
conoce el índice de mutación natural !TI I es posible
expresar k j en función de la dosis de duplicación D~I
mediante la fórmula k lD 2 1 = m., Y por 10 que respecta
a todél;s las ~utaciones. o a un..$ran número ~Ie ellas
la dOSIS .medlª-. de duplicación D 2 puede defin~-se con
la ecuación kD 2 = m, donde k = fkl Y ID = I m , Es
lamentable que en el hombre no conozcalllOS ningún
k, Ó D 2 1 individual. Aun es más lamentable que no se
conozcan las fracciones eliminadas POl- expresiones
socialmente graves, Plt las cuales pueelen depender de
diferenciales de fecundidad positivos o nega tivos bas
tante pequeños en aquellos individuos que son porta
dores del alelo mutantc sin expresarlo, si son mucho
más numerosos que aquellos en que está expresado.
Tampoco es posible calcular el promedio de PI para
alelos mutan tes humanos. Por lo tanto, el procedi
miento sintético conduce a un cálculo cuyos términos
son tales que todavía no es posible relacionarlo satis
factoriamente con las consecuencias sociales.

83. Hay otra forma de plantear el problema me
cliante un enfoque analítico basado en el análisis de
la actual carga social expresada en defectos heredi
tarios ele incidencia natural. En este procedimiento se
hacen las siguientes preguntas: a) ¿Cuál es la carga
social bI debida a una condición determinada expre
sada por i cuya incidencia se relaciona con la presencia
de genes perjudicialesr, b) de la carga genética b., équé
fracción, f j, se debe a mutaciones recurrentes? y
e) ¿por qué fracción gj se aumentarán éstas inmediata
mente o más adelante mediante un deterrrri riado cam
bio Fraccional, e 1, en el índice de mutaci6n natural,
m.? Si el cambio, c.. es motivado por una dosis, D,
genéticamente significativa ad ministrada a la
población,

e.m¡ = k.D Ó Cl = D/D 2 1

Para todas las condiciones o para gran número de
ellas, la carga genética total puede expresarse corno
b = fb

"
la debida a mutaciones recurren tes como

fb = :rflb
"

y la debida a una dosis dacia, D, como
fg¡f,h,. Si se supone que gl = CI, puede expresarse
como

D f
D 2 1

Asimismo, puede suponerse que b I Y [1 son indepen
dientes de D 2 1. Entonces el aumento ele la carga puede
expresarse en la siguien te forma:

OID 2 febJ que puede escribi rse (D I D 2) r b

donde f = ff¡b l / fb¡

Es decir, que la carga genética elebiela a 1J [La deter
111 i liada dosis es ígua la:



dosis determinada (parte de la carga génetica
X mantenida por mutación

dosis de duplicación recurrente)

La relación entre el índice de mutación inducida y la
exposición sólo interviene aquí mediante la dosis re
presentativa de duplicación. Con los conocimientos
que hoy se tienen, el enfoque analítico es más seguro
que el sintético, ya que la relación entre el índice de
mutación inducida y la exposición sólo interviene
mediante la dosis representativa de duplicación.

84. Incluso si se supone que se conocen las relaciones
cuantitativas necesarias entre el índice de mutación
y la dosis o exposición a la radiación, para poder calcu
lar las consecuencias sociales todavía es preciso conocer
una ele las series de parámetros, PI o f¡, según el com
portamiento selectivo de los alelas mutan tes. En el
cuadro IX se comparan ambos criterios o enfoques
desde este punto de vista. Se observará que en los
casos en que la mutación aporta una gran parte de la
carga social, f l es relativamente bien conocido, pero
no PI. Además, hay motivos para creer que la mayoría
de los portadores heterocigóticos de alelas recesivos
socialmente nocivos e inc1ividualmen te detectables son
un poco menos fecundos ele lo corriente88.182.183. De ser
cierto, se conocerá la mayoría ele f l pero no de PI'
Así, pues, se llega a la conclusión ele que en la mayoría
de los casos es preferible emplear el enfoque analítico
basándose en las consecuencias sociales que existan
originadas por ale los desfavorables, más bien que el
otro criterio, dado el alcance actual de los conoci
mientos que se poseen sobre la materia.

85. En el enfoque analítico que se utiliza para
estudiar el problema están implícitas ciertas hipótesis,
que no se expresan:

En primer lugar, se ha supuesto que el componente
genético de la carga social está relacionado directa
mente con los efectos expresados de los alelas des
favorables. Ahora bien, la carga social que pesa en
realidad sobre una población será modificada por
factores ambientales, tales como la amplitud de los
cuidados que se prodigan a las personas afectadas.
Por tal motivo, la carga social debida en la práctica a
una si tuación genética determinada puede llegar al
máximo en aquellos países donde las personas afecta
clas reciben los mejores cuidados médicos.

En segundo, se ha supuesto que el elemento genético
de la presente carga social está relacionado con el
ínclice natural ele incidencia de las mutaciones y con
las condiciones selectivas que existen en el momento
actual. Es indudable que esta hipótesis es falsa-el
número y distribución de los alelas rccesivos está
determinado por un largo historial de índices de
mutación y condiciones ele selección que han existido
en épocas pasadas-pero en vista elc lo limitado dc
nuestros conocimientos sobre el pasado remoto y el
porvenir lejano no hay ninguna otra hipótesis que
parezca ofrecer una posible base de cálculo. Hay una
serie de consideraciones que indican que los errores
quizá no sean demasiado graves:

a) Como los cuidados médicos han mejorado en los
últimos tiempos, es posible que la carga genética acuse
en la actualidad un desequilibrio favorable en compa
ración con el ritmo ele eliminación de los alelas
indeseables, así que los efectos de un dcterruinado
aumento en el Índice de mutación se subestiman. Por
otra parte, es probable que el progreso en los cuidarlos
médicos reduzca más adelante los efectos socialmente

graves de las mutaciones. Este proceso no puede
afectar por sí solo a la influencia que tienen las
mutaciones sobre la aptitud darwiniana de la pobla
ción, pero sí influir en la carga social f.utura debida a
las mutaciones actuales si se produce S1l1 que haya un
efecto correspondiente en el índice ele eliminación de
los alelas socialmente nocivos. Si la eliminación se
efectúa pri nei palmen te median te efectos triviales en
portadores heterocigóticos o de otra índole de alelas
no expresados, podría lograrse aliviar las expresiones
en individuos sumamente afectados sin que se influyera
apenas en el proceso de eliminación. En ese caso,
habríamos exagerado la futura carga social debida a
las mutaciones actuales. Así, pues, las dos fuentes ele
error originadas por el progreso ele los cuidados médi
cos actúan en sentido opuesto.

b) A pesar de todos los cambios ocurridos en el
régimen alimenticio y en las condiciones de vida, no
hay motivos para suponer que los índices de mutación
natural hayan variaelo gran cosa; por ejemplo, la
condrodistrofia, que en el hombre es principalmente
una enfermedad dominante, ha existido con muy poca
incidencia desde la antiguedad139. En cambio, la
selección ha experimentado indudablemente graneles
cambios. Este hecho viene al caso a propósito de la
recomendación que figura en el informe presen taclo por
un grupo de estudio de la Ol\!lS a este Coruitél! para
que se investigue la selección en comunidades primi~i

vas mientras haya todavía oportunidad para ello!'. SII1
embargo, muchos de los estacIos detectables específicos
de que nos ocuparemos en este trabajo se deben a
alelas dominantes, y, por lo tanto, no suelen persistir
duran te tantas generaciones como los recesi vos, o
provocan en la aptitud selectiva u na reelucción que
hasta ahora no ha sido muy modificada por los adelan
tos médicos. En consecuencia, es posible que la hipó
tesis ele que se hace uso para fines ele trabajo no sea
demasiado errónea respecto a las grandes categorías
de efectos que se estudian. En realidad, el efecto ele las
mejores condiciones de vicia y de los adelantos de la
medicina dista de ser evidente. Penrose1 40 ha señalado
que, además de conservar a individuos menos aptos,
es posible que en los últimos años este cambio haya
anulado la ventaja selectiva de los alelas que propor
cionan cierta protección contra una enfermedad infec
ciosa en el heterocigoto, mientras son sumamente
perjudiciales en el hornocigo to : el ejemplo clásico es la
anemia d repanocíticalél. El número de tales situaciones
es discutible. Sin embargo, en tales casos las consecuen
cias elel progreso de los cuidados médicos podrían
calificarse de eugenésicas más bien que de disgenésícas.
También hay que tener presente que la posible intensi
dad total eJe la selección en las poblaciones no ha ido
cambiando ni mucho menos (por lo menos en los
últimos años) con tanta rapidez como la base cualita
tiva ele la misma142.143. En este pun to se pueril'
señalar l!¡ue el posible efecto disgenósico el e los futuros
progresos en los cuidados sociales y médicos está
limitado por el hecho (le que no es posible reservar
para generaciones venideras un número de alelos
mutantes nocivos mayor que el que originan las
mutaciones; además, si por efecto de alguna catástrofe
social clisminuvera la calidad ele los servicios médicos,
las pérdidas n¿ serían mayores de lo que habrían sido
si no se hubiera dispuesto nunca de esos servicios. Lo
único que se modificará es la distribución en el tiempo.
Así, pues, en una población constan te, el efecto
disgenésico de una selección cambiante no aumcn ta cl
número total de individuos gnlVe 111en te a Iectados : pOI'
e! contrario, el efecto disgenésico ele la mayor mutación



sí incrementa el número total de tales individuos. Por
último, se ha supuesto que las mutaciones provocadas
por la irradiación y las mutaciones espontáneas son
similares desde el punto de vista cualitativo: que no
existe ninguna correlación entre D 21 y el grado o clase
de manifestación (f1, b, Y PI) de una determinada
mutación. Esta hipótesis ha sido discutida en otra
sección y el Comité la encuentra aceptable.

86. A base de los argumen tos expuestos, el Comité
considera que:

a) La evaluación más satisfactoria de las conse
cuencias géneticas ele la irradiación de poblaciones
humanas que puede intentarse en la actualidad se ha
ele basar en la carga social que ahora se debe a los
factores hereditarios. Como hay que utilizar la dosis
representativa ele duplicación, dicha evaluación ha de
limitarse a categorías de efectos bastante amplias;

b) Las fuentes de error ele una evaluación de esta
ínclole tal vez no sean demasiado importantes;

e) Dos fuentes principales de error están relaciona
clas con la magnitud de la variación de la selección al
pasarse ele un medio tecnológicamente primitivo a otro
tecnológicamente avanzado y con la medida en que los
alelos responsables de que se produzcan condiciones
socialmente graves originen pequeñas diferencias
favorables de fecundidad en el estado heterocigótico no
penetrante o en cualquier otro estado "portador".
Ambas fuentes tienen que investigarse.

3. LA CARGA SOCIAL DE ORIGEN GENÉTICO EN LAS
POBLACIONES HUMANAS, EN LA ACTUALIDAD, Y SU
RELACIÓN CON LA MUTACIÓN Y LA EXPOSICIÓN A
LAS RADIACIONES

87. A fin de utilizar la dosis representativa de
duplicación que hemos examinado con anterioridad, en
esta parte del estudio se considerarán solamente
amplias categorías de daños, cada una de las cuales
puede ser originada por mutación en un locus cual
quiera entre muchos, tales como la suma ele condicio
nes o taras clínicas específicas en diversas categorías
genéticas o características biométricas, tales como la
in teligcncia, la duración ele la vida o el peso al nacer
(cada una de las cuales es probable que dependa de
muchos genes) o la fecundidad.

Taras especificas

88. Los datos el isponibles a los fines de nuestro
estudio acerca de la incidencia de enfermedades
específicas o incapacidades de origen genético en el ser
humano son muy limitados. Sólo se han estudiado
unas cuan Las poblaciones de cierta magnitud I sobre
todo en Dinamarca139, Michigan (EL:':. UU.) e Irlanda
del Norte144 . Además, sólo se dispone ele elatos cuanti
ta tivos satisfactorios para taras o desórdenes bien
de/inicios, e incluso en este caso casi nunca es posible
una interpretación genética clara ele los hechosl'". Ya
se han hecho varios cálculos ele la frecuencia ele esas
taras espcríficas, pero no siempre era clara la base
ut ilizac!a para ello. En algunos casos, no se ha poelido
saber con seguric1arl si la frecuencia de las taras indica
das era la registrarla al nacer o en toda la población.
Es ele esperar que este último cálculo siempre será
inferior, sobre todo si la tara tiene efectos graves. Los
cálculos prepararlos independientemente, que aparecen
en la literatura y en los informes presentados a este
Comité, parecen coincidir superficialmente dentro ele
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un margen razonable y se resumen en el cuad ro X;
cada uno de ellos implica el examen de una u otra
categoría de un total aproximado de 500 desórdenes o
taras bien definiclos139. Sin embargo, rara vez se ha
aclarado cuáles son las taras que se incluyeron y las
que se excluyeron.

89. Para preparar sobre una base precisa cálculos
generales a los que pueda aplicarse dentro de un
margen razonable una dosis representativa de duplica
ción, el Comité ha utilizado en el presente informe una
lista única y definida de taras con índices calculados
de frecuencia en una sola población; a saber, la lista
reunida por Stevensont-i para la población de Irlanda
del Norte. Al hacerlo, se reconoce que la frecuencia de
determinadas taras será distinta en otras poblaciones,
de modo que algunas de las incluidas en esta lista no
figurarán y otras que no aparecen en la lista sí preva
lecerán. No obstante, las comparaciones que se
pueden hacer entre la frecuencia de las taras en las
poblaciones ele distintas partes de Europa, América
elel Norte y Japón, sugieren que si bien puede variar
considerablemente la relación entre cada una de las
taras y el total en las diversas poblaciones, éste y su
distribución en categorías principales de condiciones,
no serán muy diferentes mientras se sigan utilizando
los actuales métodos de detección.

90. La lista de taras preparada por Stevenson se
ha dividido en categorías separadas como se indica a
continuación, de forma algo diferente a la utilizada en
1a C0111pi lación originall 44 :

Categoría 1 (cuadro XI a)-b)): La categoría 1
incluye las taras originadas por alelas mutan tes
únicos y nocivos. La mayoría de estas taras son
dominantes con un alto grado de penetración, pero
algunas son autosómicas recesivas y unas cuantas
están vinculadas al sexo. La mayor parte no pueden
ser reconociclas al nacer en la persona afectada.
Parece razonable suponer que respecto a estas taras
no hay presiones selectivas importantes en ningún
sen tido con tra las portadoras aparenternen te no afecta
das de los aleles rnutantes, aunque esta hipótesis no
se puede demostrar con los conocimientos que se
tienen en la actualidad. Por lo tanto, es de esperar que
la consecuencia mediata de un aumento elel índice de
mutación en cada uno o en todos estos lugares tenga
un efecto directo sobre la frecuencia ele las taras. Se
necesi tan unas 110 mutaciones diferentes para explicar
tales taras. Es indudable que algunas taras similares,
pero que pueclen reconocerse por separado, están
originadas por alelos alternados. De estos alelas
rnutantes, aproximadamente 72 son dominantes, 30
autosórnicos recesivos y 8 recesivos vinculados al sexo.
Se calcula que el total ele nacidos vivos afectados
asciende al 1,1 %'

Categoría 11 (cuadro XII): La categoría 11 incluye
un número considerable de taras, en su mayoría
detectables al nacer. Varias de ellas causan a veces la
muerte intrau terina, pero en el presente informe no se
tienen en cuenta. La salucl ele la madre y el ambiente
in trauterino parecen desempeñar un papel muy
importante para determinar si esas taras se expresarán
y en qué grado. La distribución de las taras por
familias en una comunidad rara vez puede explicarse
con el criterio de una expresión mutante única. En
todas ellas se observa una concentración de los casos
por familia que es mayor de la que podría ocnrrir al
azar. En algunos, esa distribución sigue varios de los
criterios sobre taras clasificadas en la ca tegoría 1, Y



yen el primero la frecuencia relativa de los alelas, que
es el factor más importante para determinar la pro
porción de niños afectados, no resultaría probable
mente muy modificada si aumentase el índice de
mutación;

e) Excluye un grupo de taras raras o benignas en
los individuos, que en su mayoría parecen deberse a
genes dominantes irregulares y aislados, que se in
cluyen en el cuaelro XIV.

No obstante, la lista plantea la posibilidad de que
alrededor del 4% de los nacidos vivos tengan o vayan
a tener defectos predominantemente de origen gené
tico. Con respecto a este cálculo, se pueden hacer
algunos comentarios:

1) En la actualidad, cualquier cálculo general del
daño genético total habrá de represen tar necesaria
mente un mínimo. Sin embargo, incluso si es de esperar
que con métodos más complejos ele detección se me
joren los actuales cálculos, no parece probable que
en un futuro cercano pueda descubrirse más que un
número reducido ele nuevas taras específicas, en rela
ción con el total ya conocido. (Véase también el
párrafo 104).

2) Los cálculos actuales se refieren únicamen te a los
nacidos vivos. Además, aproximadamente elel 0,25%
al 0,50% de los fetos que viven más de 28 semanas de
gestación nacen muertos, sobre todo por defectos de
desarrollo detectables que pueden ser de origen
genético.

3) En la mitad aproximadamente de los nacidos
vivos afectados, el defecto puede ser detectable al
nacer o poco después, pero en la mitad restante la
expresión del genotipo sólo se podrá observar en la
última etapa de la infancia o en el organismo adulto.

92. La distribución del 4% de los nacidos vivos
afectados entre las categorías descritas puede resu
mirse en la siguiente forma:

Caiegoria I: Cerca del 1% dc los defectos se deben
a mutan tes aislados del tipo clásico (en su mayoría
no se reconocen al nacer);

Categoría II: Cerca del 1% no acusa una distribu
ción por familias compatible con una hipótesis genética
sencilla y a menudo presentan un componente am
bien tal en su etiología (en su mayoría se reconocen
al nacer);

Cotegoria III: En el 1,6% aproximadamente: a) la
frecuencia de las taras es demasiado elevada para que
pueda mantenerse por presión mutacional, o b) origi
nan enfermedades constitucionales de frecuencia
asombrosamente elevada en relación con su gravedad.

el lector se dará cuenta que ha habido que tomar
decisiones arbitrarias al asignarles la categoría. El
porcentaje total calculado de los nacidos vivos afecta
dos es del 1,1%.

Categoría Il1 (cuadro XIII a)-b) ): En la categoría
III se incluyen dos clases desiguales de taras. La
primera y más reducida (categoría III a), cuadro
XIII a) ) abarca las taras que parecen seguir muy de
cerca la distribución por familia que debe esperarse
cuando se trata de genes mutantes recesivos aislados,
pero cuya frecuencia es demasiado grande para poder
explicarla únicamente basándose en la presión muta
cional, a menos que se suponga que la frecuencia de la
mutación es muy superior en el lugar pertinente que en
aquellos donde se producen mutaciones dominantes
en el hombre o que en la gama general de todos los
tipos de mutación observados en los experimentos con
animales. De los datos correspondientes a Irlanda del
Norte144 y a otras partes del Reino Unido, sólo la
enfermedad fibroquística del páncreas y la sordomudez
corresponden claramente a esta categoría, aunque
también pertenecen a ella otras condiciones bien
conocidas en otras partes, como la anemia drepanocí
tica y la talasanemia, Es posible, aunque no puede ser
demostrado ni refutado por el momento, que las
frecuencias de los genes en estas condiciones se
mantengan principalmente mediante una ventaja
selectiva relativa en los portadores heterocigó ticos. En
el caso ele la sordomudez varios mutan tes independien
tes contribuyen a establecer la frecuencia de la tara.
Estas condiciones determinan en conj unto cerca del
37% de la frecuencia total de las taras recesivas al
nacer en la población estudiada por Stevenson (loe.
cit.) y tienen una frecuencia combinada de 0,09% de
los naciclos vivos. La segunda clase, que es la más
amplia (categoría 111 b); cuaelro XIII b) ) de la cate
garfa II 1 es difícil ele definir y limitar. En dicho
cuadro se incluyen seis ejemplos de enfermedades
"constitucionales" graves, pero resulta difícil saber
dónde se ha de trazar el limite después. Las frecuencias
variarán muchísimo en distintas comunidades. Es
imposible calcular esas frecuencias sin tomar ciertas
decisiones arbitrarias acerca de lo que debe incluirse;
así, por· ejemplo, puede cutiliearse-eorno criterio la
hospitalización. Además, las frecuencias dependen ele
la edad a que llegan las personas de las poblaciones,
como en los casos de diabetes y psicosis preseniles
primarias. Por último, hay que tener en cuenta
importantes factores ambientales, que varían en las
distintas poblaciones. En resumen, por lo menos el
1,5% ele los nacidos vivos padecerán alguna de las
afecciones incluidas en este grupo.

91. Con respecto a la lista de taras, sus frecuencias
y las categorías enumeradas con anterioridad yen los
cuad ros Xl y XIII, es preciso subrayar lo siguiente:

a) Sólo representan daños genéticos detectables o
tangibles, que en principio puec1en eval uarse median te
"recuento de los individuos" (aunque en la práctica
tal recuento resulta muy difícil);

b) Se incluyen únicamente los defectos que son tan
graves que originan por lo menos graneles inconve
nientes a las personas afectadas;

e) Es evidentemente una lista incompleta, incluso
de tales condiciones:

Esta división en categorías reviste gran importancia
para predecir los resultados de la mayor exposición
ele las poblaciones a las radiaciones ionizan tes. La
adición ele alelas mutan tos reconocidos como desfavo
rables en una población puede ma n tenerse mediante
mutaciones recurrentes equilibradas por selección, o
median te una ventaja selectiva enrre indivicl uos en los
cuales no se rnani fiesta la dcsven taja, es decir, estahle
ciendo un equilibrio entre fuerzas selectivas opuestas.
No puede esperarse que un aumen to razonablernen te
pequeño del índice ele mutación influya apreciable-

ti) Hace caso omiso ele [os casos de incompatibilidad .: ; mente en la forma c1e eliminación e1el gene y así pro
entre la madre y el fcto y ele la idiotez mogólica; en el l\~\If,voque en condiciones ele equilibrio, una fracción igual
segundo, parece ser que el elemento genético es débil, ".c1e aumento en el daño genético e1ebielo al primer grupo
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Relación entre el componente genético
de la variación y la mutación

97. Varios autores han estudiado en la Drosopbiia
las relaciones que existen entre la selección, la varia
bilidad genética y la mutación de una característica de
importancia selectiva relativamente limitada (número
de pelos). En particular, Clayt~n y Rob~rtson~53. han
podido demostrar que la variación genética adicional
en la población exogámica de donde tomaron las
primeras moscas para sus experimentos, era 1.000
veces mayor que el aumento espontáneo de la varia
ción genética por generación, conclusión confirmada
por las observaciones de Paxman (citadas por Ma
ther157,]96). Comparando poblaciones irradiadas y sin
irradiar, Clayton y Robertson demostraron ad~más
que se habrían necesitado unos 1051' para producir un
incremento igual a la variación natural. .Con una
neutralidad selectiva, tal variación gené~lca en la
población natural es perfectamente c.ompat~blecon un
equilibrio establecido entre l:'l mutación y Clert.o &"rado
de multiplicación endogámica debida a la limitada
magnitud de la población electiva. E~ el caso .de una
característica ele mayor importancia selectiva, la
variación genética registrada I?or la población excede
ría al incremento por generacIón en un factor corres
pondientemente menor. Haldane15'¡ ha señalado que en

variación, en lugar de desplazar dicha media; mientras
lo haga, se tratará de una selección normalizante o
estabilizadoralv', Con frecuencia influyen en esa varia
ción cuantitativa muchos genes combinados, cuyos
efectos separados no se pueden distinguir, al contrario
de los que presentan efectos cualitativos específicos
que se han mencionado con anterioridad. Estos genes
sólo pueden estudiarse estadísticamente, sobre todo
mediante la parte de la variación de las características
que se debe a su acción. Esta variación puede revestir
considerable importancia, como carga social o como
pérdida de aptitud de la población. En el párrafo 99
se estudiarán las consecuencias de los posibles despla
zamientos de la media de tales características.

96. En el caso del peso al nacer, Penrose y Robson
han calculado provisionalmente que el componente
genético de la variación es de un 40%149,]85, estando
asociada la mitad con el genotipo materno, yen el caso
de la inteligencia han calculado que es de 1/2 o quizá
hasta de 3/415°. En todos estos casos se observa que
los genotipos más extremos de la distribución están
acompañados de una pérdida de viabilidad o de apti
tud para la reproducción y de una carga social. Así a
base de los trabajos de Penrosels? y de Karn y Pen
rose151 puede atribuirse (véase el apéndice) al com
ponente genético de esta variación alrededor del 1,6%
de la tasa de mortinatalidad y de mortalidad neonatal
entre los varones. Mather152 ha calculado que con una
escala de cocientes de inteligencia normalizada hasta
100 y una desviación standard de 15, el 2,3% de los
niños quedará por debajo del cociente de inteligencia
70, y que la duplicación del componente hereditario de
la variación, suponiendo que no se desplace la media,
haría que ese número aumentase de 2,2 a 2,9 veces;
este cálculo se basa en la hipótesis de que la variable
medida se clistribuye conforme a una función gaussiana
en los extremos de tal distribución, cuando esa
hipótesis se hace menos segura y entraña mayor
incertidumbre. El cálculo de Mather es una guía útil
para establecer el límite superior de la carta social que
es ele esperar originarán los cambios genéticos indu
cidos por radiación en la variación de la inteligencia
(no obstante, véase la nota al pie del párrafo 102).

,1,

t

de alelas (que corresponde a las taras incluidas en la
categoría 1, más una fracción desconocida de las in
cluidas en las categorías Il y Il I), sino un aumento
mucho mayor de dicho daño genético debido a los
alelas mencionados en el segundo grupo (que corres
ponde a una fracción desconocida de las taras incluidas
en las categorías II y 111). De esto se deduce que la
exposición permanente de una población a una dosis
genéticamente significativa adicional, D, por genera
ción causaría en determinado momento una mayor
incidencia de nacimientos vivos que han sido o van a
ser afeS1aelos, de magnitud de D/02% a 40/02%,
donele D 2 es la dosis representativa. Si el aumento ele
la irraeliación sólo ocurre en una generación de una
población con capacidad reproductiva fija, P, se de
duce, en virtud del principio de equilibrio preciso, que
el número total calculado de nacidos vivos afectados
oscilará en tre

P 4P
D/02 X - Y D/D2 X -

100 100
93. Hay que tener presente que los alelas mutantes

mencionados en estos cálculos van desde los intensa
mente dominantes hasta los auténticamente recesivos,
y el tiempo que el daño genético tarda en alcanzar el
equilibrio o completar su expresión después de la
exposición de una sola generación oscila a su vez entre
una o dos y muchas decenas de generaciones. Así, si se
irradia la población actual, puede suceder que el daño
se exprese en condiciones sociales y técnicas que ni
siquiera pueden imaginarse en la actualidad [ y que
quizá modifiquen fundamentalmente la relación que
existe entre la eliminación de los genes y sus conse
cuencias sociales. Por lo tanto, algunos genetistas
dudan de que valga la pena evaluar un riesgo que puede
presentarse en un futuro tan remoto145.

94. Para concluir, conviene subrayar que incluso en
este tipo de daño genético fácilmente reconocible, hace
falta investigar más los estt;dios familiares, .las. corr~
laciones entre hijos de los mismos padres, la incidencia
en los matrimonios consanguíneos, los estudios sobre
gemelos, etc., a fin de establecer con más ex~ctitud la
índole genética ele las taras incluidas en la hsta y de
otras condiciones. Si los gobiernos quieren co,?-ocer la
situación genética de sus pueblos será preciso que
estimulen los trabajos necesarios. Se ha alegado que
en la actualidad no conviene que las poblaciones que
estudia un solo instituto de antropogenética sean de
una magnitud que exceda de 3 x 106.11 No obstante,
los problemas sobre la escala y alcance de tales tra?a
jos implican cuestiones vincul~das con la edycaclón
sanitaria general y la colaboración de .1~s mé<;hcos, así
como con aspectos jurídicos y arlministrativos qu.e
merecen que los examinen los gobiernos y las autori
dades sanitarias. Así, por ejemplo, vanos antropo
genetistas estiman que el alcance y forma del a~tual
iVfanual de la Clasificación Estadística Internacwnal
de Enfermedades, Lesiones ~ Causas de p~funci6n, e
inadecuado para fines cientíñcos al clasificar las con-
diciones congénitas.

Características biométricas

95. Muchas de las características importantes del
ser h umano (en tre las cuales es prec~so menclO~ar

concretamente la inteligencia, la duración de la Vida
y el peso al nacer) varían contj¡~uamente.en las
poblaciones naturales, alrededor ele cierta me?la que a
mcn udo se acerca mucho al valor selectLvamen te
óptimo. Cuando sucede así, la selección puede actuar
bastante intensamente en el fenotipo reduciendo la
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el caso ya citado del peso al nacer, la selección elimina
más del 10% de la variación detectable por generación.
Si esa selección no establece ninguna distinción entre
la variación de origen genético y la de origen ambien
tal, hay que preguntarse entonces, ¿cómo se mantiene
el com ponen te genético ele la variación?

98. Robertson'P ha analizado recientemente las
consecuencias teóricas de la selección en el caso de un
fenotipo central óptimo. Al parecer, este proceso no
puede mantener por sí la variabilidad genética, ni
siquiera cuando los heterocigotos tienen valores
in termedios de dicha característica (véase Fisher156) .

Por lo tanto, la variación genética elebe mantenerse
mediante ventaja selectiva de los propios heterocigotos
en determinadas condiciones (por ejemplo, cuando la
mayoría de los genes son inclividualmente heteróticos)
o mediante mutación. Lerner133 ha alegado que debe
esperarse que exista heterosis entre genes de este tipo,
basando sus argumen tos en parte en la hipótesis de
que cabe esperar una amortiguación o canalización
mejor en los procesos de desarrollo de los heterocigo
tos, yen parte en pruebas experimentales (muchas de
las cuales se han obtenido, sin embargo, de la Droso
phila) y en la experiencia general en la reproducción
endogámica. En cambio, Paxman157.1 96 no pudo
encontrar indicios de la existencia de tal heterosis, a
pesar de que los buscó. Por lo tanto, las pruebas que
se poseen sobre la heterosis necesaria no son en modo
alguno concluyentes, por lo que se necesitan más
datos al respecto. Al mismo tiempo, la rápida elimina
ción selectiva no parece incompatible con la sustitu
ción por mutación a las bajas frecuencias registradas
en los experimentos. No obstante, esta dificultad quizá
sea menor de lo que parece, porque cuando los genes
ele efectos análogos que contribuyen a la variación de
una característica son muchos, la variabilidad genética
total que registra la población sólo se manifiesta en
parte como una variación realmente reconocible por
diferencia entre los fenotipos de los individuos. En un
sistema poligénico, los alelas de diferentes loeis pueden
actuar en sentielos opuestos y neutralizar así mutua
mente sus efectos, de modo que parte de la variación
quede oculta como diferencias neutralizadas dentro de
los genotipos ele 103 individuos'F'. La magnitud de la
variabilidad total oculta aumenta en proporción di
recta con el número de genes elel sistema, y puede
aumentar aún más si los genes están vinculados. La
variabilidad oculta se hace evidente mediante una
recornbinación de los genes que se anulan mutuamente
y se m mifiesta como diferencias genotípicas, y es ésta,
mis que la mutación, la fuente inmediata que per
mite restablecer la variación observable eliminada por
selección natural. En último término, el restableci
miento deberá depender ele la mutación, pero, elebido
a la existencia ele la variabilidad oculta disponible, la
acumulación de variaciones nuevas debidas a la
mutación solo necesita compensar a muy largo plazo
las pérdidas originadas por la selección. Por este
motiva, la celeridad de la eliminación selectiva que se
observa en un determinarlo momento no proporciona
necesariamente un indicio fidedigno del ritmo de las
nuevas variaciones que orig-ina la mutación. Además,
la e limin ación selectiva de cualquier parte ele la varia
ción observable represen ta la pérdida de una fracción
mucho menor de la variabilidad genética total. Así,
por ejemplo, en el caso del peso al nacer, el 10% de
la variación observable se elimina en cada generación,
pero esta pórrlida podría represen tar hasta una fracción
tan pequeña corno el 1% de la variabilidad genética
total ele esta característica ele la población si rlepen-
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diese ele la acción simultánea de un máximo ele 10
poligenes, Así, bastarían aumentos mutacionales
bastan te pequeños en relación con la variabilielad total
para mantener la variación poligénica ele una caracte
rística contra las pérdidas por selección. Para esta cues
tión se necesitan más elatos; pero mientras tanto parece
pruden te suponer que en cada generación se restablece
como máximo por mutación una décima parte de
la variabilidad genética ele la mayoría ele las carac
terísticas cuantitativas, y que esa fracción puede ser
en general mucho menor. Sin embargo, el Comité
desea señalar que los experimentos realizados hasta la
fecha no proporcionan una base satisfactoria para
determinar si esa fracción es granele o pequeña, ni
siquiera en los animales utilizados en los ensayos y
mucho menos en el hombre. Es evidente que se requie
ren muchos más elatos acerca ele toela esta cuestión.

Desplazamiento de los valores medios
de las características métricas

99. Además ele contribuir a la variación de una
característica métrica, los factores genéticos pueelen
imponer una carga social al moelificar la posición ele
su media. Es preciso considerar tres cantidades: la
media de la población, el valor óptimo selectivo y el
valor óptimo social. Las tres pueden ser diferentes,
según se ve en el cuaelro XV, que se refiere a las
características mencionadas en el párrafo 95.

100. La gran mayoría de los mutantes de un locus
aislaelo que han sido bien estudiados en organismos
experimentales son hipomórficos159 ,160 ; es decir, pare
cen conducir a una reducción de la función o caracte
rística más inmeeliatamente afectada. Hay motivos
para esperar a priori que sucederá así, porque la
interferencia fortuita en un mecanismo complejo será
con más frecuencia destructiva que constructiva. Por
lo tanto, se poclría esperar que la mayoría de las
mutaciones y alelas mutantes actúen en forma tal que
disminuya la media de la población en relación con el
valor óptimo selectivo. Sin embargo, es dudoso que
haya base suficien te para justificar la extensión de este
criterio a los polígenes que afectan a las características
cuantitativas. Con tal ele que los cambios no sean tan
grandes que perturben en exceso el con trol general del
organismo sobre los canales de elesarrollo afectados,
¿¡la sería acaso igualmente razonable suponer que un
cleterminado órgano ele importancia social (por
ejemplo, el cerebro) puede beneficiarse en realidad ele
los cambios hipomórficos sufridos por la mayoría ele
los demás órganos, debiclo a una desviación compensa
dora de los recursos, así que m uchos de esos cambios
resultarán hiperrnórficos para él? Entre las característi
cas que aparecen en el cuadro XV, es interesante
observar que los hechos que se relacionan con el peso
al nacer151 satisfacen la hipótesis clásica, mientras que
posiblcrnen te no ocurra lo mismo con los relacionados
con la iuteligencia'v'.

101. En el caso clel peso al nacer, se puede calcular
(véase el apéndice) que el exceso que Ka rn y .Penrose
observaron en el valor óptimo selectivo sobre el valor
meclio ele la población en machos contribuye a la cifra
ele defunciones en el momento del nacimiento o cerca
de él ron unas 0,4 veces el valor de la variación total y
con unas 0,7 veces el valor elel componente genético
calculado ele la variación. No se sabe qué porcentaje
ele esta desviación es ele origen gellético. pero ele los
argumentos expuestos se deduce que la mutación
recurrente poc1ría muy bien ser la causa principal; en
tal caso, la aplicación continuarla ele una dosis ele



duplicación a cada generaci6n podría provocar en un
momento dado un aumento de 1,2% aproximada
men te en las defunciones en el momento del naci
miento o cerca de él. Este valor selectivo actúa en
forma tal que dismin uye en un 7% aproximadamen te
la diferencia entre la media y el valor 6ptimo selectivo
por generaciónl-s. Si no se establece distinci6n entre
los componentes genético y ambien tal de la diferencia,
es ele esperar que los efectos genéticos de un índice de
mutación modificado sobre la media se distribuyan
entre unas 10 generaciones, y cualquier desplaza
miento para alcanzar un nuevo valor de equilibrio
exigirá un período ele tiempo comparable al anterior.

102. La situación es algo distinta cuando se trata
de la inteligencia. En este caso, el valor óptimo social
se aleja mucho del valor 6ptimo selectivo y no es
fácil decidir ni siq uiera qué es lo que hay que calcular
para evaluar las consecuencias que puede tener en el
plano social un cambio determinado. Además, el
cuadro genético se complica debido a la existencia de
abundantes apareamientos correlacionados con el
fenoti po158, Para los fines de este informe se ha dispues
to de los valores calculados por Mather-P, basados
en las cifras comunicadas por el Reino Unido. Mather
basó sus cálculos acerca del efecto del aumento de la
variación en una media no modificada, pero también
consideró que es posible que el aumento de la muta
ción vaya acompañado asimismo de una disminución
de la media, de macla que los efectos promediados de
la media y de la variación son de magnitud aproxima
damente comparable. Sin embargo, en las cifras del
Reino Unido de que se dispone no hay nada que indi
que que la media ele la población sea inferior al valor
óptimo selectivo; esto induce a suponer que el aumento
de la mutación no hace descender apreciablemente la
media. Es importante averiguar si esta hipótesis es
cierta y, en caso afirmativo, si es peculiar de la situa
ción demográfica un tan to especial del Reino Unido o
si es más general, ya que obliga a preguntarse cómo
ha surgido tal situación y cómo se mantiene-P.
Mientras tanto, parece prematuro tratar de evaluar
los efectos hipotéticos del aumento del índice de
mutación sobre la inteligencia media. Es probable que
las consecuencias sociales de los desplazamientos
hereditarios de la inteligencia se manifiesten principal.
men te como resu Itado de las variaciones de los
números de los extremos ele la escala del cociente de
inteligencia (téngase presente que en el párrafo 96
sólo se citan las cifras correspondien tes a cambios en
el extremo inferior ele esa escala) *. De todas formas,
un cambio en la variación afectaría más a estos
últimos que un cambio de igual magnitud en la media.
Parte de la dificultad que surge cuando se examinan
las desviaciones de la in teligeneia media medidas por
el cociente de inteligencia puede deberse a que es
preciso considerar pequeñas diferencias del citado
cociente. ~:s posible que las actuales pruebas c1e inteli
gencia no sean lo suficientemente buenas ni estén
suficien temen te libres c1e tendencia viciosa causada
por otras variables para constituir un material ade-

* Un numcu to ele b variación sin que varíe la media también
produce un aumento en las clases COIl cociente ele inteligencia
más elevado. de las cuales se afirma que depende gran parte del
progreso de la hurna nidarl. Cualquier juicio acerca del valor rela
t ivo de ese aumento tiene una connotación social; por 10 tanto,
lIO se ha ostimad« en este informe ni se ha tratado de hacer inter
venir Sil valor para neutralizar la carga social representada por
el alimento calculado del número de individuos con un cociente
de inte-ligencia inferior él 70. Debe tenerse presente que existen
motivos P',I<, creer que la distribución de la variación debida a
mur.u-iom-s nuevas 110 será simétrica y que gran parte del aumento
tendrá COIllO consecuencia L1IHl disminución de la inteligencia.
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cuado con objeto ele realizar un estricto análisis
cuantitativo. Por lo tanto, el problema que plantea el
logro de nuevos avances en este terreno puede de.
pen~er del progreso de la biología humana pura. Al
analizar en general la inteligencia, hay que tener
presente que como característica biométrica no s610 es
afectada por muchos genes con pequeños efectos
interrelacionados, sino también por mutaciones induci
das por irradiación en Ioci específicos, que casi siempre
causarán gran daño a cualquier individuo en el que se
expresen los alelas mutantes.

103. En lo que respecta a la duración de la vida, los
datos de Russell162 sobre la descendencia de ratones
machos ir;adiados con neutrones rápidos sugieren que
exrste el tipo de efecto que es de esperar de las muta
ciones hipom6rficas clásicas, es decir, la manifestaci6n
ele m uraciones inducielas por radiación en una serie de
alelas débilmente dominantes que, colectivamente,
hacen que se acorte la vida. Sin embargo, se desconoce
por completo la magnituel elel efecto correspondiente
en el caso del ser humano. A primera vista, pudiera
parecer que el aumento de la variación en la duración
de la vida hace que la carga social aumente poco o
nada, mientras que una disminución de la meelia
podría constituir una carga social, pero resultar
selectivamente neutra mientras sólo afecte a los
grupos de población que ya han pasado ele la edad de
procrear. No obstante, si el mecanismo de acorta
miento estuviese relacionado con una contracci6n real
del período de tiempo que abarcan los procesos fisioló
gicos, el período reproductivo podría resultar afectado
desfavorablemen te y, entonces, el valor óptimo selec
tivo de la duración c1e la vida resultaría muy extenso.
Es esencial que se confirmen y amplíen los resultados
de los trabajos ele Russell, a fin de contar con una base
experirnen tal adecuada en otros organismos para
analizar las posibles consecuencias en el hombre. Los
experimentos de Russell concuerclan con los efectos
observaclos en las células de cultivos de tejidos de
mamíferos irradiaelos y otros organismos, en los cuales
los sobrevivientes llevan con frecuencia alelas domi
nantes ligeramente perj udicíales'f .194, y con las rela
ciones observadas entre la duración de la vida ele
individuos con determinado grado de parentesco cuya
existencia es indicio de influencias genéticas-'".

Fecundidad

104. La expresión más directa del efecto de las
mutaciones indeseables es la incidencia sobre la repro
ducción neta por cac1a generación, o las diferencias ele
fecundiclacl. Penrose 93 ha sugerido q ue en el ser hu
mano, alrededor del 50% de los cigotos de cada
generación deja ele con tribuir a la formación de la
siguiente por reproelucción y, también, por analogía
con otras características métricas, que aproximada
mente la mitad de este efecto puede ser de origen
genético. Pe mase dice asimismo que, basándose en la
misma analogía, se podría atribuir gran parte ele la
infecundidad a la presencia ele alelas condicionalmente
nocivos, que no se mantienen primariamente por
mutación y que en esencia son inmunes a Jos cambios
elel fndice ele mutación. No obstante, es posible com
parar esa rapidez de eliminación con el valor calculado
ele la mutación total a los alelas incondicionalmente
perjudiciales, como se hizo en el párrafo 74.

lOS. Si se administra una dosis representativa de
duplicación ele 30 rads al valor ca1culado en el párrafo
74, el índice natural de mutación a los alelas perjudicia
les será ele 1/8 aproximadamente, es decir, de 30/250,



por cada gameto haploide o de 1/4 por cada cigoto
diploide. Por lo tanto, en condiciones de equilibrio,
éstos podrían eliminarse si la cuarta parte de los cigo
tos dejara de reproducirse. Así, pues, estos cálculos ele
la mutación son compatibles con los de Penrose sobre
la fecundidad y con la hipótesis elel equilibrio genético,
cosa que sugiere la posibilidad de que en la actualidad
1/4 de todos los cigotos deje de contribuir a la forma
ción de la generación siguiente, debido a la presencia
de alelas nocivos conservados por efecto de la muta
ción recurrente. Suponiendo que este cálculo se
refiere a un limite superior, es posible que la aplicación
indefinida de una dosis de duplicación a cada genera
ción extienda la fracción de cigotos no contribuyentes
de 1/2 a 3/4 y exija para mantenerse que se duplique
la importancia numérica de la familia normal en una
población que previamente era constante. Hay moti
vos para creer que esto no excedería de la capacidad
de la raza humana. Si se supone además que la mezcla
de dominantes y recesivos tiene una persistencia media
de 10 a 100 generaciones de la población, resultaría que
la exposición de una generación a una dosis 10 6 100
veces mayor que la de duplicación impondría el equiva
lente de la misma carga durante un período de 10 ó

100 generaciones. La magnitud de tales dosis oscila
entre los 300 y 3.000 rad, y son ele escala suficiente
para hacer redundante todo nuevo estudio de los
problemas genéticos. Así, pues, parece probable que la
capacidad de reproducción de la raza humana basta
para que pueda sobrevivir a las consecuencias gené
ticas de cualquier exposici6n previsible a las radia
ciones.

Acumulación de mutantes recesioos

106. El examen ele la descendencia de los matri
monios consanguíneos puede proporcionar datos acerca
del total de alelas mutantes recesivos perjudiciales
dentro de una población, y Morton, Crow y Muller88

han demostrado recientemente que los resultados de
los análisis estadísticos de este tipo pueden expresarse
en forma de un número de equivalentes letales por
cada individuo de la población. Como no se dispone
de una cifra equivalente, en el sentido operativo, al
total de genes por individuo, tal información no se
relaciona directamente con la carga social impuesta a
la población ni tampoco, mientras no se suponga un
promedio de dominancia, se podría relacionarla con el
índice de mutación natural. Sin embargo, el número de
equivalentes letales por persona es por derecho propio
un parámetro sumamente importante, que da idea del
estado genético de una población y que se puede
deducir de los datos puramente demográficos. Con
vendría que los gobiernos investigasen este valor en
sus respectivas poblaciones.

107. También se puede comparar en principio el
número de equivalentes letales, obtenido de las
estadísticas vitales, con el número de genes perjudi
ciales recesivos hallado mediante encuestas intensivas
directas en un número menor de matrimonios con
sanguíneos. Lo ideal sería que estos estudios abarcasen
todo el período durante el cual los alelas idénticos se
encuentran juntos y, por lo tanto, pueden originar un
efecto por hornocigosidad. Así, por ejemplo, no sólo
habría que estudiar el número y la viabilidad de los
descenclientes de matrimonios consanguíneos, sino
también su fecundidad. Fraser193 ha iniciado un estu
dio preliminar de esta naturaleza. Tal comparación
podría revestir gran importancia, pues indica cuál es
la fracción de la acumulación total de recesivos perju-
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diciales que conocernos, por medio de sus efectos
específicos identificables, Por ahora, son muy pocas las
pruebas disponibles de ambos tipos. Exminando direc
tamente una población en el norte de Suecia, Book ha
calculado que cada individuo lleva aproximadamente
tres genes perjudiciales recesivos87 • Sin em bargo,
aplicando los criterios de Stevenson, esta cifra no
pasaría de 0,8 ó 1,7144, El propio Stevenson, en una
muestra un poco más pequeña, encontró valores que
oscilaban entre 0,5 y 0,9144. No es posible calcular con
exactitud la aptitud para la reprod ucción de los
individuos afectados en relaci6n con la población
general, pero se puede suponer lógicamente que el
promedio estará entre el 20% y el 80%. Por lo tanto,
según los resultados de las investigaciones intensivas
directas mejores, es probable que en la actualidad haya
entre 0,2 y 0,8 equivalentes letales postnatales por
cada individ uo en la población general. De acuerdo cae
los análisis que han hecho Morton, Crow y Muller du
los trabajos de Sutter y Tabah85•86, pero excluyendo el
número de mortinatos y las defunciones neonatales, es
probable que el total de equivalentes letales postna
tales presente en su población por individuo esté entre
2 y 2,8. De aquí se deduciría que los medios de identi
ficación que se usan hoy permiten determinar del 7%
al 40% del daño recesivo total sufrido. En estos
valores numéricos se refleja la severidad del cri terio
seguido por Stevenson cuando utiliza el término
"recesivo".

108. Las condiciones genéticas específicas de cuya
incidencia da cuenta Stevenson se dividen en domi
nantes y recesivas; un rasgo muy notable de los datos
es que la incidencia total de las condiciones dominantes
raras supera en 10 veces a la de las condiciones recesi
vas. Si se aplica un factor de correcci6n para tener en
cuenta las condiciones recesivas que no es posible
identificar en la actualidad y si se usan las cifras del
párrafo anterior, la relación entre la incidencia total
de las condiciones recesivas y de las condiciones
dominantes pasa del valor 0,1 a otro situado entre
0,25 y 1,4 Y la incidencia total aumenta de 1,2 a 2,3
veces. Los resultados de los cálculos son ahora rela
tivamente independientes del criterio exacto de rece
sividael que se emplee, con tal ele que se aplique cons
tantemente. Quizá sirva para dar una idea de los
límites de la confianza que pueden merecer los cálcu
los corrientes de la carga genética social debida a
condiciones específicas reconocibles.

109. Hasta cierto punto, resulta interesante com
parar la relación entre los ritmos observados de
eliminación de los recesivos perjudiciales y ele los
alelas dominantes, aplicando el factor de corrección
mencionado en el párrafo anterior, con aquellos
valores que es de esperar aparezcan a partir del
equilibrio con las mutaciones progresivas. En los
ratones, la relación entre los letales recesivos y los
dominantes, que se manifiestan naturalmente, parece
oscilar entre 2,5: 1 y 3:1107.164. (El valor es muy dife
rente en el caso de la Drosophila, donde puede disminuir
hasta 0,1 :1, pero si esta mosca tiene genes mucho
menos complejos que el ratón o el hombre no conviene
guiarse por esa cifra.) Si la relación entre los índices
naturales es parecida en el ser humano y en el ratón,
la relación corregida ele la rapidez de eliminación será
ele 0,5:1 a 2,8:1, y estará razonablemente de acuerdo
con la primera, pero sugiere que los alelas reccsivos
tenderían, más que nada, a ser ligeramente perj udi
ciales por término medio, más bien que a ser favorables
en el estado hetcrocigótico.
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a Cálculo poco exacto. Véase la referencia 83.
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CUADRO 11. VALORES MEDIDOS O CALCULADOS DE LOS
ÍNDICES DE MUTACIÓN NATURAL EN LOCI AISLADOS DE

ORGANISMOS DISTINTOS DEL HOMBRE

Fuente

Dernerec-"

Demerec't
Muller y otl"OSl71
Muller108

UphofT y Stem31

UpiJoff y Stern!'

{
s pe ncer y SternS2
Uphoff y Sternt!

{
Ca spa ri y Stern33

Uphoff y Stern-!

Bonnier y Lün i ng 173

Muller, Valencia
y Valencia l71

Glover en Dernerec
y otros53

Russe1l76

Alexander"!
Alexandert!
Patterson 175
Demerec-?"

Girvin l777,6XI0-s

1,5 X lO-s
6 X 10-8

4,4 X lO-s
5,2 X lO-s

2,7 X 10-10

2,5 X 10-7

2,0 X 10-3

1,1 X 10-2

7,0 X 10-3

1,8 X 10-3

1,0 X 10-3

0,7-11 X 10-3

Ni¿'uero de mutan/es por
gameto i1lvt:stigado

L"gal'es estudiodos M"laciOllesllocIIsll'
~---------------

Clases de muunues
estudiados

Promedio de nueve re
cesivos au tosórnicos
visibles en;

los espcrrnatogonios
el esperma rnad uro
el esperma maduro
el esperma maduro

Ojos blancos, esperma
maduro " 0,8-1,2 X 10-7

D. virilis
Promedio de siete rece

sivos visibles vincula-
dos al sexo; esperma
maduro .

D. melanogaster

Promedio de nueve re
cesivos autosómicos
visibles en los ooci tos
y oogonios......... 1,4 X lO-s

E. coli
Promedio ele unas 30

mutaciones regresivas
bioquímicas .

Ratones
Promedio ele sicte rece

s i v o s autosómicos
visibles:

espermatogonios ..

j\tlutacir.mes/r

D. melanogaster

Factores letales recesi
vos vinculados al
sexo:

esperma de insecto
joven .

esperma de insecto de
más edad. , .... , .

l írn ites para varias
cepas de tipo sil-
vestre .

cepa mutable de
Florida .

hembras XXV .

CUADRO Il I. VALORES MEDIDOS O CALCULADOS DE
LOS ÍNDICES DE MUTACIÓN NATURAL TOTALES DE CLASES

DE LOCI EN ORGANISMOS DISTINTOS DEL HOMBRE

D. mclamogasiet

Letales rccesivos vinculados
al sexo en;

el esperma de insecto de
más edad. . . . . . 2,3 X 10-5

el esperma de insecto
joven.,.. 2,8 X 10-5

CUADRO IV. 1NDICES DE LAS MUTACIONES INDUCIDAS
POR IRRADIACIÓN EN LOCI AISLADOS DE ORGANISMOS

DISTINTOS DEL HOMBRE

- --------------------

CUADRO V. INDlCES TOTALES DE MUTACIONES INDU
CIDAS POR IRRADIACIÓN EN CLASES DE LOCI EN

ORGANISMOS DTSTINTOS DEL HOMBRE

< 10-9•

2,8 X 10-5
1,1 X 10-5

2,8 X 10-5
1,1 X 10-5

2,0 X 10-5

4,9 X 10-5

2,5 X 10-5

2,4 X 10-5

3 X 10-5
4-10 X 10-5

8 X 10-6

45 X 10-6

S X 10-6

4-23 X 10-6

4 X 10-6

5 X 10-6

1,3-2,5 X 10-4

4 X 10-5

Muller, Valencia
y Valencia-"!

Glass y RitterhoP72

Demerec!?'

Glass y Ritterhop72

Glass y Ri tterhof!"
Bonnier y Lüning173

Rusself", Carter
y otros'"

Glover en Dernerec
y otros53

Glover en Demcrec
y otros53

3 X 10-5.

4,5 X 10-5

3 X 10-5

2,5 X 10-6

4,5 X 10-0

ca. 7 X 10-6

2,4 X 10-6

0,7-3,7 X 10-5

Indice de nnuacíów
por división celntar

Promedio de cuatro
recesivos autosómi
cos visibles en las
hembras Oregón-R

Promedio ele cuatro
recesivos a utosómi
cos visibles en los
machos Oregón-R.

Promedio ele unos 12
re ccsivos visibles
vinculados al sexo
en las h e m bras
Oregón-R .

Ojos blancos .
Ocho recesivos visi

blcs vinculados al
sexo en una cepa
mutable de Florida

Ratones
Promedio de siete re

cesivos a utosórn i
cos visibles en cl
macho .

Miuantes cstudituíos

D. melanogaster
Promedio ele nueve

recesivos visibles
vinculados al sexo
en XXV elehembra

Toras estudiadas

Dominantes autosómicos (observación directa)
Epiloia ..•.............................
Ac?~d~oplasia .
Aniridia .
Retinoblastoma .
Albinismo parcial con sordera , ..
Microf'talrnía '
Neurofibromatosis .
Promedio de 7 locí .

Dominante raro
Porcupina (ictiosis) .

Recesivos (directos) vincutados al sexo
Hemofilia .
Distrofia muscular tipo Ducheune .

Recesiuos autosánricos (indirectos)
Albinismo .
Ictiosis congénita .
Ceguera cromática total .
Idiotez arnaurótica familiar .. , .
Amiotonia congénita .
Microcefalia verdadera .
Fen ilcetonuria .
Promedio de 7 loci .

Escala de las ('ifras
precedentes 10-11 a '1 X lO-S

Bacterias
Promc-rl io ric unas 30

re t r o m u t a c io nc s
hioquímicas ..

n No obstante, es nproximadamen te S x 10 6 si se tiene en
circnta que el índice ele letales rcccsivos vinculados al sexo era
anormalmente alto en este experimento. Los índices para la
Drosoph.ila varían mucho según el período de vida, el desarrollo
celular, etc.
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CUADRO VII.
- -o FN

CONTENIDO DE ÁCIDO DESOXIRRIBONUCLIdC -,

DE DIVERSOS TIPOS20B.

CÉLULAS

10 -16 por partícula
10 -\3 por espora
10-12 por espora
10 -15

d-t'$o:cirribt,,,u(/tIÚJ
ppr ,(lula

3X
1,5 X
1,9 X
6,2 X

1,7 X 10-\3

2,6XI0-11

2,8 X la-u

2 X 10 15

2,3 X 10-15

gnls. de ácido.
desoxirriboJl.tlCle"ICO
fósforo por célula

0,6-1,0 X 10 -12

Organismo y tipo de célul«

Bacterias .... B. lacto aerog,
E. coli

(Compárese con el
bacteri6fago T2)

Microbios .... Penictllium
Aspergillus
Levadura

Drosophila . . .Glándulas salivares el'
~

Células diploides (miembro)
Rata Células diploides
Ratón Glándulas submaxilares

(diploides) 0,7-1,4 X 10-12

Hombre ..... Médula ósea 8,7 X 10-13

Leucocitos 8,6 X 10-13

Hematíes 7,0 X 10-18

Hígado 1,0 X 10-1 3

Riñón 8,7 X lO-u

n En la referencia 21 se encontrará un cuadro más ampl io,

CUADRO VIII. DOSIS DE DUPLICACIÓN CALCUL.UJA E~ ()1{(;,\NIS~IlI,;

DISTINTOS DEL HOMBRE178

_Organismo Loci

Zea 111rzyS . • • . • . . . . . . Cuatro recesivos
visibles

Oenothera, Prunus Autoincompatibilidad
Drosophila Letales vinculados

al sexo

Ratón Siete recesivos auto-
sórnicos visibles

Letales dom inan tes

Condicion cs de la
célula irJ'adlada

Polen
Polen

espermatozoos
espermatozoos de

insectos de más
edad

oocitos y oogonios

espermatogonios
mediante esperrriio

génesis, salvo en
el momento de
sensibilidad
máxima

L'osi, JI'
1'/np'I,'cuiáJl

~t'''l Tlltls) ~__ "J!~~~~!..'fil1-s

28 1;9
tjO ISO,181

.so 31--3.1

1·10 31 -13
390 1; I

30 ;6,69,75

<50 1M
Relación de

masculinidad" espermatogonios 50 12$

• Cálculo aproximado del índice natural correspondiente a la edad de lo!' ra tones u t ilizados
en las referencias 76, 69, 75.

CUADRO IX. COMPARACIÓN DE LOS DISTINTOS ENFOQUES CTIUl.\!JO:-; 1'.\.R.\

EVALUAR LOS DAÑOS MUTACION.-\LES

Fecundidad de los
iusrtadoresdel alelo mula lite

no expresado
Conocimiento

de Pi
Connc imíe nto

de f;

H¡rflLt "(,~fJJiPII d(' l~

n:"J~JlIÓN t'J' llJ
¡ra I...... u: ,¡11, ,.1.. lel

l"UH.I/U'11tl

Superior al promedio .....

1nferior al promedio ..... ,

p¡=1

Pequeño, pero
desconocido

Pequeño, PCI'O

desconocido
f l = 1 Gramil'

CUADRO X. ALGUNOS CÁLCULOS GENERALES DE LA C\R(;.\ SOCIAL

TOTAL 2,7 X 10"

StevenSol1 144

Grupo de los EE. UU.HL

Konp130.101

Clases de (aras

Hcterocigotos raros .
Homocigotos raros .
Raras, vinculadas al sexo ..
Taras comunes difíciles de in-

terpretar _

Defectos reconocibles de origen
genético (1/2 del total) .....

Deformidades y defectos físicos
Afecciones hereclitarias graves.

1,0 X i n

p,lI 'fil,I'"l

J.IJ X 10 ~ 2

2, I X lO -,3

.¡ X In
'.

U X 1I1

.;.(1 X lO

2 X lO -2

4 I X lO o"~

-f 2 -3 X 10
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CUADRO XL LISTA DE TARAS ESPEciFICAS E INCIDENCIA CALCULADA: CATEGORÍA 1
A) TARAS DOMINANTES AUTOSÓMICAS

Frecuencia
del ¡",otipa

por 1 .000.000

Tara Observaciones N acimientos Vivos

Acondroplasia Condrodistrofia "fetal" 28
Aracnodactilia , Síndrome de Marfan 60
Braquidactilia (pronunciada) ,. Manos y pies afectados-estatura media reducida 6
Ectrodactilia . , , , . . . . . . . . .. Incluidos todos los tipos de sindactilia 30
Exostosis múltiple .. , Sólo una minada causan inconvenientes ,*00
Osteítis deformante. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30
Osteogénesis imperfecta , .. , Fragilitas Ossium. Varios tipos, todos dominantes irregulares

-relación genética desconocida 60

28
26

6
20

400
25

25

7
8

25
24
20
24
14
10

20
8

60

46
12

6
12

200
55

700
5
7

40
20
12
35
90
25

8
20
25
45

500

200
140
150
100
100
20

100
700
150
14

6
7

130
20

400
10

110

150
2.000

30
10

200

30
20

500

60

46
12

6
12

300
100
700
34
30

100
20

lOO
35
90
40
25
45
60
60

200
40

500
lOO

250
140
150
100
100

20
100
700
150

58
6
7

160
2.000

1.230
40

100
40
25
20

Primaria y no parte del síndrome de Marfan

Genotipo de tipo dominante, detectable pero que rara vez
es causa de enfermedad

Ictericia acolúrica

(Se incluye la bronquiectasia "congénita")
Enfermedad de Hirschprung
Dominante, manifestación muy irregular y probablemente

puede ser causada por varios genes mutantes dominantes
Tipos detectados al nacer o poco después; proba blerncn tc

varios diferentes

Varios tipos de diversa intensidad; la tara depende en gran
medida de la ubicación

Común-s-varta desde pequeños defectos en el iris hasta
grandes defectos en el iris, la coroides y la retina, con máculas

Diversos tipos de intensidad muy variable

Sólo puede aceptarse como tara segregadora en linos 10 casos

Xantomatosis cutánea e hipercolesteremia esencial
Síndrome similar al de la hemofilia

Aparecen no menos de dos tipos dominantes
Tara [arniliar idiopática no albina, generalmente lateral
Tipo dominante regular, relativamente suave

Displasia ectodérmica an hidrótica
Amencia nevoide

Aproximadamente el 3% de todos los casos hereditarios de
sordomudez debida a genes dominantes

Tipo dominante, que se inicia a edad temprana
Sordera y cataratas severas, que se inician a edad temprana
Ausencia o atresia del meato auditivo externo
Enfermedad de vori Recldinghausen

Ataxias hereditarias dominantes-grupo en el que la ataxia
de Friedrich es la mejor definida

Esclerosis tuberosa (9 casos vivos, esporádicos, en Irlanda
del Norte)

(Se conocen tres familias en Irlanda del Norte)
Incluye la estenosis y la bifurcación del acueducto de Silvio

probablemente cada caso se debe a un gene dominante
irregular

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth

Serie de desórdenes aislados, raros considerados por separado

Epiloia .

Corea de Huntingdon , .
Hidrocéfalo obstructivo interno .

Disostosis cranioíacíal, cleidocraneal y
mandibulofacial , , , .

Hipertelorismo .
Ataxia .

Atrofia peroneal muscular. .
D!plejía es~ás:ic?- .
DIstrofia rmotoruca , .
Distrofia muscular, zonestesia de las extremidades Afecta el rostro
Miositis osificante , .
Sordomudez (sordera total hereditaria) , .

Sordera mental , . , , . , , .
Sordera y catarata _ , , .
Sordera , '
Neurofibromatosis , .
Poliposis múltiple del colon , , .
Alopecia areata , .
Síndrome anhidrótico .
Hernangiomatosis céfalo-facial. , .
Epidermólísis vesicular , .
::etiria~is ru~ra pilaris; ', .
1elangiectasia hernorrágica .
Que.rat~s¡s palmar y plantar .
Urticaria pigmentada .
Xantoma tuberoso múltiple. . .
Enfermedad de Willebrand , ..
Eritremia (policitemia vera) .
Esferocitosis .. , .
Trombocitopenia crónica recurrente .
Porfir ia , .

Cataratas, senil y presenil .
Esclerosis coroidal , .

Cataratas "congénitas" , , .

Diabetes (insípida) , , .. ,
Quiste aéreo del pulmón .. , , .
Mcgacolon .
Anirid ia , , .

Colobarna . , ,

Distrofia de la córnea .. , . ,
Distrofias Iúndicas .... , ..
Glaucoma infantil y juvenil ... '
Hipermetropía , .
Queratocono , ,
Distrofias maculares.
Nistagmo , .
Retin itis pigmentaria, ...
Retinoblastoma . . .. . . . . . . . , .
Subiuxación del cristalino , .
Atrofia óptica , .

TOTAL 9.555 7.100

214



CUADRO XI. LISTA DE TARAS ESPEcíFICAS E INCIDENCIA CALCULADA: CATEGORÍA 1 (continuación)
B) TARAS REcEsrvAs AUTOSÓMICAS

D) RESUMEN DE LAS TARAS INCLUÍDAS EN LA CATEGORÍA 1

5
66

4
6

24
20
10
20

Vi'Vos

155

7.100
738
155

Frecuencia POI'
1.000.000

Frecuencia
del fenotiPo

Por 1.000.000

Frecuencia
del felwli.po

por 1.000.000

SO
100

10
6

176
20
15
20

397

Nacimielltos Vivos

130 130
5 3
5 5

100 JO
SO 5
SO Z
20 4

SO 5
10 3
40 6
40 21
40 20
70 15
SO 15
SO 18

30 16
10 3
20 6
10

100 50
5 5

15 15
10 10

100 100

150 150
50 50
60 60

1.260 738

9.555
1.260

397

Nacimiclllos

Nacimie"tos Viuos

TOTAL 11.312 7.993

Observaciones

Observaciones

Tal vez más de un tipo

Fenilcetonuria
Ti po recesivo sensible a la luz

Tipo común con afecciones oculares. Puede ser causado por
más de un mutante (¿Alelo?)

Imbecilidad microcefálica

Diplejía espástica familiar, frecuentemente con oligofrenia

No afecta el rostro

Enfermedad de Warran-Tay-Sachs. Varios tipos que se
inician a diferentes edades. ¿Mutantesen diferentes lugares?
¿Alelos?

Enfermedad de Wilson

Tipo recesivo grave
Más de un tipo recesivo con buftalmia
Tipos juvenil y adulto
Tipo puro diferente de los relacionados con otros defectos

oculares. Acompañado con frecuencia de deficiencia mental
Taras segregadoras que se superponen a variaciones ordi

narias de la refracción; 3-6 tipos acompañados con otros
defectos incluidos, por ejemplo, microfaquia y esícrofuquia

Tipo que se inicia a edad muy temprana
Probablemente contribuyen varios m utantes independientes

Tipo Duchenne
¿Limitada por el sexo solamente?
Tipo Leber-e-éVinculada realmente al sexo?

C) TARAS RECESIVAS VINCULADAS AL SEXO

Tara

TOTAL

Alcaptonuria. , .
Metahemoglobinemia , . , .
Amencia provocada por el ácido fenilpirúvico .
Porfiria congénita .
Galactosuria .
Gargoilismo .
Idiotez arnaurótica .

Albinismo .

Degeneración hepatolenticular .
Síndrome de Lawrence-Moon-Biedl .
Microcefalia verdadera .
Ataxia. . . . .
Coreoatetosis ,
Epilepsia mioclónica ,
Diplejfa espástica .
Distrofia muscular del tipo ele la zouestesia ele las

extremidades , .
Poiquilodermia , , .
Epidermólisis distróíicn versiculn-. ,
Ictiosis congéni ta .
Anoftalmía. . . . . . .
Distrofias corneales
Glaucoma .. ' ..
Distrofias maculares.
Microftalmía.

Tara

Miopía .

Atrofia óptica.
Retinitis pigmentaria ...

TOTAL

Diabetes insípida .
Hemofilia. . . . , .
Enfermedad de Chris tmas . , . , .
Ictiosis vulguris .... , ....
Distrofia muscular. . . . .
Megalocórnea .
Atrofia óptica ' ..
Retinitis pigmen taria , .

Donlinante autosórnico , , ' .
Recesivo autosórniro .
Recesivo vinculado al sexo.

.\1u(wiSIJIO dé herencia
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CUADRO XII. LISTA DE TARAS ESPEcíFICAS E INCIDENCIA CALCULADA: CATEGORÍA II

Frecuencia
del fenotipo

por 1.OOO.Oao

Tara

Falta de extremidades o parte de las mismas ..
Paladar hendido y labio leporino, junta o
separadamen te , .

Luxación congénita de la cadera .
Osteonecrosis .

Defectos en el radio yen el cúbito .

Talipes equinus-varus , .

Vértebras, defectos y fusiones , .

Psoríasis , , ,

Ictiosis vulgarís .
Sordera otosderótica .
Anencefalia _. . .
Meningocele occipital. .
Hidrocéfalo (Arnold-Chíari) .
Espina bífida sacrolumbar .
Otras deformidades del sistema nervioso ceu tral ..
Deformidades cardíacas , .
Deformidades del aparato digestivo .. '" .
Deformidades urogenitales .

FRECUENClA TOTAL DE l.AS TARAS

Obseruaciones

Amputaciones endógenas congénitas

No se incluyen las anomalías que son partes de síndromes o
están vinculadas a otros defectos graves
La mayor parte afecta únicamente a las mujeres
Incluye la ósteoconcl ritis desecante y local, por ejemplo,
enfermacles de Kienbock, Kóhler, Perthe y Schlatter
Falta y deformidad en distintos grados, radio generalmen te
primario, que también determina defectos en las manos
Se excluyó, cuando fueron reconocidas, aquellas con causas
determinantes neurológicas y las que formaban parte de
síndromes graves, por ejemplo, la anencefalía
Grupo amplio que incluye el síndrome de Klippel-Fiel, la
deformidad de Sprengel, etc.
Se ignora si todas tienen el mismo origen-varían la edad
en que se inician, la duración de los ataques y la intensidad

1Por ejemplo, los nacidos vivos con estos de-l
~ fectos que generalmente mueren poco después t
) de nacer, con o sin espina bífida o raq uisquisis]

Nccírníentos

200

970
900

200

20S

800

400

3.000
1.100

200
360

80
300
800
320

1.200
630
260

9.825

Vivos

80

700
900

200

20S

700

200

3.000
1.100

200

100

400
100
40

8.725

CUADRO XIII. A) LISTA DE TARAS ESPEcíFICAS E INCIDENCIA CALCUL.\D,\: C\TEGORÍA Ll I

Frecuencia
del [eno! ipo

POI' 1.000,000

Sordera total desde el nacimiento , , .

Cistofibrosis del páncreas, .

ObservacioHes

El 97% de todos los casos de sordera genética al nacer.
Intervienen varios rnutantes independientes. Fecundidad
relativa aproximada elel homocigoto, 1/3
Desorden generalizado ele las glándulas exocrinas. Desde el
punto de vista práctico, la fecundidad relativa del homociguto
es igual ,1 cero

Necimientos

264

600

Vivos

264

15

FRECUENCIA ToL\L DE LAS TARAS

----_.. -.---.._------ ------ ---
864 279

CUADRO XII I. B) LISTA DE TARAS ESPECÍFICAS E INCIDENCIA CALCUUIH: CATEGORÍA r11

Frecuenc ia
del fenotipo

por 1,000,000

Tara

Anemia perniciosa, ,., , .
Diabetes melli tus , , .
Bocio exoftálmico ..
Reacciones maníacodeprcsivas .
Esquizofrenia. . . . .
Epilepsia .

FIlECUENCL\ TOT.\L DE LOS I;ENOTII'OS

Observaciones

Anemia ele Addison

Eufcrmedad de Crnve o Busedow
Basada en los casos cuya gravedad exige hospitalización
Basada en los casos cuya gravedad exige hospi talización
Resultado de enfermedad o lesión
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Nucimíentos

1..100
4,000
1.700
·UlOO
1.300
2.500

14.800

Vivo.i

1.000
3.000
1.500
2.0500
¡.IOO
1.200

10.300



CUADRO XIV. CONDICI~NES DOMINA,NTES CO~PROBADAS EN LA POBLACIÓN DE IRLANDA DEL NORTE, pERO NO
INCLUIDAS EN LAS CATEGORIAS I y II POR LOS MOTlVOS QUE SE INDICAN

A. PORQUE SUS EFECTOS SON LEVES (la mayoría son comunes)

.I!efectos de las manos. Braquidactilia del pulgar, del índice, y del índice anular y meñique: campodaccilia: c1inodactilia; poli
dactilia (cuando _n.o es parte de un sí~drome) de las manos en el lado radial y cubital (más comúu): sindactilia y sinfalangismo en general
del anular y memque (se conocen cientos de casos de estos tipos, pero no se ha intentado someterlos a una investigación especial), y
contractura familiar de Dupuytren.

De~ectos de los pies. Deformidad de Carbcr del de?? gordo; hallux valgus (los casos familiares pueden estar relacionados con
anomulías del metatarso}: hallux flexus (muchos SOI1 Iamilia rcs), y siudactilia y siufalangisrno.

Otros defectos del esqueleto: Acalasia diafisaria y epifisites punctata,

Defectos de los dientes. (Excluidos los que SOI1 partes de síndromes): Falta o deficiencias del esmalte (varios tipos); dentina opalina;
dientes adicionales (muchos tipos) y falta de incisivos y premolares permanentes; cerca elel 1Yj~J de la población presenta algunas
de estas anomalías.

Anomalías de la piel y el pelo. Adenoma, quístico múltiple y benigno, quistes cpiclerrnoides, dermatomioma múltiple, anoniquia
e hipoplasia de las u ñas, leuconiquia total, paquiouiquia congénita, alopecia circunscrita, pelo ensortijado, pelo lanudo, hidroa estival
y poroqueratosis,

Defectos oculares, Párpados: espasmo, falta de las láminas del tarso, ptosis simple (blclaroptosis); ausencia de conductos lagrimales;
retina; libras opacas y estrabismo convergente y divergente (primario).

Otros defectos. Anomalía de Pelger yeliptocitosis.

Defectos del oído. Microtia, fosas del autehélix, fosas del lóbulo y aurículas adicionales.

B. PORQUE INCLUSO SI LOS EFECTOS SON SEVEROS, L\S ANOMALfAS SÓLO SE OBSERVAN I'llOflABLEMENTE EN MENOS DE CINCO

PERSONAS POR 1.000.000

Esqueleto. Ostcopetrosis (Albers-Schónberg), focomelia, espondilosis auquilopoyética ; displasia fibrosa múl tiple (enfermedad de
Albright), encondrorna múltiple, falta o deliciencias del peroné, oxícefalia: acroceíalia y sindactilia,

Piel. Eritroelerrnia ictiosiforme congénita, queratosis folicular vcgetante (enfermedad de Darier), monilétrix, urticaria pigrneu
tada : queratodermia, "pelos torcidos", mal de Melcda ; lipoc1istrolia progresiva sin gargoilislIlo.

Varios. Enfermedad de Milroy, parálisis periódica, anemia rnicrocftica dominante, síndrome ele Waarde nberg , anotia.

CUADRO XV. CLASI'S DE CARACTEHísnc\s mOM{,TIUCAS

Característica

Peso al nacer .

In telige ncia (medida por el cociente de
inte lige ncia ) .

Duración de la vida .

Posición supuesta del
'lJalol' óptimo social

Coincide con el valor
óptimo selectivo

+ ron

+ oo'

Posición del valor
óptil1/f) selectwo

Valor finito intermedio

Valor finito intermedio

Desconocida: quizá + co w

Posición de La media
de la poblaciólI

Por debajo del valor óptimo selectivo I ! }

Próxima al actual valor óptimo selec
tivo. o quizá por encima de é1 1S8; muy
por debajo del valor óptimo social

Por debajo del valor óptimo social; pro
bablemente por debajo del valor
óptimo selectivo

• "+ ro" significa un valor positivo e infinitamente grande, siempre mayor que la media de la. población.
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Cálculos sobre la sabrevivencia en el momento
del nacimiento o cerca de él y distribución

de los pesos al nacer
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y.P?r lo tanto, como 0'2 2=0'32+ O(k) y 0'42 pueden
eliminarse en función de 0'12 y C132

r =;= 0'1 exp 1/2 (_~)..... (1)
(0'1

2 - 0'2 2) Yz Cíl 2 - /12 2

Si se compara. n, tal como fué observado por Karn y
Penrose, con valores calculados a base de la fórmula
anterior y con los parámetros de sus experimentos
tenemos

que la distribución de los sobrevivientes S y de los no
sobrevivientes N en el momento de nacer y durante
los 30 días siguientes es gaussiana, En tales condi
ciones, la influencia de la media y de la variación de
la distribución general de los pesos al nacer sobre la
sobrevivencia en el momento del nacimiento o cerca
de él, puede estimarse algebraicamente, por lo menos
con cierta aproximación. Supongamos que el peso al
nacer w ha de medirse partiendo elel peso al nacer en
que S es máximo.

Si S = So exp - w2/ 20" a2

(
w - 01')2

N = N o exp - 1/2 O" 4

Varones
Mujeres

r
obs

2,07
2,21

2,23
2,36

1 (m/2
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eXP "2 0"42 _ 0"3 2
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y la sobrevivencia global es 1- k, donde
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/13S o + 0"4N o

Además, la sobrevivencia óptima se encuentra en

-m'O" 32

"'ollt = ----
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y en este punto
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(
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N o/So exp - 1/2 --
0"42 - C132

donde kulll =

1 + No/So exp _ 1/2 ( m
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)
1142 - 0'32

Conviene expresar la relación entre k m 1n y k en
función ele: 1) la variación 0'22 de la distribución
general ele los pesos al nacer

T(W) = S(W) + N(W)

2) la diferencia 01 entre el promedio de la distribución
general de los pesos al nacer y el peso al nacer para la
sobrevivencia óptima, y

3) la variación 0"12, que determina la configuración de
la relación en tre el peso al nacer y la sobrevivencia.

En función ele los parámetros que describen S(W)
y N(\V)

m = mi (O":N (C14 2 - O'a2) + k)

(12 2 = l1a2 (1 - k) + C14
2k + m /2 k (1 - "k)

Si se supone que k es pequeña en comparación con
la unidad, es posible establecer la ecuación

k C14 (012) -
r = - = - exp 1/2 -~---; + () (k)

km l l1 C13 0"42 - O"a 2
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111. .Partiendo de la ecuación (1) se pucden estimar
las consecuencias de peq ueñas desviaciones de la
media o de la variación de la distribución de los pesos
al nacer, suponiendo que la. curva de supervivencia
km1n , 0' 1 permanece constante, mediante las relaciones

y

En el cuadro XVI se indican los cambios numéricos
calculados en r y en k por 1% de cambios de la varia
ción y de la distancia entre la media y el peso óptimo
al nacer, a partir de los datos de Karn y Penrose y
Fraccaro.

112. Robson185 y Penrose149 han estimado que un
40% de la variación del peso al nacer en una muestra
del Reino Unido se debía a factores genéticos ele la
madre o del feto. Es posible que de éstos sólo se man
tuviera una pequeña fracción por mutación recurrente.
La otra posibilidad extrema es que la mutación recu
rrente mantenga el total del componente genético de la
variación 0'2 2• En este caso, un cambio d e un 10% en
el índice de mutación podría originar un cambio de 4%
en 0'22, y de esta manera a cambios de un 0,2% a un
0,7% en la sobrevivencia en el momen to ele nacer y
cerca ele él. Si la dosis representativa de duplicación
para los polígenos afectados fuese ele 30 rad I esto
correspondería aproximadamente a la influencia gené
tica de las fuentes naturales de radiaciones sobre la
sobrevivencia en el momento del nacimiento o cerca
de él.

113. No se sabe el papel que desempeñan los
factores genéticos en el mantenimiento de la diferencia
entre el peso medio al nacer y el peso medio óptimo
para la sobrevivencia, pero la posibilidad más extrema
también es que el total ele m se deba a la mutación
recurrente. En ese caso, un cambio análogo en el
ínc1ice de mutación podría originar modificaciones de
0,2% a 0,8% en la sobrevivencía en el momento del
nacimiento o cerca ele él. Estos límites máximos calcu
lados se aplican a regiones en que la pérdida total de
niños en el momento elel nacimiento o cerca de él
oscila entre un 4% y un 7%, e indican que es preciso
resolver el problema fundamental y más importante
que plantea el papel que desempeña la mutación en el
man tenimiento de la distribución actual de Jos pesos
al nacer ante la presión selectiva que actúa por medio
ele este fenotipo.



CUADRO XVI. CÁLCULO DE LAS CONSECUENCIAS DE LOS CAMBIOS EN LOS PARÁMETROS QUE REGULAN LA
DISTRIBUCIÓN DE LOS PESOS AL NACER

Cambios debidos a un 1% de uariación en u:e 2 Cambios debidos a -un 1%de variación B1t m.

0,024
0,034

0,048
0,076

Cambio
_ absoluto

el! k (pol'centaje)

0,50
0,84

0,72
1,2

Cambio
fraccionario

el! l' (poI'cen/aje)
~~--~--

0,072
0,053

0,11
0,18

Cambio
_ absoluto eH
k (poreeutaje)

Cambio
fraccionarlo

Muestra de la encuesta en r (porcentaje)

Karn y Penrosel51 • • • • . • • . • • . • • • • • • • . • . . • • • • • .• . •• . • . •• Varones 1,5
Mujeres 1,3

Fraccarol's , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. Varones 1,6
Mujeres 2,9
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Anexo 1

LISTA DE INFORMES PRESENTADOS AL COMITE

1. El presente anexo contiene una lista de informes que el Comité ha recibido de los gobiernos, organismos
especializados, la Comisión Internacional de Protección Radiológica y la Comisión Internacional de Unidades
y Mediciones Radiológicas. Cuando se ha estimado oportuno se han agregado breves indicaciones sobre el con
tenido de esos informes.

2. En esta lista aparecen enumerados todos aquellos de los cuales se recibió antes del 1° ele marzo de 1958
un número de ejemplares suficiente para su distribución como documento de la serie AlAC.82/G/R.

3. También figuran informes recibidos después ele! 1° de marzo de 1958 pero de los cuales se habían pre
sentado al Comité ejemplares preliminares antes de dicha fecha.

Documento
No.

AlAC.82/G/R.

1.

2.

3.

4.

País

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA. Los efectos biol6gicos de las radiaciones atómicas
Resumen de un estudio general en que participaron varios comités de expertos y

que abarca las siguientes materias: genética; patología; meteorología; oceanografía y
pesquerías; agricultura y productos alimenticios; eliminación de los residuos radiac
tivos y meelios empleados para ello.

REINO UNIDO DE GRAN BRETAÑA E IRLANDA DEL NORTE. Los peligros que presentan
para el hombre las radiaciones nucleares y demás radiaciones ionizantes
Informe general que trata de los peligros somáticos y genéticos que entrañan las ra

diaciones y de los niveles de exposición actuales y previsibles, y que contiene una
evaluación de los riesgos en función de los niveles efectivos y los niveles admisibles.

Bí<:LGICA. Informe preliminar sobre los métodos modernos de evaluación de los efectos
biológicos de las pequeñas dosis de radiación externa o de substancias radiactivas
absorbidas
Llega a la conclusión de que las pruebas más prometedoras son las siguien tes:
1. Medición de la actividad de las desoxirribonucleasas ácidas y las catepsinas en

el plasma y la orina.
2. Medición de la síntesis del ácido desoxirrihonucleico in vitro utilizando méelula

ósea o biopsias.
3. Recuento trombocitario.
4. Síntesis ele anticuerpos.

y de que el Comité deberla afirmar una vez más la necesielad de que se realicen in
vestigaciones funclamen tales adecuaclas en radiobiologín.

JAPÓN. (El informe consta de las ocho partes siguientes i)
(Parte 1) Investigaciones sobre los efectos que la explosión de una bomba de hidrógeno

en el atolón de Bikini, en ]954, tuvo en la produccián animal y la sericultura en el Japón
Da cuenta ele los resultados negativos del análisis, por el método de la curva ele

absorción, de la radiactividad de la leche, los huevos y varios productos agrícolas
después ele las explosiones ele Bikini en mayo de 1954. Mediante análisis químicos se
estudió el efecto ele la adición ele cenizas radiactivas en la alimentación ele animales
experimentales.

(Parte 2) La contaminación radiactiva de productos agrícolas en el Japón
Se dan resultados de análisis efectuado para medir la radiactividad total del suelo

y ele varios productos agrícolas antes y después de las explosiones de mayo de 1954 en
Bikini, previa sustracción del contenido ele 1(40, y por medio ele ciertos procedimientos
radioquímicos. La presencia ele elementos radiactivos después de la explosión se ob
servó en suelos, productos agrícolas y vegetación de todo el territorio del país, Se
examina la posib le vía ele contaminación.

(Parte 3) Informe preliminar sobre las recomendaciones relativas a los métodos moder
nos de evaluación de los efectos biológicos de las pequeñas dosis de irradiación

Se resumen y examinan los resultados de diversas investigaciones hcmatológicas
hechas en el Japón.

(Parte 4) Materias radiactivas en suspensión en el aire en el Japón
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128

25

10

13

3
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JAPÓN (continuación)

Se describen y comparan análisis sobre materias radiactivas en suspensión en el aire
recogidas por filtración y por precipitación eléctrica. Los ,resultados de l~s ,análisis
realizados ele 1954 a 1956 demuestran una escasa correlación entre los maxirnos de
contaminación y las trayectorias ele las masas ele aire a gran nltirurl.

(Parte 5) Informe sobre la observación sistemática de la radiactividad aimosjérica en
el Japón 56

Se describen los métodos de recolección y análisis de la precipitación radiactiva en
el polvo, la lluvia y la nieve y de las materias radiactivas en suspensión en el aire, tal
como se los ha utilizado en un amplio estudio realizado pot- estaciones meteorológicas.
Se resumen y analizan los resultados obtenidos entre abril ele 1954 y marzo de 1956
y se calcula el depósito acumulado de Sr 90•

(Parte 6) Distribución de los núclidos radiactivos naturales en las islas del Japón 27

Se estudian y resumen los resultados ele los estudios hechos sobre la distribución de
los núclídos radiactivos naturales en las aguas y los minerales elel país.

(Parte 7) Análisis radioquímico de la precipitación radiactiva observada en el Japón 24
Se exponen los métodos utilizados y los resultados obtenidos en los análisis radio

químicos de cenizas provenientes del barco pesquero Fukuryu Maru No. 5, así como
de muestras ele agua ele lluvia y de suelos del Japón.

(Parte 8) Productos de fisión en aguas y en organismos acuáticos 24
Se descri be en g-eneral la distri bución y absorción ele la preci pi ración racliacti va

especialmente en lo que respecta al agua y a los organismos acuáticos y al problema
del5r9o.

D ocúmenio
No.

AlAC.S2jGjR.

Pa-ís T-ítulo
No. aprox.
de páginas

~~--

Do¡;U11l
No.------A/AC.S2/

11.

12.

13.

14.
26.

5. MÉXICO. Primer informe sobre estudios de la precipitación radiactiva 15
Descripción completa y comparación de los métodos ele la hoja engornarln Y ele los

recipientes recolectores; se clan los resultados preliminares obtenidos en el período
de mayo a julio ele 1956 sobre la actividad beta total, y se exponen los proyectos para
ampliar este programa.

UNIÓN SUDAFRICANA. Informe preliminar sobre la precipitación radiactiva
Se describen los resultados preliminares de los trabajos de medición de la actividad

beta total de la precipitación realizados empleando el método del plato ele porcelana;
se dan los resultados correspondientes al período ele enero a junio ele 1956. Se calculó
el depósito de Sr90 mediante análisis químico.

7.

8.

9.

ESTADOS U:'>IIDOS. Precipitación radiactiva hasta fin de septiembre de 1955
Se resumen los resultados ele los análisis ele muestras ohtenidas diariamente por el

método de la película engomada hasta fines de septiembre de 1955 en 26 estaciones
ele los Estados Unidos y 62 situadas en otros lugares, hnbiéndose ajustado los re
sultados según Jos que se obtienen al utilizar recipientes ele bordes altos (véase el
documento A/AC.82/INF.1). Se ha calculado el depósito acumulado ele diversos
productos ele fisión, la dosis integral ele radiación gamma y los depósitos ele Sr 90 , y se
han comparado los resultados con otros datos, entre ellos el contenido de Sr 90 en
suelos y leche.

CHINA. Informes del Consejo de Energía Atámica del ruan Ejecutivo de la República
de China .

Breves notas sobre el contenido de radio en ciertas aguas de China y otras, y sobre
la contaminación de peces vela y delfines pescados en los mares que circundan a
Taiwán , en junio de 1954.

CANADÁ. Lnjorme sobre el sistema de eliminación de los residuos radiactivos empleado
en la planta de Chalk River de la "Atomic Energy 01' Canada Limited"
Descripción de los métodos empleados y los resultados obtenidos al eliminar, en

tcrrándolos, Jos residuos radiactivos ele un reactor de uranio natural con agua pesada
como moderador.

13

8

15

14/Ad
15.

15/eo
15/Co

1ó

10. CANADÁ. Programa canadiense de inoestigacián de los efectos genéticos de las radiaciones
ionizantes .

. Descripc!ón ele una propuesta para modificar el sistema de regist ro de las estadísticas
vitales nacionales, de modo que permita utilizar la información contenida en los cer
tificaclos de nacimiento. matrimonio y defunción pura la realización de análisis
genéticos (véase también el documento A/AC.82/G/R.SR/A(ld.1, anexo 12).
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Documento
No. País Título

No. aprox.
de páginas

A/AC.82/G/R.

11.

12.

13.

14.

14/Adcl.l
15.

15/Corr.l
15/Corr.2

16.

16/Add.l

ESTADOS UNIDOS. Efectos patol6gicos de las radiaciones ionizantes

Examen detallado efectuado por un comité de los conocimientos actuales sobre los
efectos pato16gicos .(no hereditarios) de l~s, mdiacion.es ionizal:tes. Comprende sec
Clones separadas, preparadas por subcomités o por diversos miembros sobre los si
guientes temas: efectos hematológicos agudos y duraderos; toxicidad de los emisores
radiactivos in ternos; efectos agudos y crónicos de las partículas radiactivas en las
vías respiratorias; efectos diferidos de las radiaciones ionizan tes de origen externo'
efectos de las radiac.ione~ el: el embrión y el fet~; radiaciones en un am biente pertllr~
bada; efectos de la irradiación del sistema nervioso, y efectos de la irradiación sobre
los órganos endocrinos.

CANADÁ. Niveles de estroncio-90 en el Canadá
Se dan cifras de las cantidades ele 51'90 y de Sr89 encontradas entre noviembre de

1955 y mayo de 1956 en la leche en polvo en siete estaciones. La cantidad media de
5r90 es de 4, 8 ¡..¡¡..¡c/gm Ca. Se dan para los años 1953, 1954 Y 1955 el valor total de
la actividad beta acumulada y cifras del con tenido calculado de 51'90 en la precipitación
radiactiva recogida con papeles engomados y analizada por la Comisión ele Energía
Atómica de Jos Estados Unidos. Otras mediciones efectuadas independientemente en
el Canadá por métodos que no se describen dieron resultados que difieren de los
anteriores por factores de 2 a 5.

NUEVA ZELANDIA. Nota presentada por Nueva Zelandia
Se contesta brevemente a las preguntas contenidas en diversos párrafos de Jos

anexos a la carta PO 131/224, de fecha 9 ele abril de 1956 (anexos derivados del docu
mento A/AC.82/H..l O). En otras secciones se describen: trabajos de medición de
materias radiactivas (sólo se encontró radón) recogidas en el aire en Wellington por
filtración y por precipitación electrostática ele febrero ele 1953 a mayo de 1956, as!
como por un método de impacto en 1953, y en el agua de lluvia en ciertas fechas de
noviembre de 1955 a mayo de 1956; y los resultados de trabajos efectuados de mayo
a julio de 1956 para medir la actividad beta total de la precipitación recogida por el
método del papel engomado.

N ORUEGA. Informe compuesto de 3 partes
En este trabajo se sugieren la bioquímica de la taurina y las opaciclades elel cristalino

como indicadores biológicos para dosis bajas; se dan algunas indicaciones sobre los
métodos de eliminación de pequeñas cantidades de residuos radiactivos y se describen
los procedimientos y los resultaclos de análisis hechos en 1956 por el método del re
cipiente recolector de la actividad beta total debida a la precipitación en el suelo, en
el aire, en agua potable y acumulada en nevadas. Se exponen algunos análisis efec
tuados para determinar la presencia de Sr 90•

Adición a la parte 1
SUECIA. Informe compuesto de 15 partes

En las 15 secciones de este informe se tratan los puntos sig-uientes: cálculo de las
dosis gonádicas recibidas ele diversas fuen tes por la población; estudio detallado .de
la radiactividad natural, con cálculos de las dosis semanales; mediciones de la racha
ción gamma en el cuerpo humano; mediciones ele la precipitación radiactiva (1953
1956), con inclusión de la actividad beta total, del espectro de rayos gamma y de la
migración elel 5r 90 en suelos, plan tas y animales ele pastoreo; contenido de algunos
isótopos e investigación de ciertas cantidades físicas afines; considera~iones sob~e la
exposición profesional (médica) a las radiaciones. En el curso del trabajo se describen
en detalle los métodos utilizados.

Corrección a las partes 1 a 9
Corrección a la parte 9

FRANCIA. Informe compuesto de 3 partes
Este informe contiene tres partes principales:
1. Métodos de medición: la radiactividad producida por explosiones nucleares y

por la industria nuclear; la radiactividad natural o artificial en seres vivos; el radón
presente en la atmósfera.

2. Informe sobre mediciones relacionadas con: la radiactividad natural de ciertas
rocas; la radiactividad del suelo y el agua; la radiactividad natural y artificial del
aire, el agua y el suelo y la exposición profesional a radiaciones.

3. Estudios sobre los efectos genéticos de las radiaciones en pacientes tratados por
medio de la radioterapia pélvíca yen sus descendientes.

Adición al informe anterior
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Docuinento
No. País Título

N~. a-prox.
de páginas

AlAC.82/GjR.

17.

18.

19.

20.

20/Corr.1
21.

22.

23.

24.

25.

CHECOESLOVAQUIA. Radiactividad natural del agua, el aire y el suelo en la Republica
Checoeslovaca
Se señalan brevemente desviaciones ele la reciprocidad, y la reversibilidad parcial

de muchos fenómenos producidos por las radiaciones; el posible empleo de organismos
en estado de abiosis como indicadores de las dosis totales absorbidas; ciertos organis
mos especialmente sensibles a las radiaciones y sus reacciones, y varias cuestiones
relacionadas con los umbrales de nocividad. En una amplia reseña se clan cuenta de
muchos estudios sobre la radiactividad natural.

COREA, REPÚBLICA DE. Informe relacionado con la solicitud de información sobre la
radiación natural ambiente
Se describen los contadores empleados para registrar la radiación ambiente y se dan

los resultados (cpm) obtenidos desde enero de 1955 a junio de 1956.

AUSTRIA. Información preparada por el Gobierno de A ustria sobre los efectos de las radia
ciones atómicas
Se describen las termas radiactivas ele Bad Gastein, ciando los niveles ele actividad

en el agua y en el aire. Se expone el amplio alcance de las investigaciones biológicas e
instrumentales efectuadas en el Instituto ele Gastein.

REINO UNIDO. Dosis de radiación recibida por los habitantes del Reino Unido debido a
los materiales radiactivos liberados por las explosiones nucleares experimentales ante
riores a enero de 1956
Contiene resúmenes de las mediciones de la actividad beta total y del contenido de

Sr90 procedente de la precipitación radiactiva, registrada en puestos terrestres del
Reino Unido, en el agua de lluvia y el aire durante el período 1952-1955. Se incluyen
cálculos de las dosis ele rayos gamma integradas en el tiempo.

REINO UNIDO. Corrección al informe anterior
ESTADOS UNIDOS. Bolean No. 12 del Proyecto Sunshine

Se presentan y examinan los resultados ele análisis del Sr90 desde ello de diciembre
ele 1955. Se indica la concentración de Sr 90 en los huesos de seres humanos y animales,
en productos animales, la vegetación, el suelo, el agua de lluvia, las aguas de otras
clases y el aire.

Sumario de los resuluulos de los análisis del Programa Hasl para el estudio del
estroncio hasta junio de 1956
Resumen ele los datos obtenidos en el curso ele la investigación sobre el Sr 90 hecha

por Hasl desde 1951. Se incluye información sobre el contenido de Sr 90 registrado en
la precipitación radiactiva, el· suelo, la vegetación, los huesos de seres humanos y
animales, la orina humana, la leche, el queso, el agua potable y peces. Las mediciones
y muestras de precipitación radiactiva abarcan no sólo los Estados Unidos, sino
también varios otros países.

ARGENTINA. Información preliminar sobre posibles métodos para estimar los efectos
biológicos de pequeñas dosis de radiación
En tre los efec tos biológicos ele las pequeñas dosis de radiación, se subrayan especial

mente la medición ele la síntesis del ácido desoxirribonucleico utilizando la autorradio
grafía ele ['32 y eH y el examen de las alteraciones ele los linfocitos y otros compo
nentes de la sangre periférica mediante métodos histoquímicos y el microscopio
electrónico,

ESTADOS UNIDOS. Efectos de la irradiación debida a la explosuin de bombas atómicas
sobre el término del embarazo en Iliroshima y Nagasaki
Se hace una exposición completa de una encuesta sobre el embarazo efectuada en

Nagasaki e Iliroshima de 1948 a 1954: proporción rlc sexos, deformidades congénitas,
mortinatos, peso de los recién nacidos, defunciones de recién nacidos y ciertas medi
ciones an tropornétricas a los nueve meses; además, se cotejaron los rcsul tados de las
autopsias con los an tececlcntes ele irradiación de los padres, No se ha lló ninguna
correlación siguificat ivn.

H UNGIdA. Radiactividad inusitada observada en la precibitacián atmosférica en Debre
cen (Hungría) entre el 22 de abril y el 31 de diciembre de 1952
Se describen los métodos y se examinan los resultados de las mediciones de la ac

tividad beta total de la precipitación radiactiva en Debrecen, durante el período ele
abril a diciembre de 1952.
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26.

27.

28.

29.

3D

31.

BÉLGICA. Informe dividido en 5 partes
1. Se presentan los resultados de observaciones clínicas en enfermos tratados con

rayos X, Ra o ]131 y en personas expuestas por motivos profesionales.
2. Se describen los resultados de estudios sobre el control médico y físico de personas

expuestas por motivos profesionales; los materiales absorbentes, y la contaminación
radiactiva de la atmósfera. .

3. Se examinan los métodos preventivos o curativos de los síndromes de irradiación
aguda. Se describen las consecuencias de las dosis recibidas por las personas profesional
men te expuestas en el Institut du cancel' de Lovaina, Bélgica, y los resultados de los
exámenes hematol6gicos de las mismas.

4. Se describen métodos para medir la radiactividad del agua de lluvia y de aguas
de superficie. Se dan los resultados de mediciones de radiactividad en el agua de lluvia,

S. Se describe el método empleado para medir la radiactividad del polvo atmos
férico mediante filtración continua del aire.

SUIZA. Carta del" Service fédéral de l'hygiene publique", Berna
Se describen sumariamente los estuclios sobre las radiaciones atómicas hechos en

Suiza.

ARGENTINA. Información sumaria acerca de los trabajos preliminares realizados en la
A rgentina para la medición y estudio de la precipitación radiactiva
Se hace una descripción sumaria de los métodos ensayados en la Argentina para

medir y estudiar la precipitación radiactiva total y la radiactividad atmosférica.

AUSTRALIA. (Informe que consta de las 6 partes siguientes:)
(Parte 1). Antropogenética
El informe señala la clase de mutaciones del ser humano que pueden verificarse:

deben investigarse diversos genes autosómicos dominantes (se da una lista de estas
anormalidades genéticas).

(Parte 11). Fitogenética
Se expone el plan de investigaciones que se proyecta organizar.
(Parte 1JI). Unidad radiobiológica de la Universidad de Adelaida
Creación proyectada.
(Parte 1 V). Radiación natural ambiente y contaminación del medio
Se describe la futura organización de investigaciones sobre la radiación natural y

la. contaminación del ambiente; se determinará la radiactividad de alimentos.
(Parte V). Exposición por razones profesionales en Australia
Se describe el sistema de observación que se aplica desde 1940 y se resumen las

observaciones efectuadas por medio ele films dosimétricos (se indica el porcentaje ele
funcionarios que han recibido un determinado porcentaje de la dosis permisible).

(Parte VI). Precauciones sanitarias y de seguridad en la extracción y elaboración del
uranio en Australia

Se describen las medidas sanitarias y de seguridad aplicadas en la extracción y
elaboración del uranio.

REINO UNIDO. Radioestroncio de la precipitocián. presente en materiales biológicos en
Gran Bretaña
Se describen los métodos empleados para determinar el Sr\)O en suelos y en materiales

que intervienen en el ciclo biológico; se dan los resultados ele las mediciones efectuadas
en Inglaterra hasta la primavera de 1956.

REPÚBLICA FEDERAL DE ALEMANIA. Respuestas a las preguntas hechas 1)01' el Comité
Científico de las Naciones Unidas para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones
Atómicas
1. Niveles de la radiación natural ambiente.
2. Se resumen las investigaciones biológicas y médicas a largo plazo realizadas bajo

la dirección ele las siguientes instituciones: Instituto Langendorf] (efectos genéticos,
restauración y efectos físicoquímicos); Instituto Rajewski (efectos eJe la radiactividad
natural y acumulación de uúclidos en tejidos); Instituto Marquard! (investigaciones
sobre la frecuencia de las mutaciones naturales y su modificación por irradiación);
Otros Institutos (efectos patológicos y físicoquímicos). No se dan detalles. Se remite
a [JU blicaciones científicas.
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32.

33.

34/Add.l

34jCorr.l

35.

36.

37.

38.

39.

40.

INDIA. Procedimiento empleado en la India para la recolecci6n de muestras de precipita
cián radiactiva y algunos datos sobre la precipitaci6n radiactiva registrada en 1956
Describe los métodos de medición por filtración de la actividad atmosférica, y de

la precipitación depositada con recolección diaria y mensual. La información incluye
cuadros en que se presentan los resultados.

Dosis de radiación externa recibidas por los habitantes de las zonas monaciticas de
Travancore-Cochin, en la India

Contiene los resultados de un trabajo para medir el nivel de radiación en el Estado
de Travancore (India). La irradiación debida a los rayos gamma a una altura apro
ximada de un metro sobre el nivel del suelo oscila entre 6.000 y 100 mrad zaño
aproximadamente. Las fuentes principales son el torio ysus productos ele desintegración.

BRASIL. Sobre la intensidad de la radiactividad natural en ciertas zonas seleccionadas
del Brasil
Se indica que el Brasil tiene zonas de intensa radiactividad natural ambiente

debida a la presencia de arenas toríferas. Da la descripción ele un estudio hecho en
cuatro zonas seleccionarlas como muestra tenienclo en cuenta:

a) La estructura geológica y la génesis de los depósitos activos;
b) La extensión, configuración e intensielad de los niveles radiométricos:
c) La extensión y variedad de las posibles observaciones y experimentos biológicos.
Corrección al informe anterior

ORGANIZACIÓN METEOROLÓGICA MUNDIAL. Resumen de las observaciones de la O}¡fM
sobre los procedimientos de recolección y análisis de los datos de la radiactividad
atmosférica
Observaciones sobre las mediciones de la precipitación radiactiva y de la radiac

tividad atmosférica; se subraya la importancia de la colaboración entre los meteoró
lagos para elegir los lugares eJe recolección ele las muestras.

BRASIL. M ediciones de la precipitación radiactiva a larga plazo en Río de Janeiro
Da información sobre las mediciones de la radiactividad atmosférica hechas en

Río de Janeiro, con cuadros en que se muestran las curvas de desintegración de la
actividad ele las muestras y la concentración de productos de fisión en el aire durante
el período mayo-julio de 1956.

UNIÓN DE REPÚBLICAS SOCIALISTAS SOVIÉTICAS. Sobre los métodos para indicar los
cambios producidos en el organismo por pequeñas dosis de radiaciones ionizantes
Menciona muchos métodos que pueden emplearse para los efectos de las pequeñas

dosis, pero se basa en ciertos síntomas para los que todavía no se ha podido determinar
una reacción cuantitativa, esto es, síntomas vegetativo-viscerales, síntomas nerviosos
(como el aumento del umbral eJe la sensibilidad gustativa y olfativa, etc.), reacciones
dermovascu lares y electroencefalograma.

También se describen síntomas sanguíneos (alteraciones de los trombocitos y falta
de reacción de la leucoci tosis a la inyección de ViL B-12).

Se mencionan ciertos síntomas "inmunológicos", como las propiedades bactericidas
ele la sali va y de la piel.

BlnSIL. Curva de absorcián de productos de la precipitación radiactiva
Está relacionado con el documento AjAc'82/G/R.36; da la curva de absorción

para Jos productos de fisión de una muestra de partículas radiactivas atmosféricas
obtenida por filtración.

U RSS. Contenido de substancias radiactivas naturales en la tumos]era)' el agIta en el
territorio de la Unián de Republicas Socialistas Soviéticas
Se estudia el contenido de substancias radiactivas naturales en la atmósfera y el

agun : se hacen consideraciones geoquímicas sobre el mecanismo de contaminación de
las aguas, y se describen métodos radiohidrogeológicos. Se exponen mórodos empleados
para meclir /;¡ radiactividad a rrnosfórica y los resultados obtenidos, y se incluyen
cuadros que dan el conreuido ele productos radiactivos naturales en el aire y e1 agua.

Estudio del contenido de estroncio PO y otros productos de jisián de largo periodo en la
aimásjera

Da cifras relativas a productos de fisión presentes en el aire (Sr 90, Cs137, Cel<j.¡ y
Ru 106) ; métodos para la recolección de muestras y su análisis radioquímico : resul tacIos
y observaciones.
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URSS (continuación)
41. Sobre el comportamiento de productos radiactivos de fisián en el suelo, su absorción

por las plantas y su acumulación en cultivos 176
Informe compuesto de dos partes;
Parte J. Experimentos de absorción y deserción por el suelo de productos de fisión,

y especialmente de isótopos como el Sr 90 + Y90, Cs137, Zr95 + Nb95 y RuIDO + Rh1oo•
También se descri be el análisis teórico.

Se observó que el Sr90 + Y90 es absorbido por medio de una reacción de intercambio
iónico y luego desalojado completa o casi completamente del estado de absorción
bajo la acción ele una sal neutra como el CaCho El equilibrio radiactivo entre el 5r90

yel Y9D se destruye durante la interacción con el suelo.
Los iones de potasio influyen mucho en el desplazamiento del radiocesio absorbido,

pero no tanto el NaNOs o el Ca Cl, en comparación con el Sr 90 + Y9D. El zirconio y el
rutenio absorbidos por el suelo son mucho menos susceptibles de deserción en una
solución salina neutra, aunque su absorción es menos completa. El equilibrio también
se altera por absorción o deserción.

Parte J1. Se describen los resultados ele experimentos sobre la absorción ele produc
tos ele fisión por varias plantas cultivadas. En cultivo hidropónico, el grueso de Jos
isótopos radiactivos del cesio y el estroncio permanecen en los órganos aéreos ele la
planta, mientras que las raíces conservan principalmente el Zr, el Rh l 06 y el Ce. El Sr
y el Cs tienen tendencia a acumularse en los órganos reproductores de las plantas en
mayores cantidades que el Zr, el Ru y el Ce. La concentración de iones de hidrógeno
en la solución influye en la absorción por la planta. La absorción por las plantas ele
productos de fisión del suelo es considerablemente menor que en solución acuosa, y
se comprobó que el cesio es menos absorbible del suelo, en comparación con otros
isótopos, en tanto que figura entre los productos ele fisión que absorben en mayor
proporción las plantas en cultivo hidropónico, Estos hechos pueden explicarse por la
capacidad de absorción y deserción ele los isótopos del suelo. Las propiedades elel
sucio, así como el uso de cal, potasio o abonos minerales, influyen mucho en la dosis
absorbida por la planta. Cuando se aplicó una solución de procluctos de fisión a las
hojas de una planta, se comprobó que Jos radioisótopos pasan a los otros Órganos.
El radiocesio fué el más móvil entre los isótopos con que se hicieron los experimentos.

42. MÉXICO. Primer informe sobre estudios de la lluvia radiactiva 15
Texto revisado del documento A/AC.82/GjR.5.

43. JAPÓN. Efecto de la exposicián momentánea a üna. pequeña dosis de Rayos X en. el
cuadro general de la sangre periférica 8
Disminución del número de linfocitos en seres humanos después de una irradiación

única ele 60 rnr. La disminución ele la fórmula linfocitaria varía entre un 10% y un
50%-la reducción máxima se produce a los 30 minutos de la irradiación y puede ir
seguida por un aumento ele la fórmula Iinfocitaria.

44. Efectos hematol6gicos de una exposición única a pequeñas dosis de rayos X 17
Efectos hcmatológicos observados en exámenes corrientes elel tórax con dosis ele

hasta 3r. Los observados más constantemente son: aumento ele los glóbulos rojos
neutros y de los gránulos ele Demel en los linfocitos y reducción posterior elel índice
mitocóndrico de los linfocitos durante las cuatro horas siguientes a la irradiación. La
identificación citoquímica de esos gránulos y su significación biológica deben ser
establecidas en forma inequívoca.

45. Cambios morfológicos de los trombocitos en las lesiones por irradiación crónica 19
Morfología de los trornbocitos en las lesiones por irradiación crónica en conejos

(0,115 r ó 0,231 r por día), personas que trabajan con rayos X (dosis no evaluadas)
y personas expuestas a la bomba atómica dentro de los 4 Km. del cpicen tro (9 a ñ os
después de la exposición).

Aunque el recuento trombocitario sea normal, el índice de la zona aumenta mucho
(en proporción a su promedio) y puede permanecer así hasta 9 años después de la
irradiación, sin estar relacionado necesariamente con el reducido recuento t.rorn
bocitario. También se indican otros cambios morfológicos.

Otros grupos deberían repetir esta observación.

46. EGIPTO. Informe preliminar sobre la medición del yodo-131 del ambiente en tiroides
ovinas y bovinas, en El Cail'o, Egipto 11
Contiene la medición de la radiactividad del 1131 depositada en tiroides de ganado

ovino y bovino traído ele tocio Egipto, el Sudán y la costa septentrional ele Libia.
1\1 uestras tornadas el urante el período mayo-octu bre de 1956.
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URSS. Datos preliminares sobre los efectos de las explosiones de bombas atómicas en la
concentración de radiactividad artificial en las capas inferiores de la atmósfera y en
el suelo
Contiene la descripción de los métodos ele medición ele los productos radiactivos del

aire a nivel del suelo y a gran altura, y da los resultados de las observaciones.
Con tiene también las conclusiones siguien tes:
1. La técnica actual para registrar la presencia de radiactividad artificial en las

capas inferiores de la atmósfera y la técnica para establecer la radiactividad global de
los aerosoles depositados en la superficie de la tierra permiten calcular el grado de
contaminación del suelo debido al radioestroncio (estroncio-90).

2, La acumulación de radioestroncio en el suelo de diversas zonas del territorio de
la URSS puede atribuirse en parte a la explosión de bombas atómicas en los Estados
Unidos y en parte a las explosiones realizadas en la UR5S. El umbral de la actividad
del estroneio-90 que se ha acumulado en los últimos dos años (1954-1955) llega hasta 30
milicuries por Km2 en algunas ciudades (véase, por ejemplo, Adler),

3, Como el radioestroncío se incorpora fácilmente al ciclo biológico, deben orguni
zarse trabajos para determinar los niveles permisibles de contaminación del suelo con
este prod ucto (estroncio-90) y otros isótopos biológicarnen te peligrosos.

Programa de investigaciones científicas sobre los efectos de las radiaciones ionizantes
en la salud de las generaciones actuales y futuras

Describe un programa de investigaciones para estudiar los efectos de la irradiación
con dosis de 1 6 2 órdenes de magnitud sobre la intensidad ambiental, y de la con
taminación del aire y del suelo y la vida en zonas de gran radiactividad natural.

Resumenes de trabajos presentados a la Conferencia sobre las consecuencias remotas
de lesiones causadas por la acción de las radiaciones ionizantes

Trata principalmente de los efectos de los diversos radionúclidos y la irradiación
externa en diferen tes poblaciones de mamíferos (1osaspectos más estudiados son la he
matología, la carcinogénesis y la fecundidad). Se resumen 22 trabajos.

Contribuciones al estudio del metabolismo del cesio, el estroncio y una mezcla de
emisores beta en las vacas

Se ha estudiado el metabolismo del Cs137, el 5r89 ,90 y una serie de emisores beta
mixtos en las vacas (leche, orina, heces y tejidos).

Estroncio: alrededor del 10% ciado es absorbido por el intestino y el 1,45% se
conserva en los huesos, y 20 veces menos en los tejidos blandos. El resto se elimina
en la leche o la orina.

Cesio: Alrededor del 25% dado es absorbido en el intestino, y de esa proporción la
quinta parte se conserva en los músculos y menos de una décima parte en otros órganos
o en el esqueleto; el resto se elimina en la leche o la orina.

REINO UNIDO. La dosis de radiacion de importancia genética debida al diagnóstico con
rayos X en Inglaterra y Gales-s-Estudio preliminar
Contiene un análisis de] número ele exámenes de diagnóstico con rayos X realizados

an ualme n te en 1nglaterra y Gales, y una subdivisión obtenida en cinco hospitales
seleccionados por tipos de examen y por edad y sexo de los pacientes reconocidos.
Además, se hace una evaluación ele la dosis mínima recibida por las gónadas en cada
tipo ele examen y de las probabilidades de reproducción en función ele la edad. Los
resultados demuestran que es poco probable que la dosis de radiación ele importancia
genética reci bida por la población ele 1nglatcrra y Gales en los diagnósticos con rayos
X ascienda a menos ele! 22% de la recibida de fuentes naturales, y muy posible que
sea varias veces mayor que esta cifra. La mayor parte ele esta radiación se recibe en
UllOS cuan tos tipos ele examen a que se somete un número relativamente pequeño ele
pacientes, y por las gónadas de! feto en los reconocimicn tos hechos durante el ern barazo.

RUMANIA. Organización y resultados de la labor de inoestigacián radiolágica en ÜI
República Popular Rumana
Describe lo siguicn te:
1) y 2) Efecto protector de la narcosis durante la irradiación solamente.
3) Después de 325 r , hasta los 11 días la narcosis aumenta los efectos biológicos

(no indica cuál es el concepto ele "efecto biológico").
4) La hibernación (25° C) protege. Entre los 18° y los 25° C la hibernación acentúa

el efecto. No explica si durante la irradiación o después.
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RUlIfANIA (continuación)

5) Pruebas hernatológicas con 350 r.

6) La cafeína o el actedrón durante la irradiación acentúan el efecto' la cafeína o
el actedrón después de la irradiación disminuyen el efecto. I

Sugiere la roentgenoterapia en condiciones que haya protección (narcosis). Da el
programa de investigaciones radiobiológicas de 1956-1957.

53. URSS. Informe compuesto de dos artículos: 10

Parte 1. Los efectos de las radiaciones ionizantes en la actividad eléctrica cerebral
a). Los trabaj.os de in,;estigación de Grigorev demuestran que los rayos gamma

deprimen la acción eléctrica del cerebro humano. No confirma a Eldrid-Trowbridge,
quien no encuentra efectos en el mono.

b) Se describen los efectos de los rayos beta del p32 (0,05 mc/kg hasta 1 mc/kg) en
el electroencefalograma de los perros. Esto fué seguido por radiotoxemia (si la dosis
es > 0,5 mc/kg) y efectos hematológicos. Se emplea un método especial para irn
pl~ntar los electrodos. La inyecci6n de 0,09 mc/kg da un cambio de amplitud de 5
minutos después (reducción de amplitud). Lo mismo sucede con 0,5 mc/kg; la dis
minución de la actividad eléctrica dura varios días, Con dosis de más de 0,1 me, parte
de la represión de la actividad cerebral se debe probablemente a la radiotoxernia
causada por dosis tan altas.

Parte 9. Sobre la radiactividad beta de la sangre humana
Informe sobre la radiactividad ele la sangre humana: 100 ce de sangre normal tienen

una radiactividad de 1,7 a 3,64 x 10-10 curies (debido al l{40). Permite determinar el
contenido ele K de la sangre total. Los mismos valores se encuentran en diferentes
estados patol6gicos. No da información sobre las personas que trabajan con materiales
radiactivos.

54. ESTADOS UNIDOS. Algunos efectos de las radiaciones ionizantes en los seres humanos 106
Informe sobre los nativos de las Islas Marshall y los norteamericanos expuestos

acciclentalmente a la radiación causada por la precipitación radiactiva y estudio de
las lesiones por irradiación en Jos seres humanos. Da una sintomatolog!a general y
clínica en relación con la dosis calculada y con los radionúclidos depositados interna
mente.

55. Radiacion ambiente-Investigaci6n en la bibliografía del tema 43
Se describen y clasifican en tres categorías los resultados de una investigación en

la bibliografía de la radiación natural ambiente y sus efectos en los seres humanos:
1) Radiaci6n cósmica; 2) fuentes terrestres de radiación; y 3) radiación de un

emisor interno. La radiación cósmica es importante para la evaluación elel ambiente
natural, puesto que aporta en cifras reclondas alrededor ele la cuarta parte de la dosis
total ambiente a la población humana al nivel del mar ya gran altura. Sin embargo, su
intensidad varía según diversos factores, tales como la altura, la latitud geornagnética,
la presión barométrica, la temperatura, etc. También se analizan hechos directamente
relacionaclos con los efectos biológicos de los rayos cósmicos.

Las radiaciones ele los isótopos producidos naturalmente constituyen otra parte
importante de la radiación natural ambiente. El aporte que procede de ~a tierra. se
debe principalmente al K40, Ra226, Th232, y U238, Y los productos de desintegración
de los últimos tres núclidos mencionados. Se presen tan en cuadros las concentraciones
de radio en la superficie del agua y en las instalaciones de abastecimiento de agua
corriente de varios distritos. La concentración de Rn y Tu en la atmósfera depende en
gran parte elel lugar, las condiciones atmosféricas y el grado de ventilación, si se
trata de recintos cerrados.

La dosis recibida por la población de la radiación natural ambiente es difícil ele
evaluar en general, debido a la índole estadística y a la diversidael de condiciones ele
un pars a otro.

56. OjJeraci6n "Troll" 37
La Operación "1'1'01/" se realizó para investigar la radiactividad del agua elel mar

y la fauna y flora marina en la zona del Pacífico c1u~·an.te el período febrero-mayo de
1955. Las conclusiones generales obtenidas son las siguientes:

1. El agua de mar y las muestras de plancton del,Due.st.ran que existe Ull'.l actividad
baja muy extendida en el Océano Pacífico. La rac]¡art¡vI.dael del agua oscilaba entre
O y 570 d/min/litro y la del plancton entre 3 y 140 d/l11111/g, peso húmedo.
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2. Hay cierta concentración de radiactividad en las principales corrientes marítimas,
tales como la de Humboldt. La mayor actividad se registró en 18 costa de Luzón , con un
promedio de 190 d/min/litro hasta los 600 m de profundidad (10 de abril de 1955).

3. Los análisis de peces indican que ninguna cantidad se aproxima al nivel máximo
permisible para los alimentos. La mayor radiactividad en el atún fué ele 3,5 cl/rnin/g,
o sea menos de! 1% del nivel permisi ble.

4. Las mediciones de la radiactividad del plancton ofrecen una indicación sensible
ele la que existe en el océano.

5. Sería ele gran utilidad realizar operaciones similares para evaluar la radiactividad
proceden te de las pruebas futuras y para reunir datos valiosos con destino a los
estudios oceanográficos.

Las dosis a las gónadas en los exámenes con rayos X -]noesiigacián de la biblio
grafía sobre el tema

Con tiene los resultados de una investigación sobre la bibliografía del tema, que
demuestra el aporte calculado para las dosis que reciben las gónadas al aplicar los
métodos roentgenográficos corrientes. El aporte a la dosis que reciben las gónadas a
causa de ciertos exámenes, tales como los de clientes, cráneo, tórax y extremidades,
es relativamente insignificante si se compara con el ele los exámenes de pelvis y ab
domen. Debe advertirse que la dosis a las gónarlas del feto tiene importancia genética.

ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD. Efectos de la irradiación en la herencia
humana-r-Tnforme de un grupo de estudio (Copenhague, 7-11 de agosto de 1956)
1. Documento A: contestación a una pregunta del Comité Científico de las Naciones

Unidas para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones Atómicas.
2. Informe del grupo de estudio sobre cuestiones ele carácter general y recomenda

ciones para el progreso futuro y las investigaciones ele la cuestión.
3. Anexos 2 a 9 y 11 Y 12 del documento citado, consistentes en monografías pre

sentadas por distin tos miembros del grupo.
Dichos anexos son los siguien tes:
Tipos ele mutaciones en lugares conocidos de los genes y posible inducción ele otras

mutaciones hasta ahora desconocidas-T. C. Cartel'.
Algunos de los problemas planteados por un aumento de] índice de mutación en

poblaciones menc1elianas-Bruce Wallace.
Exposición del hombre a las radiaciones ionizan tes, con referencia especial a los

posibles peligros genéticos- R. M. Sievert,
Detección de mutaciones inducidas en la descendencia de padres expuestos a las

radiaciones-J. Lejeune.
Dosis gonáelicas inducidas por los procedimientos radiológicos de diagnóstico y

terapéutica-W. M. Court Brown ,
Las mutaciones en el hombre-s-L. S. Penrose.
Zonas con radiación ambiente cuya distinta intensidad puede permitir la detección

de diferencias entre los índices de mutación de los genes "marcarlores"-A. R.
Gopal-Ayengar.

Comparación ele los índices ele mutación de lugares aislados en el hombre-A. C.
Stevcnson.

Efecto ele la endogamia de las poblaciones en la incidencia de las taras hereditarias
debidas a mutaciones reccsivas inducidas- N. Frcire-Maia.

Detección de tendencias genéticas en la salud púhlica-e-Harold B. Newcombo.

Anexos 1 y 1() del documento citado del grupo de estudio de la O!VTS sobre los
efectos de la irradiación en la herencia humana.

Dichos anexos son los siguientes:
Los danos producidos por las mutaciones puntuales en relación con la dosis" con las

condiciones biológicas-H. J. 1\luller. .
Algunos problemas que plantea el cálculo de los Índices de mutación csporuánea en

los animales y en el hornbrc-c-jnmos V. Nor1.

p,\ ÍSES BAJOS. 111ediciones de la jJl'ecipilacidn rad iactioa en los Países Bajos
Se describen los métodos empleados para reC'ogL'r muestras de partículas radiactivas

suspeudirlas en el aire )' de prcci pi ración radiactiva clepositacla , ). los 111('loclos para
medir la actividad.
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Incluye cuadros de los resultados ele 1955 y 1956, cálculos de las dosis gamma y
cantidades ele estroncio-9ü obtenidas ele la actividad total.

60. REINO UNIDO. Investigaciones genéticas en el Reino Unido 6
Se mencionan los programas de investigaciones genéticas en el .Reino Unido y sus

investigadores, clasificándolos en:
i) Investigaciones fundamentales en los mecanismos;

ii) Estructura ele la población:
iii) Datos cuantitativos sobre la mutación en los seres humanos.

6üjAeld.1 Sugestiones sobre investigaciones acerca de la genética de las radiaciones 3
Se hacen consideraciones generales y se presenta una lista de programas ele investi-

gación que se proponen en los campos i) a iii).

61. JAPÓN. Los actuales y futuros programas de estudio e investigación sobre los efectos
genéticos de las radiaciones en el Japón 16
Breve reseña ele las investigaciones sobre los efectos genéticos de las radiaciones

que se están realizando o se proyecta realizar en el J apón , incluye el estudio de dichos
efectos en los seres humanos y trabajos experimentales.

61jAcld.1 Cuadro 1 (2), correspondiente al informe anterior:
Datos obtenidos en experimentos con radiaciones beta 2

62. Análisis radioquímico del Sr!lO y el Cs137 6
Se examinan los métoclos de análisis radioquímico del Sr90 y el Cs137, inclusive la

separación ele! estroncio por precipitación y por intercambio iónico, se describen
experimentos realizados para determinar cuáles son las condiciones óptimas para las
separaciones por intercambio iónico,

63. Reseña de las investigaciones sobre los efectos biolágicos de las radiaciones ionizantes
hechas recientemente en el Jap6n 14

Con tiene breves resúmenes de 55 artículos publicados en Japón sobre los siguientes
temas: 1) investigaciones sobre los indicadores biológicos eJe los efectos de las radia
ciones ionizantes en pequeñas y grandes dosis, y 2) investigaciones sobre medidas para
reducir las lesiones producidas por la irradiación. Para evaluar las lesiones debidas
a las radiaciones se utilizaron los métodos clásicos y modernos ele observación mor
fológica, histoquímica y bioquímica. En su mayorfa, los estudios se hicieron en mamí
feros. Se insiste en que es muy difícil obtener indicadores biológicos seguros de los
daños producidos por las dosis pequeñas, yen que, por lo que a los seres humanos se
refiere, los métodos más satisfactorios siguen siendo los hernatológicos.

64. ESTADOS UNIDOS. Acortamiento de la vida de los descendientes de ratones machos expuestos
a la radiación por neutrones de una bomba at6mica 12
La duración de la vida en los descendientes de ratones machos expuestos a dosis

moderadas de irradiación aguda por neutrones de una explosión nuclear se acorta. en
0,61 días por' cada rep recibido por el padre que exceda de las dosis ensayadas. Esta
cifra no incluye los casos ele muerte antes del destete. Los límites para tilla certi
dumbre del 95% son 0,14 y 1,07 días por rep. La extrapolación ele estos datos a un
acortamiento proporcional de la vida en los seres humanos da 20 cIías pOI' rep recibido
por el padre, y S y 35 días como límites para una certidumbre del 95%. La cría se
obtuvo por aparearnien tos efectuados entre 19 y 23 elías después de la irradiación, y por
lo tanto representa el efecto ele la irradiación en las células germinales en un períoclo
postcsperrnatógcno y sensible de gametogénesis. Es probable que la irradiación de los
espermatogonios (que es el período importante desde el punto de vista de los riesgos
para el ser humano) produzca un efecto algo menor, pero como los clatos actuales
indican que el efecto en los descendientes es de la misma magnitud que el acor tamien to
ele la vida en los propios individuos expuestos, parece probable que, aun teniendo en
cuenta las condiciones ele la exposición ele los seres humanos a las racliaciones, el
acortamiento ele la vicia en los descendientes inmediatos sea de tal magn itud que
justifique que se lo considere seriumcnte como un riesgo genético para el hombre.

65. Sensibilidad de los espermatogonios del ratón a los rayos gamma 3
Se relaciona la cleplcción ele las células esperrnatógenas con la muerte de los espcr

matogonios, estando la repoblación relacionada con la maduración ele las células
sohrevivien tes.
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Algunos efectos retardados de dosis bajas de radiaciones ionizantes en animales pequeños
de laboratorio 7

Estudio cuantitativo de la duración de la vida, la incidencia de la leucemia, los
tumores (pulmones, hígaelo, ovarios) y los casos de opacidad del cristalino como res-
puesta a dosis bajas (ele menos ele 100 rnds).

Efectos de dosis bajas de radiación (1 a 3 r) en el ritmo mitótico de los neuroblastos de
los saltamontes 4

Estuelio ele las inhibiciones del ritmo rnitótico y ele su posible relación con la altera-
ción de la estructura de los cromosomas.

Efectos de dosis bajas de rayos X en el desarrollo embrionario del ratón 6
Efectos de 25 r aplicados en diferentes etapas de desarrollo del embrión en las mal

formaciones elel esqueleto que aparecen en la cría.

SUECIA. ¿Existe adaptación mutacional a la irradiación crónica? 7
Descripción de un experimento en que se comparó una población de Drosophila

irradiada con grandes dosis durante muchas generaciones con un grupo de control
no irradiado, para estudiar la mutabilidad inducida por irradiación. No se compro
baron diferencias significativas.

JAPÓN. Datos radiológicos sobre el Japón 58
Este informe es una compilación de elatos sobre la exposición a las radiaciones en

el Japón , presen taclos en la forma sugerida por el Comité Científico en su reunión de
octubre de 1956.

Corrección al documento anterior 5
ESTADOS UNIDOS. La exposición a las radiaciones por motivos profesionales en los

proyectos de energía atómica 9
Serie ele cinco cuadros sobre exposiciones anuales (de 1947 a 1955) clebiclas a fuentes

ele radiación externas e internas.

Efectos de las explosiones de armas atómicas en todo el mundo 96
(Amplio informe preliminar sobre el problema del Sr 90 hasta 1953.)
En este informe preliminar se examinan los diversos aspectos ele la contaminación a

larga distancia debida a la explosión de gran número ele dispositivos nucleares. Se
elabora una metodología más perfecta para la evaluación ele los riesgos a que están
expuestos los seres humanos y se propone un amplio programa experimental.

A1áxima exposición permisible a las radiaciones para los seres humanos 6
Exposición preliminar elel N ational Committee on Radiation Protection aJUI Jl1easure-

ment de los Estados Unidos. Se han revisado las recomendaciones formuladas por el
Comité en el National Bureau of Standards Handbook 59 y se han reducido las dosis
máximas permisibles. El concepto de dosis "acumulada" para la irradiación por mo-
tivos profesionales difiere de las recomendaciones formuladas por la el PR en 1956.
Para el total de la población se admite una exposición anual adicional 2,5 veces mayor
que la exposición clebida a las fuentes naturales de radiación.

Dosis en las gónadas debida al empleo médico de los rayos X 105
Estudio de la exposición debida al uso de los rayos X en los procedimientos diag

nósticos e intento ele evaluación de la closis genéticamente significativa en los Estaclos
Unidos. El cálculo se hizo partiendo de la hipótesis ele que el número probable de hijos
de los pacientes examinados con rayos X sería el normal. Los autores han supuesto que
puede calcularse que la dosis Renéticamente significativa es aproximadamente igual
a la dosis media en las gónaelas para los pacien tes que tienen menos de 30 años. Utili-
zando elatos sobre exposición que se consideran bastante representativos ele la práctica
en los Estados Unidos, llegan a 130-140 mrern por arto y 50 mrern por año como cifra
más probable y cifra mínima, respectivamente.

Sumario de los actuales y futuros programas de investigación de los Estados Unidos
sobre los efectos genéticos de las radiaciones 10

Reseña de los programas ele investigación sobre los efectos genéticos ele las radia-
ciones que están ejecutándose y piensan ejecutarse en los Estados Uniclos, por in
vestigador y t ítu 10 del programa.
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ORGANIZACIÓN DE LAS NACIONES UNIDAS PARA LA AGRICULTURA y LA ALIMENTACIÓN.
Principales fuentes de calcio en la dieta de los habitantes de distintos países y su rela
ción con los efectos de la irradiación debida al Sr oo
Se da una idea general de los alimentos que proporcionan el calcio que ingieren los

seres humanos en diversas partes del mundo, en relación con los diferentes regímenes
alimenticios ele esas poblaciones. Los elatos son todavía bastante preliminares.

FAO. Principales fuentes de calcio en la dieta de los habitantesde distintos paises y su
relación con los efectos de la irradiaci6n debida al Sroo

Este documento substituye a la nota preliminar distribuída como clocumento
AlAC.82/G/R. 76.

NORUEGA y SUECIA. La precipitación radiactiva sobre la península escandinava entre
julio y diciembre de 1956
En este informe se estudian las cifras de la precipitación radiactiva y la precipita

ción pluvial en la península escandinava. Para el período de julio a diciembre de 1956
se registra asimismo la precipitación radiactiva mensual acumulada.

BÉLGICA. Informe sobre antropogenética compuesto de 8 partes, presentado por Bélgica
Contiene el memorándum de Bélgica sobre antropogenétíca, preparado para la

reunión que se celebró en Ginebra en abril de 1957, y un informe preliminar sobre
las regiones radiactivas de Katanga (Congo Belga). Se reproducen, además, varios
trabajos belgas ya impresos sobre racliobiología. Se incluyen los temas siguientes:

1) Metabolismo de los esteroieles en las ratas irradiadas.
2) Reacción endocrina de los animales irradiados estudiados por el método del

injerto intraocular.
3) Dosis y riesgos debidos a la radiología médica.
4) Metabolismo y toxicidad ele la cistamina en la rata.
Parte 1. Actuales incertidumbres en materia de antropogenética,
Parte 2. Estudio preliminar de la vegetación de la zona de Katanga y su contenido

radiactivo.
Parte 3. Influencia de la irradiación en el contenido de 17-hidroxicorticosteroides

en la sangre durante las 24 horas siguientes a la irradiación.
Parte 4. Dosis cutáneas y dosis profundas recibidas durante los procedimientos

diagnósticos en que se emplean rayos X.
Parte 5. Examen general de la necesidad de métoclos para lograr una reducción

efectiva ele la dosis recibida durante los procedimientos diagnósticos en
que se emplean rayos X.

Parte 6. Protección química: a) metabolismo de la cistamina
Parte 7. b) eficacia y toxicidad de la cistamina.
Parte 8. Expcr imen tos sobre el contenido de ácido ascórbico y colesterol de las

glándulas suprarrenales ele la rata después de la irradiación de animales
normales e hipofisectomizados.

SUECTA. Un procedimiento propuesto para recoger la precipitación radiactiva
Se propone un nuevo método para la evaluación ele la dosis externa. en 30 años

originada por la acumulación de isótopos emisores ele rayos gamma. El método es tá
basado en una sola medición ele las radiaciones beta. para cache muestra y una deter
minación química ele la proporción de cesio en una muestra mixta.

En la segunda parte elel informe se describe un procedimiento de recolección en
que se utilizan resinas ele intercambio iónico.

ARGENTINA. Relevamiento geológico, radiométrico y botánico de la zona "Los Chañares " ,
Provincia de },t[endoza CA rgentina)
En el anexo a este documento se presentan datos radiornétricos sobre la mencionada

zona.

Mediciones de intensidad de radiacián cósmica en tres latitudes de la Argentina
Datos sobre la intensidad de la radiación cósmica en tres lugares de oliser'var-ión de

la Argentina, situados en diferentes latitudes.

Nota rectificativa al informe anterior
Sobre la absorción de la componente nucleánica de la radiación cósmica a -150 de

latitud geomagnéiica
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ARGENTINA (continuación)

Inducción de mutaciones con tratamientos agudos de radiaciones gamma de cobalto 60
en semillas de cebada

Informe acerca dc expcrimentos de inducción de mutaciones en varios Ioci en la
cebada, por irradiación ele semillas con rayos gamma ele CaBO a una intensidad de 10
r por ruinuta.

Adición al informe anterior
Inducción de mutaciones en cebada con tratamientos deformaldehida
Informe sobre experimentos de inducción de mutaciones en varios loci en la cebarla

con tratamientos de formaidehida.

Mutabilidad espontánea en cebada
Informe sobre experimentos acerca ele la mutabilidad espontánea en varios loei en

la cebada.

Estudio de la precipitación atmosférica radiactiva en la Argentina
Se describen los métodos utilizados en la Argentina para recoger la precipitación

y medirla, y se dan los valores para el estroncio-90 y la actividad beta tata l corres
pondien tes a los dos primeros meses de 1957.

Programa de trabajos que se realizan en la Argentina sobre la influencia genética de
las radiaciones ionizantes y ultravioladas en las planta,s

Breve resumen de los trabajos que se proyecta realizar en la Argentina sobre los
efectos genéticos de las radiaciones ionizanres y ultravioladas en las plantas, con
estudios sobre las zonas ele gran radiación ambiente y una gran variedad de experi
mentos de laboratorio.

Programa de oceanografía fisica para el A ño Geofísico Internacional

Informe sobre el programa general a desarrollar en la Argentina acerca de lo requerido
por el Comité Científico {Jara el Estudio de los Efectos de las Radiaciones Atómicas, de
las Naciones Unidas

Breve reseña de las investigaciones en la Argentina acerca de los efectos y niveles
ele las radiaciones ionizantes.

PAíSES BAJOS. Proceso químico que entraña la inducción de mutaciones y aberraciones
cromosámicas en la Drosophila por medio de los rayos X y de ciertos productos quimicos
Reseña de estudios comparativos de la inducción ele mutaciones en la Drosophila

por medio de rayos X y de procedimientos químicos, con los que se ha tratado de
aclarar el posible proceso químico intermedio que entraña la inducción de rupturas
o mutaciones cromos6micas por medio ele radiaciones ionizantes.

ESTADOS UNIDOS. El estroncio-tu) en los seres humanos
Se exponen los resultados ele análisis rac1ioquímicos elel estroncio-9ü presen te en el

esqueleto humano. Los valores coinciden con los niveles previstos basándose en las
mediciones c1e la precipitación y en el fraccionamiento a través ele las cadenas
ali men tarias,

NORUEGA. La j)recijJitaci6n radiactiva en Noruega
C';)l1tiene i~lf?rm.aei6n acerca de los métodos qu~ ,se utilizan en Noruega para

medir la precipitación y de los resultados ele las mediciones.

ESTADOS ~JN1DOS, 5u11'z:ario de .zos, resul!a.dos de los análisis del Programa JIA5L para
el estudio del estroncio entre juiio y diciembre de 1956

, Se resull1~'1l (latos sobre las muestras ele prcci pitación recogidas por la red de los
l',stados Unirlos desde septiembre de 1955 hasta septiembre de 1956, Ta mbión se re
sumen los (.lalos sol !fl: , las m.u~slras recogi das en vi rt ucl del programa pa ra el est ud jo
del est ronrro entre Jul10 y diciembre ele 1CJ56,

La concentración de radon en el ambiente-i-Fnforme provisional
Se presentan datos preliminares sobre la concentración de radón en el ambientc en

la zona Ilwlropo.l~tan¡1 de Nueva York. Se ha tratado ele determinar la variubi lid.n l
d,e la coLlcenlraClon de; radón en la atmósfera según el lugar, el momento v las condi
CI()I~l'~ atmosfórirus. Se han analizado muestras tomadas al aire libre, en el intcrior de
edilICIOS Y, por sobre !a superficie ele la tierra y por debajo de ella. Tarnhión se h.u-t-n
('Ol11paraClonl'S con los datos obtenidos por otros investigadores.
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ESTADOS UNIDOS (continuací6n)

Contenido de radio de los suelos, el agua, los alimentos y los seres humanos- Valores
registrados 6

Biología marina-Efectos de las radiaciones-Bibliografía selecta 2
Referencia a 24 trabajos sobre investigación de la distribución y metabolismo de

los productos de fisión en los organismos marinos.

Evacuaci6n de residuos radiactivos en el mar 14
Desde 1946, en los Estados Unidos se ha venido eliminando en ciertas zonas del

océano elegidas para ello los residuos radiactivos procedentes ele ciertas actividades
relacionadas con la energía atómica. El objeto de este informe es describir la magnitud
de estas operaciones de eliminación de residuos, y hacer un resumen de los distintos
tipos de envases utilizados y de los lugares donde se los arroja. También se alude
brevemente al estado de las investigaciones oceanográficas conexas (1956).

Corrección al informe anterior 1
CANADÁ. Procedimientos radioquímicos para la determinacion. del estroncio y el itrio 25

Se expone detalladamente un procedimiento de intercambio iónico para la determi-
nación del radioestroncio en diferentes muestras, y se describen métodos para el
tratamiento de varias materias orgánicas.

Los niveles de estroncio-90 en Canadá hasta diciembre de J!}56 15
Se informa acerca de los resultados de los análisis radioquímicos ele la actividad

e1el estroncio-Oí) en la leche, los productos lácteos y el esqueleto humano. También se
informa acerca de la determinación del contenido natural de estroncio en la leche y
el esqueleto humano.

REINO UNIDO. Determinación en el agua de lluoia de material radiactivo de largo
período procedente de la precipitación 4
En este informe se describen los procedimientos rac1ioquímicos para la determina-

ción de la actividad del Sr 8!}, el 51'90, el es13? y el Ce144 en el agua de lluvia.

DINAMARCA. .Medici6n de la radiactividad del polvo atmosférico. Mediciones de la preci-
pitación acumulada sobre la superficie de la tierra 3
Resultados de las mediciones diarias de la radiactividad de la atmósfera (método

del filtro electrostático) y de la precipitación pluvial (recolección de agua de lluvia)
en Copenhague durante 1956.

AUSTRIA. Datos radiológicos. Datos demográficos 6
Contiene datos sobre la dosis EBR en las gónadas debiela a fuentes naturales y

artificiales de radiación. Se presentan datos demográficos sobre la población total
y sobre grupos especiales.

REINO UNIDO. Modificacián de los fenómenos inmunológicos y de la acción patógena de
los agentes infecciosos después de la irradiación del huésped 2
Se presentan pruebas de que la irradiación de todo el cuerpo antes de la inyección

repetida de un antígeno hace disminuir la concentración máxima de anticuerpos y
demora la aparición de ese máximo. La dosis ele eficacia inferior fué de 25 L También
se indica la tolerancia ele injertos cutáneos heterogéneos o ele células de la méclula
ósea después de la irradiación. La duración de la inhibición de la inmunidad es pro
porcional a la dosis recibida.

Algunos datos, cálculos y consideraciones acerca de las anomalías congénitas y heredi-
tarias en los habitantes de Irlanda del Norte 42

Contiene un estudio médicogenétíco muy detallado y completo de la población de
1rlanr!a del Norte, utilizando da tos acumulados durante varios años, y análisis muy
oportunos de los datos, el problema de la incapacidad genética y su relación con los
efectos ele las radiaciones.

La leucemia y la anemia aplástica en pacientes sometidos a irmdiación para el
tratamiento de la espondiliiis anquilopoyética 135

Se ha estudiado la incidencia de la leucemia y ele la anemia aplástíca en pacientes
tratados por esponrlilitis anquilopoyética por medio de radiaciones ionizantes entre
1935 )' 1954 en Gran Bretaña.

Se evaluó la relación en t re la dosis ele radiación v la incidencia de la leucemia. Los
resultados indican que puede adoptarse la hipótesis ele que para dosis bajas la incí-
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dencia de la leucemia guarda una relación proporcional simple con la dosis ele radia
ción, y que no existe una dosis umbral para la inducción ele la enfermedad. La dos;s
en toda la médula ósea que habría duplicado la incidencia prevista ele la leucemia
puede estar entre 30 y 50 r para la irradiación con rayos X.

NORUEGA. Informacián. sobre datos radiológicos
Cuadros sinópticos con los datos radiológicos sobre Noruega y una amplia sc¡-ie de

datos sobre la exposición a los rayos X y a la radiación natural.

Adición al informe anterior
NUEVA ZELANDIA. Informe de Nueva Zelandia al Comité Cientifico de las Naciones

Unidas: JVfediciones de los efectos de las radiaciones atómicas efectuadas en Nueva
Zelandia hasta el 31 de julio de 1957
Serie de notas acerca del estado actual de varios programas de Nueva Zelandia

sobre cuestiones de interés para el Comité Científico para el Estudio de los Efectos
de las Radiaciones Atómicas, incluso las mediciones preliminares ele la precipitación
radiactiva, de la radiactividad atmosférica debida al CI4 , de la radiactividacl natural
y artificial y ele las dosis gonádicas recibidas por motivos profesionales,

ESTADOS UNIDOS. Resultados de las actuales investigaciones acerca de la precipitación
radiactiva
Estudio general del problema de la precipitación radiactiva, especialmente de la

distribución del Sr 90 y de su incorporación al organismo humano.

Dosis debidas a la radiactividad natural y a los rayos cósmicos
PAÍSES BAJOS. Cuatro informes sobre la determinación cuantitativa de la radiactividad

Grupo ele cuadros donde se presentan las cifras correspondientes a las dosis ele
irradiación debidas a fue ntes naturales y artificiales en los Países Bajos.

NORUEGA. Sobre el depósito de residuos radiactivos de las explosiones de bombas nucleares
en relación con su concentraci6n en el aire
Se estudia la relación entre el depósito de precipitación y la radiactividad atmos

férica. Al parecer, en 1956-1957 la precipitación en la zona de Oslo fué aproximada
mente proporcional al producto ele la precipitación y la radiactividad atmosférica al
nivel del suelo.

La precipitaci6n radiactiva en Noruega hasta agosto de 1957
Se clan los resultados de las mediciones de los materiales radiactivos en el aire, en

la precipitación, en el agua y en otros tipos de muestras. También se dan los resultados
ele las mediciones de la radiactividad atmosférica a grandes alturas. Los valores para
el Sr 90 se calculan partiendo ele la actividad beta total: para un pequeño número ele
muestras se hizo un análisis químico. Se analizaron muestras de agua, leche y orina
en busca de yodo-131.

El análisis radioquímico de la precipitaci6n en Noruega
Se describen los métodos que se utilizan en Noruega para determinar el contenido

de Sr 90, es137 e Jl3I, y se dan elatos sobre las actividades debidas al Sr 90 y C8137 en
el agua yen la leche y al FS] en la leche, para el período de febrero a junio ele 1957.

REINO UNIDO. Riesgos relativos del Sr90 y el Ra226

Se describen métodos para calcular las dosis recibidas por las cavidades de tejido
blando de los huesos que contienen Sr90 y Ra226, y se clan los factores ele no unifor
midad para la dosis debida ,11 Sr90• Los resu 1rarlos del cálculo del máxi 1110 con ten ido
permisible de radio elel cuerpo humano par tieudo de una dosis máximn pcrrnisi hl«
por unidad de tiempo recibida por el esqueleto son TllUY diferentes y dependen <le las
hipótesis que se hayan admitido. En el caso del r ad ioest roncio, la diferencia entre
los valores extremos posibles es menor. Se sugiere que deje de tomarse el radio C0!110

base para el cálculo del contenido máximo arlrnisihle ele Sroo del cuerpo humano.

Acortamiento de la vida por irradiacián crónica: resultados de los experimentos
Reseña de todos los resultados experimentales publicados acerca e1el acortamiento (le

la duración normal de la vida de los ratones debido él la irradiación crónica.
Se comparan los efectos ele los rayos gamma elel C'obnIt0-60 y de los neutrones

rápidos. Para los neutrones rápidos se utilizó el factor E.B.R. 13.
Los resultados experimentales confirman en gencra l que la irradiación crónica con

rayos gamma o con neutrones acorta la vida de los ratones en forma demostrahle.
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No se encontraron datos significativos desde el punto de vista estadístico por debajo
de la dosis semanal de 10 r.

En el documento se examina la posibilidad de extrapolación y la posible relaci6n
dosis-efecto.

BÉLGICA. Informe sobre la protección sanitaria en las operaciones de extracci6n de
uranio en Katanga

COMISIÓN INTRRNACIONALDE PROTECCIÓN RADIOLÓGICA y COMISIÓN INTERNACIONAL
DE UNIDADES y MEDICIONES RADIOLÓGICAS. Exposicién. del ser humano a las radia
ciones ionizantes debida a procedimientos médicos
Se estudia la actual exposición de las gónadas debida a los procedimientos de diag

nosis con rayos X. Alrededor de un 85% de la dosis debida a estos procedimientos
proviene de 6 6 7 tipos de exámenes que se estudian por separado. Se dan cálculos
de la dosis genéticamente significativa para algunos países. Se recomienda que se
amplíen los estudios básicos y que se obtengan análisis más detallados por el proce
dimiento de las muestras en vez de registrar sistemáticamente la dosis de radiación
recibida por cada habitante. También se examinan métodos para reducir la dosis.

POLONIA. Informe sobre las mediciones de la precipitaci6n en Polonia
Se comunican los resultados de las mediciones continuas de la actividad beta global

de la precipitación en cuatro estaciones de Polonia.

BÉLGICA. Influencia de una dosis letal de radiación en la cantidad de esteroides reduc
tares en la sangre de la rata
Se indica que la irradiación letal produce un aumento de los esteroieles reductores

en la sangre. Esta reacción alcanza un máximo que no está necesariamente vinculado
con las variaciones del ácido ascórbico ni del colesterol en las glándulas suprarrenales.

Acción del agua oxigenada en el crecimiento de las plantas jóvenes de cebada
El tratamiento de las plantas jóvenes de cebada con agua oxigenada influye en el

crecimiento del cole6ptilo en la misma forma que la irradiación de dichas plantas
con rayos X.

Acci6n de la cisiamina y el glutati6n en las semillas de cebada irradiadas con rayas X
La cistarnina y el glutatión reducen los efectos ele los rayos X en los granos de

cebada; la mitosis sigue siendo posible después de dosis que en ausencia ele dichos
agentes la inhibirían.

Efectos de los rayos X en el crecimiento de células internodulares del alga Chara
Vulgaris L.

La irradiación de las células internodulares del alga Chara V11lgaris L. con dosis de
hasta 150 kr aumenta la elongaci6n ele dichas células; si las dosis son mayores se
inhibe la elongaci6n. (Véase el documento A/AC82/G/R.156.)

ESTADOS UNIDOS. Radiactividad de los seres humanos y de los alimentos
Se informa acerca ele la actividad del potasio y el cesio medida con contadores

para todo el cuerpo. La cantidad de cesio 137 actualmente presente en la poblací6n
ele los Estados Unidos no depende en forma notable de la situación geográfica.

La radiactividad atmosférica en el meridiano 80 en 1956
Se indican los niveles de radiactividad obtenidos en diversos lugares durante 1956

con tres sistemas diferentes de recolección: filtros de aire, tamices ele tela y películas
engomadas. Se han observado variaciones muy marcadas en la radiactividad global
de los productos de fisión que se encuentran en la atmósfera, encontrándose los más
altos niveles en el hemisferio septentrional. Se incluyen los resultados preliminares
ele los análisis radioquímicos de unas cuantas muestras recogidas por medio ele filtros.

Contaminación radiactiva de ciertas zonas del Océano Pacifico debida a los ensayos
de armas nucleares

Contiene un resumen de los elatos sobre niveles de contaminación en algunas zonas
del Océano Pacífico y resultados ele estudios médicos ele los habitantes ele las Islas
Marshall.

Se incluven datos sobre la actividad beta global, la contaminación por determinados
isótopos en particular y la exposici6n a las radiaciones gamma de fuen tes externas.
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REINO UNIDO. Radioesironcio presente en suelos, pastos, leche y hueso en el Reino Unido.
Resultados obtenidos en 1956 28

Se exponen los resultados de los análisis para determinar el contenido de estroncio-
90 en suelos, pastos y huesos de animales en 12 estaciones del Reino Unido, También
se han hecho mediciones en muestras de hueso humano obtenidas en 1956.

ARGENTINA. Contenido en calcio y potasio de los alimentos de la Argentina 17
Se describen los métodos ele análisis del calcio y el potasio de los alimentos ele la

Argentina y se dan los resultaelos de los análisis.
Se indica que el 80% del calcio de la dieta proviene de la leche.

REINO UNIDO. Las radiaciones ionizantes y las personas impedidas 9
Se reúnen los datos y cálculos disponibles acerca del número de personas impedidas

ele diversos tipos en el Reino Unido, y la relación entre ese número y los [actores
genéticos, el ritmo de mutación y los niveles de irradiación.

CANADÁ.. Dosis debida a radionúclidos no embalados herméticamente 11
Los cálculos basados en los elatos sobre embarques de radioisótopos revelan que la

dosis gonádica a la edad de 30 años debida a los radionúclidos no embalados hermé
ticamente durante 1956 en Canadá es ele alrededor del 0,5% de la dosis debida a las
fuentes naturales de radiación. La dosis principal proviene e1el yodo-131.

ESTADOS UNIDOS. La naturaleza de la precipitación radiactiva y sus efectos en los seres
humanos 2.000
Compilación sumamente variada y amplia de elatos y opiniones de expertos ex

puestas en declaraciones públicas ante un comité gubernamental y presentadas sin
examen crítico.

Indice del informe anterior 151
La precipitación de radio estroncio 26
Examen general del problema ele la precipitación radiactiva, y especialmente ele la

distribución del estroncio-90 y su incorporación al organismo humano.

REINO UNIDO, Determinación en el agua de lluvia de material radiactivo de largo período
procedente de la precipitación 21
Se describe un método para la determinación ele isótopos ele largo período en

m uestras ele agua ele lluvia. También se trata del desarrollo elel método y se clan
detalles de los comprobaciones de la pureza radioquímica ele las fuentes finales
u tilizadas para el recuento.

ORGANIZACIÓN Mr-:TEOROLÓGICA MUNDIAL. Extracto de una carta enviada por el
Secretario General de la OA!lY! el 6 de noviembre de 1957-Patrón internacional pro-
visional para la precipitacián 7
Breve informe acerca elel debate que se desarrolló en el grupo de Energía Atómica

del Comité Ejecutivo y en la Comisión ele Instrumentos y Métodos de Observación
de la Ol\JIlVI sobre temas relacionados con los efectos ele las radiaciones atómicas.

hALlA. Informe sobre genética; 1950-57-Breve informe sobre las investigaciones reali-
zedas en Italia en materia de genética 47
Amplias notas en las que se informa acerca de los trabajos ele investigación que

se llevaron a ca bo en I talia entre 1950 y 1957 en cuestiones ele genética.

JAPÓN. Análisis para determinar el contenido de Sr 90, Csl:l7 y Pu 239 en la precipiiacuin.
y en materias contaminadas 7
En este informe se explican los procedimientos radioquímicos que se utilizan para

determinar el contenido de Sr90, Csm v Pu 2:l U en las cenizas (le un filtro de aire. Se
describe brevemente el equipo ele recuento. .

Cálculo preliminar ele la dosis recibida por los pulmones debido a la rudiactiuulad
atmosférica originarla por los ensayos de armas nucleares 7

En este informe se describen los métodos ele medición de la radiactividad a trnos
Iéricu en Tokio desde 1()55 a 1957 y se dan los resultados de las mediciones, Se oh
t icncn los valores para la acti vidad globa 1 a Ira y beta y para concen rraciones ele
estronci0-90 y plu tonio-Z 3() (1 etcrrn inadas por procerl irnicn tos rae!ioq ti ímiros. Se
describe un I11l'!OelO para calcular la dosis a los pulmones. El orden ele magnitud ele la
dosis media durante 1955-1957 fué (le 10-2 rern por año.
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Corrección al informe anterior
Cálculo del futuro contenido de estroncio-YO del esqueleto humano procedente del

depósito acumulado sobre la superficie de la tierra
Se calcula el nivel futuro del estroncio-90 partiendo de los datos actuales sobre el

depósito acumulaclo sobre la superficie ele la tierra y la contaminación de los alimentos.
El depósito acumulado sobre la superficie de la tierra (mc /kmt) se calcula partiendo

de las siguientes hipótesis:
1. Que la cantidad total de productos de fisión liberados por los futuros ensayos de

armas nucleares es conocida.
2. Que todos los afias cae sobre la superficie de la tierra el 20% del estroncio-9ü

presente en la atmósfera.
3. Que la distribución ele la precipitación es homogénea.
Se tienen en cuenta el metabolismo e1el estroncio-9D a través de la cadena alimentaria

y el factor del régimen alimenticio en relación con la fuente de calcio y estroncio.
Luego se calculan la futura dosis en el esqueleto humano y el nivel máximo per

misible del depósito sobre la superficie ele la tierra.

Reseña complementaria de las recientes investigaciones sobre reducción de los riesgos
originados por las radiaciones

Este informe es una adición al documento G/R 63, en que se resumen los nuevos
trabajos sobre radiobiología hechos en el Japón. Se informa acerca de los trabajos
sobre protección por mecIio de los aminoácidos, de la cistamina y de algunos nuevos
derivados de esta última, y de los trabajos sobre los efectos terapéuticos de una dieta
proteínica y del preparado ele adrenocromo.

Corrección al informe anterior
Experimentos sobre la ajJarición de leucemia en los ratones que han recibido dosis

pequeñas y frecuentes de ciertos isáto pos radiactivos (P32, Sr8D, Ce144)

Se clescribe la apal-ición ele leucemia en tres cepas de ratones en que no se observó
la enfermedad en los grupos de control. Se observaron nueve casos de leucemia entre
46 animales que sobrevivieron 21 semanas o más a la primera de una serie de dosis de
p:J2 administradas con tres niveles distintos (0,1,0,3 y 0,5 ¡Lc/gro). El período latente
varió según la dosis total administrada. Las dosis mayores fueron más efectivas que
las dosis pequeñas. La leucemia era principalmente del tipo mielógeno.

El radioestroncio (Sr 90) resultó mucho menos eficaz para inducir esta enfermedad
en dichos animales y el radiocerio (Ce144) casi ineficaz. En los animales tratados con
estroncio se encontró osteosarcorna. Se llega a la conclusión ele que la leucemia es el
resultado de lesiones graves sufridas por los tejidos hernatopoyéticos de la médula
ósea y los nódulos linfáticos. Se incluyen gran cantidad de cuadros y de cifras, y los
resultados de los análisis radioquírnicos de clistintos huesos efectuados a diversos
intervalos ele la inyección.

Corrección al informe anterior
Estudios experimentales de las lesio-nes producidas por radioisátopos en suspensión

coloidal. Lesiones producidas en el hígado por el fosfato de cromo radiactivo en suspensión
coloidal (Crp:J20 .¡)

Se describen las observaciones morfológicas sobre el hígado de ratas a las que se
habían inyectado por vía endovenosa distintas concentraciones de suspensiones coloi
dales (tamaño de las partículas 0,1-1,0 micrones) de fosfato de cromo raeliactivo
(CrP:J20 4) . Aun con dosis -iltas (7,5 ¡..tC por gramo), no pudo observarse lesión en el
híg-ado hasta 20 días después de la inyección, y proporcionalmente más tarde con
dosis menores. Se describen los cambios observados en el hígado, pero no se los
ilustra. Estos cambios son mayores en el hígado que en otros órganos que contienen
células retículoendoteliaJes. Se afirma que las lesiones se parecen a las del virus de la
hepatitis. Las dosis graneles de fosfato de cromo también producen lesiones en la
módula ósea con cambios concomitantes en la sangre periférica.
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Correccion al informe anterior
Datosmdiológi~os sobre Lapon: [1--Concefltraciones de 5'1'90, Cs137, pu2:J9 JI otros

isátopos en diversas materias sobre la su perficie de la tierra
Contiene datos sobre la roncen trar ión ele Sr90 en el agua de lluvia, en los suelos, en

los alimentos y C'1l el esqueleto hlll11~1110, obtenidos en el Japón por análisis radioquí-
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mico en algunos casos y por cálculos basados en la actividad beta total en otros.
Además de los datos sobre el Sr 90 también se incluyen datos sobre el Cs137, el Pu239,

el 2n 65, el Fe55 y el Cd1l3•

Corrección al informe anterior
Adici6n al mismo informe

ESTADOS UNIDOS. Precipitación radiactiva
Examen general del problema ele la precipitación radiactiva, y especialmente de

la distribución del Sr 90 y de su incorporación al organismo humano.

REINO U NIDO. La precipitaci6n mundial de productos de fisión de largo periodo originado
por los ensayos de armas atómicas
Se ha establecido una red formada por 6 estaciones situadas en el Reino Unido

y 13 en otras partes del m undo para la recolección de agua de lluvia. Se analizan
muestras para determinar el contenido de Sr89, Sr90, Ce137 y Ce144. En este informe se
dan los resultados obtenidos hasta ahora y se examinan los actuales y futuros niveles
de Sr 90 en los suelos del Reino Unido.

NORUEGA. La precipitación radiactiva hasta noviembre de 1957
Se reseñan los procedimientos de observación de la radiactividad atmosférica y de

la precipitación de polvo radiactivo que se aplican en Noruega. También se informa
acerca de la contaminación del agua potable por elementos radiactivos.

SUECIA. Absorción del estroncio y el cesio por plantas que crecen en suelos de dife'rente
composición y diferente contenido de calcio y potasio

La precipitaci6n radiactiva en Suecia hasta ella de julio de 1957
Se proporcionan datos adicionales al informe G/R.15 para el período que terminó

en junio de 1957. Se dan los resultados de las mediciones de la actividad beta total,
el Sr90 y el Cs137 acumulados y el contenido de Sr90 de los suelos.

Las radiaciones gamma en algunos alimentos de Suecia
Durante el período de 1952 a 1956 se comprobó un aumento notable de la radiación

gamma en la leche, la carne de vaca, el esqueleto de los vacunos y las hortalizas. No
pudo observarse un aumento de la radiación gamma en los niños durante ese período.

Informe sobre la marcha de los estudios acerca del metabolismo de los productos de
fisión en los rumiantes

Se dan los resultados de las mediciones de la excreción de productos de fisión radi
activos (Sr90 e pa1) en la leche después de su administración por vía oral.

Método para la recolección mensual de la precipiiacián radiactiva
Se describe un procedimiento de recolección en el que se utilizan las resmas de

intercam bio de aniones y cationes.

Cálculo de la dosis en 30 años en un plano infinito debida a la precipitación radiactiva
Se propone un nuevo método para la evaluación de la dosis externa en 30 años

debida al depósito de isótopos emisores de radiaciones gamma, basado en una sola
medición de las radiaciones beta para caela muestra y una determinación química ele
la proporción de Cs137 en una muestra mixta,

Control de la irradiación de las poblaciones debida a fuentes naturales y artificiales
de radiación

Se describe un sistema automático para la indicación y el registro continuos ele
niveles ele radiación muy bajos, y se sugiere el empleo de elicho instrumento para el
con trol general.

REINO UNIDO, A nálisis de la actividad gamma de bajo nivel por espectromelria del
centelleo
La aplicación de la espectrometría de los rayos gamma permite medir la actividad

gamma ele 10-11 curios o menos.

ESTADOS UNIDOS. El método Sunsliine (Chicago): Deierminacurn del contenido absoluto
de estroncio-90 de materias orgánicas, suelos, aguas yjiltros de aire
Contiene una reseña del programa Sunshine (Chicago) de investigación ele la

distribución del estroncio-üü en la biosfera. Se informa acerca ele métodos ele trata
mien lo de muestras, recuento y evaluación de datos. Se agrega una descripción ele
tallada ele los procedimientos de análisis químicos,

242

2
3

18

28

24

5

12

9

3

7

12

3

9

S9



AjAC.82jGjR.

154. ARGENTINA. Contenido normal de calcio en vinos de San Juan

155. BÉI;GICA . .Est~dios .recientes acerca de los protectores químicos y especialmente de la
cisteaminacislnmma: (JJocumento presentado en inglés.)
Se discuten los posibles mecanismos de acción ele los radíoprotectores químicos,

y en especial de los mencionados en el título.

156. Efectos de los rayos X en el crecimiento de células internodulares en el alga Chara
vulgaris L

. Cuando se irradian l:'ls .células internoc1ulares n.o divisorias y se hacen comproba
cienes acerca ele su crecimiento se comprueba la existencia de una complicada relación
dosis-efecto (véase el documento AjAC.S2jGjR.122).

157. ARGENTINA. La precipitaci6n radiactiva atmosférica en la Argentina durante elaño 1957
Contiene cuadros con los resultados correspondientes a los tres primeros trimestres

ele 1957. Se miele la actividad total y el contenido de estroncio-90.

158. BÉLGICA. Acción de diversas drogas sobre la reaccuin. de la glándula suprarrenal de la
rata a la irradiación de todo el cuerpo con rayos X. (Documento presentado en inglés.)
Se describe la diferencia exacta entre la acción de los radioprotectores (císteamina)

y los estupefacientes (morfina y barbitúricos) en la prevención de cambios en las [un
ciones suprarrenales de los animales irradiados.

159. Control nervioso de la reacción de la hipófisis anterior a la irradiación con rayos X:
estudios en ratas recién nacidas yen. ratas con injertos. ((Documento presentadom inglés.)

Se indica que los carn bias en las glándulas SUprarrenales después de la irradiación son
consecuencia de una reacción ncuro-humoral en cadena. La importancia de la reacción
de las suprarrenales en la patogénesis de la radiotoxemia parece ser despreciable.
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163.

162.

160. URSS. Proyecto de capítulo F preparado por la delegaci6n de la URSS en el Comité
Científico para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones A t6micas

161. JAPÓN. Método sensible para descubrir los efectos de las radiaciones en el organismo
humano
Se presen ta un nuevo indicador biológico de los efectos de las radiaciones ionizantes

extraordinariamente sensible. La dosis aguda de 50 mr o una dosis aun menor produce
cambios notables en el umbral fosfénico del ojo. Se obtiene una relación aproxima
damente lineal entre el efecto y el logaritmo de la dosis entre 1 rnr y 50 rnr. Se com
prueba que los efectos de las exposiciones repetidas se suman.

UNESCO/FAOjOMS, Informe conjunto de la UNESCO, la FAO y la OMS sobre la
eliminación de residuos radiactivos en los mares y los océanos, y apéndices A, B y C
Resume las contribuciones de diversas autoridades.
Apéndice A: R. Revelle y M. B. Sc~aefer.. C?nsic1eracion~s g~nerales acerca del

océano como receptáculo para las materias artificialmente radiactivas.
Se hace una reseña general de los procesos que se desarrollan en Jos océanos y se

señala la necesidad de estudiar ciertos problemas básicos cuya soluci6n permitiría
predecir las consecuencias ele la eliminaci6n de una gran cantidad de materias radi
activas en el mar.

Se recomiendan medidas de carácter internacional con el objeto de lograr que la
climinación de resid uos radiactivos no engendre riesgos.

Apéndice B: Informe preparado por la FAO y la orvrs, en el que se examinan las
siguienl es cuestiones:

1. El ciclo geoquímico de varios elementos entre el agua y Jos sedimentos.
2. Las afinidades de las diversas especies ele organismos que viven en los océanos

por diferentes elementos que tienen isótopos radiac~lvos.. .
3. El ritmo y la distancia P?sibles elel. transporte vertical y horizontal ele isótopos

radiactivos por los organismos mannos.
4. La distribución, abundancia y ritmo ele crecimiento ele las especies que pueblan

los océanos.
Apéndice C: Extt:actos de otras ocho contri,Luciones al informe sobre la eliminación

ele residuos radiactivos en los mares y los oceanos,

URSS. Datos sobre la jJrecipitación de radioestroncio sobre el territorio de la URSS
has/a fines de 1955

Documento
No.
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166.

165.

167.

MÉXICO. Tercer informe sobre estudios de la precipitación radiactiva
Se presentan datos sobre la precipitación radiactiva en 13 estaciones de México

corresponclientes al período de marzo a octubre de 1957.
Se dan cifras aproximadas para la dosis gamma infinita y la precipitación de Sr90•

También se dan resultados preliminares de las mediciones del contenido de Sr90 y
Cs187 de la leche.

FAO. Consideraciones generales acerca del calcio disponible en los grandes grupos de
suelos en relación con la absorción de radioestroncio
Se hace una clasificación de los grupos de suelos pobres en calcio. Se recomienda

hacer investigaciones sobre los factores que influyen en la absorción de Sr90 por las
plantas que crecen en dichos suelos.

1NDIA. M ediciones en los campos radiactivos de las zonas monacíticas de Kerala (1ndia)
Se presentan los resultados de las mediciones efectuadas en la zona monacítíca rica

en torio. Como esta zona es una de las que tienen mayor densidad de población en el
mundo entero, sería de gran utilidad estudiar la relación entre el alto nivel ele radia-
ción del ambiente y los posibles efectos biológicos.

La dosis media es de 1500 mrad por año, es decir, tres veces mayor que la dosis
máxima admisible recomendada por el NCRP (Estados Unidos).

REINO UNIDO. Mediciones del Cs137 en los seres humanos: Reino Unido, 1956/1957
Describe el método de determinación del contenido de Cs137 en el organismo

hurnano median te la espectrometrla ele los rayos gamma.
El valor medio actual es ele 34,0 ± 7,6¡J.¡J.c por gramo de potasio.

168. JAPÓN. Enumeracion de las futuras concentraciones de 5r 90 en los alimentos y el esqueleto 6
Enmiendas y correcciones al informe GjR.137, basadas en elatos recientemente

obtenidos,

AlAC.82jG/R.

164.

169. BRASIL. Acerca de la naturaleza de la precipitación radiactiva a larga distancia. (Docu-
mento presentado en inglés.) 4
Describe un valor sorprendentemente alto de la radiactividad de la precipitación

recogida diariamente, debida a una sola partícula de gran tamaño y gran radiactividad.

169/Corr.1 Correccián al informe anterior 1

170. REINO UNIDO. Eliminación de residuos radiactivos en el mar durante 1956 por la
Atomic Energy Authority del Reino Unido 3
Se informa brevemente acerca de la eliminación ele residuos radiactivos Iíquielos

de los establecimientos Windscale en el mar cercano a las costas durante 1956.
El resultado del monitoraje indica que la actividad media de las muestras sigue

siendo muy inferior al nivel permisible.

171. Resumen de las investigaciones biológicas relacionadas con la eliminacián en el mar de
residuos radiactivos acuosos de los establecimientos Windscale, de Sellafield, Cumberland 12

Se resumen los resultados ele estudios hidrográficos y biológicos preliminares y del
monitoraje regular de] ambiente marino en el período de 1952 a 1956. Durante este
período se arrojaron mensualmente unos 2.500 curies de residuos radiactivos. Dado
que las condiciones locales son favorables, se ha determinado que el límite máximo
ele seguridad para la eliminación ele residuos es superior a 45.000 enries por mes.

172. JAPÓN. Cálculo del deposito de 5r 90 y de la dosis gamma inj'inita debida a las [uentes
. externas artificiales de radiacián en el Japón . '10

173. SUECL\. Transferencia del estroncio-vú de la madre al Jeto en distintas Jases de la gesta-
cián de los ratones 2
Se demuestra que an tes del dócimoquirito día ele la gesLaci{ln no es posible rk-sc-ubrir

la fijación de una cantidad de Sr!}ü significa t iva. El aumento dl' la racliact ividad guanl,]
proporción con la intensidad de los procesos de osificación.

174. Eljenomeno de fa recu.peracuin después de la irradiacion en la drosophiln melanogaster
1. Recu peracion o sensibilidad diferencial a los rayos X 29

Los resul t:H los de los cxperirnen tos- 111 en or proporción ele a hcrraciones cromosó-
micas inducidas por rayos X si se irradia a los individuos en estado de anoxia en
comparación con su irracliución al aire-apoyan la hipótesis ele la recuperac-ión.
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SUECIA (conlinuación)

174jAdcl.1 El fenómeno de la recuperación después de la irradiación en la drosophila melanogaster 8
Se indica que tanto la recuperación espontánea como la sensibilidad diferencial en

la espermatogénesis en la drosophi1a son las causas de [os cambios en el ritmo de
ruptura de los cromosomas en diferentes condiciones ele irradiación.

174jAdc1.2 Elfenómeno de la recuperación después de la irradiación en la drosophila melcnogaster 5
La ruptura de los cromosomas per se o su reunión por recuperación parece no tener

consecuencias genéticas.

175. Informes sobre observaciones ciensijicas y experimentos que están haciéndose en
Suecia acerca de los efectos de las radiaciones ionizantes en los seres humanos y el medio
en que viven 4

175jAdd.l Informe sobre experimentos acerca de la influencia de la presión selectiva en las pobla-
ciones irradiadas de drosophila melanogaster 3

Se procura determinar la influencia de la alta presión selectiva en una población
en la difusión de los cambios genéticos inducidos por irradiación. Todavía no se han
obtenido resultados.

17SjAdcl.2 Estudio sobre los efectos mutagénicos de los rayos X
Se resumen los resultados de los trabajos sobre ruptura de cromosomas inducida

por irradiación en diversas condiciones (K. G. Luning).

--------
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¿Existe adaptación mutacional a la irradiación crónica?
Los resultados no confirman la hipótesis de que con el aumento de la radiación del

ambiente se produce una adaptación mutacional debicla a la incorporación en la
población eJe isoalelos mutacionales ele menor mutabilidad.

Algunos resultados y reseñas preliminares de las innestigcciones realizadas en Suecia
acerca de los efectos genéticos de las radiaciones en los seres humanos

Se hace un resumen de los conocimientos actuales y se recomienda:
1. Que se haga una investigación en gran escala y en el plano internacional de las

consecuencias genéticas de las radiaciones en las mujeres examinadas con rayos
X por dislocación congéni ta de la cadera.

2. Que se estudien los efectos genéticos de las radiaciones en [os cultivos de células
humanas.

Resumen de las publicaciones de Lars Ehrenberg y sus colaboradores con respecto a las
preguntas del Comité Cientíj~co de las Naciones Unidas

Resumen de documentos publicados por L. Ehrenberg y sus colaboradores acerca
de los efectos genéticos de [as radiaciones.

Estudios acerca de los efectos de las radiaciones en los vegetales, realizados en los últimos
años en el Instituto de Filojisiologla de la Universidad de Upsala

Investigaciones efectuadas en Suecia acerca de las mutaciones en los organismos vegetales

Estudios del Dr. Gunnar Osier gren y sus colaboradores
Estudio sobre la fragmentación crornosómica experimentalmente inducida (G.

Ostergren) .

Investigaciones del Dr. C. A. Larson (antropogenética)

Notas sobre las dosis cutáneas y en la médula ásea debidas a la mierorradíografía en
serie

Investigaciones acerca del estado sanitario y el cuadro sanguíneo de mujeres suecas
q21e viven en casas representativas de diferentes niveles de radiaciones ionizanles

No se encontr6 ninguna diferencia entre los diversos ¡(TUpaS ele personas (más de
2.000 mujeres) que viven en diferentes tipos de viviendas ni en cuanto al estado
g-eneral ele salud ni en cuanto al cuadro sanguíneo.

Otras funciones hematopoyéticas: Métodos de uerificaciáti de las pruebas radio
hemaiolágicas

Se propone un método estadístico para evaluar el total ele leucocitos, como prueba
de verificación ele las lesiones por irradiación.
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175jAdeJ.4

175jAdd.5

175jAdcl.3

175jAdcl.6
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176.
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179. FRANCIA. Comisión de Energía Atómica. Centro de Estudios Nucleares de Saclay, Gif
SUr- Yvette (Seine et Oise) , Francia. Mediciones de la radiactividad del ambiente.' Méto
dos y resultados
Se clan los resultados de las mediciones de la radiactividad del ambiente debida a

fuentes naturales y artificiales.

7

179/Corr.1 Correccián al informe anterior

180. Métodos biológicos que pueden emplearse para el cálculo cuantitativo de las dosis de
radiaciones ionizantes 43

Estudio y evaluación de los métodos biol6gicos que pueden aplicarse para el cálculo
cuantitativo de la dosis absorbida.

181. SUECIA. El radioestroncio y el esqueleto humano 4
Se discute la dosis local de irradiación del tejido óseo y la médula después de la

administraci6n de is6topos oste6filos. Se comparan las cifras con el máximo contenido
admisible del cuerpo humano.

182. Dosis en las gónadas de los pacientes suecos sometidos a roentgenizecián con fines
diagn6sticos . Resumen de estudios sobre la magnitud y las variaciones de las dosis
gonádicas y medidas para reducir dichas dosis 3

183. PAíSES BAJOS. Informe del Comité de la Academia de Ciencias de los Países Bajos
sobre los riesgos que puede engendrar la diseminación de productos radiactivos debida
a los ensayos de armas nucleares 48
Informe sobre la magnitud de la radiactividad, su distribución en el mundo entero

y el riesgo biológico a consecuencia de los ensayos de armas nucleares.

184. 1l'Iediciones de la precipitación radiactiva en los Países Bajos hasta el 31 de diciembre
~19~ 8

15
186.

184/Corr.1 Corrección al informe anterior 1

185. NUEVA ZELANDIA. Informe acerca de algunos aspectos de los trabajos sobre protección
contra las radiaciones en Nueva Zelandia 21

Contiene:
1. Descripción de las medidas ele protección contra las radiaciones adoptadas por

Nueva ZeJandia.
2. Resultados del monitoraje regular de las personas que trabajan con radiaciones.
3. Resultados preliminares del estudio estadístico ele la dosis genéticamente signifi

cativa recibida por las gónadas debido al uso ele los rayos X en los procedimientos
diagn 6sticos.

FRANCIA. Dosis recibidas por los árganos genitales de los niños durante los exámenes
con rayos X
Se sugieren mejoras de las técnicas radiológicas y ciertas medidas de protección

para. reducir la closis en las gónadas debida a la radiografía.

187. MÉX1CO, Sumario de los valores obtenidos en México en relación con la precipitación
radiactiva 1

188.

189.

190.

BRAS1L Sumario: A nálisis del contenido de estroncio-90 en la leche deshidratada y en
la orina humana

Sobre la composición de las partículas de la precipitacion a larga distancia
Por los proceclimien tos de rnoni toraje diario ele la prer ipi ración se comprobó la

presencia ele una sola partícula ele graneles dimensiones y actividad relativamente
alta. Se presenta un estudio detallado de la naturaleza y actividad ele esta partícula.

Sobre la ingestián de ldsTh-I en las zonas naturalmente contaminadas
Se dan los resultados preliminares de un estudio acerca ele la ingestión ele radio

isótopos naturales por las plantas y los animales en una zona torífera.

2

7

3

191. REPÚOUCA ARABE UNIDA. La precipitación radiactiva en Ji,gipto: Diciembre de 1956
a febrero de 1957 5
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192.

193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

REPÚBLICA ARABE UNIDA (continuaci6n)

La precipitaci6n radiactiva en Egipto: Marzo a diciembre de 1957 7

Algunos cambios somáticos observados en el Culex Molestus Forskal1775 6
Se exponen diferencias en la ingestión del p32, dependientes de la fase de desarrollo

y de! sexo. Se examina la explicación de la diferencia según el sexo.

FRANCIA. Las dosis gonádicas debidas a los usos diagn6sticos de los rayos X 64
Resumen de un estudio sistemático de la dosis en las gónadas debicIa a los exámenes

con rayos X con fines diagnósticos,

ITALIA. Datos sobre la precipitacián radiactiva en Italia (1956, 1957, 1958) 6

URSS. Proyecto de capítulo sobre "Efectos genéticos de las radiaciones" para el informe
que el Comité Científico para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones At6micas
debe presentar a la Asamblea General en 1958 14

Proyecto de capítulo sobre "Conclusiones y recomendaciones" para el informe que el
Comité Científico para el Estudio de los Efectos de las Radiaciones Atómicas debe
presentar a la Asamblea General en 1958 17

Contaminación de la biosjera en las cercanías de Leningrado por los productos de las
explosiones nucleares 28

Se describen los métodos de monitoraje ele la precipitación depositada. Se dan los
resultados para el período de 1953 a 1957. También se presentan datos sobre la ac
tividad específica del agua del río Neva, del agua del mar y de la ele las instalaciones
ele abastecimiento de agua corriente. Luego se calcula la radiactivielad acumulada
sobre la superficie ele la tierra y la elosis externa debida al elepósito radiactivo. Se
estudia especialmente la contaminaci6n de la biosíera por el Sr90• Los datos se basan
en los cálcu los ele H unter y Ballon.

Estudio del contenido de estroncio-sü de la atm6sfera, los suelos, los alimentos y el
esqueleto humano en la URSS 24

Se determinó por análisis radioqufmico el con tenido ele estmncio-9D del aire, los
suelos, la leche y los cereales en varios distritos de la URSS. Los resultados prelimi
nares ele las mediciones del contenido ele Sr90 en el esqueleto de los niños del distrito
de Moscú dan un valor medio de 2,3 unidades de estroncio para la segunda mitad
de 1957. Se agregan algunos datos sobre la concentración de Cs137 en el aire.

Absorción del estroncio radiactivo por los vegetales y S1J acumulación en varios pro-
ductos agrícolas 27

Análisis detallado de la absorción ele Sr 90 por las plantas, en relación con sus carac
terísticas biológicas (especie, período vegetativo) y las propiedades del suelo.

Ambos factores pueden influir en gran medida en la incorporación del Sr 90 durante
el ciclo biológ-ico.

Algunos resultados de un estudio del sistema áseo después de una lesión producida
por radioestroncio 14

Reseña ele los resultados de los experimen tos realizados duran te el estudio de los
efectos de los raclioisótopos osteófilos, Se describen los cambios patológicos pro
gresivos que llevan él la aparición de tumores óseos. Las perturbaciones de los procesos
osteogenéticos durante las fases iniciales posteriores a la contaminación son cambios
pretumorales evidentes. Se examinan sus características histológicas y su significa
ción patogónica.

Efectos neoplásticos del estroncio-in) 10
Se resumen y evalúan los resultados publicados hasta ahora sobre el efecto cancerí-

geno e1el estroncio en los huesos. Se discuten, en particular, las dosis mínima y óptima
productoras c1e (limares, el período latente y la distribución del estroncio-90. Se men-
ciona brevemente la relación entre el efecto neoplástico y el desarrollo ele la. leucemia.

Riesgos engendrados por las explosiones de bombas de hidrógeno y de bombas atámicas
ordinarias 27

Se comparan los peligros de las substancias radiactivas de largo período dispersas
por todo el mundo después de la explosión de una bomba de fisi6n y ele una bomba
ele simple fusión. Se calculan luego las dosis de irradiación recibidas por las gónadas
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211.

212.

URSS (continuación)

y el esqueleto y cl uúrnero de personas afectadas (por e~1fer11ledacles hereclitadas ~:
leucemia). Se llega a la conclusión ele que no puede considerarse que las bomba.s de
fusión sean menos peligrosas para la humaniclael que las bombas ele fisión.

Hacia una evaluación de los riesgos que engendra la precipitación radiactiva
Intento ele evaluación ele las diversas formas de riesgo debidas a la contaminación

de la superficie de la tierra por productos ele fisión de largo período. Se insiste e l~ la
especial importancia del estroncio-9Ü. Se discuten los efectos ele pequeñas dosis (1 e
radiación y el concepto de dosis máxima admisible.

Naturaleza del efecto inicial de las radiaciones en las estructuras hereditarias
Reseña ele los conocimientos actuales acerca ele la naturaleza ele los mecanislT1C~)S

primarios por los cuales las radiaciones ionizantes dañan las estructuras heredita r: i aS.

Las radiaciones y la herencia humana
Se insiste en la importancia de los principios científicos básicos de la genética ele 1<.15

radiaciones para la eval uación de los cambios ind ucidos por las radiaciones en 1~1
herencia humana. Se compara el ritmo natural de mutación para varias anorrrrea Li-:
dades hereditarias con las observaciones que hasta ahora se han hecho de la población
humana irradiada tomando como base la comparación ele la mutagénesis natun11 e
inducida en los organismos experimentales y en el hombre se hit calculado que la
dosis de duplicación para el hombre es de 10 r, aproximadamente. Se insiste en.. la
falta de conocimientos exactos y en la urgente necesidad de los mismos.

Efectos de las radiaciones en la estructura histológica de los testículos del mon o
En este informe se presentan los resultados de análisis histológicos de testículos

de mono efectuados dos años después ele la exposición a una dosis de 150-45 O r.
Aunque en los animales irradiados después ele haber alcanzado la madurez sexual el
proceso de recuperación es rápido y al parecer completo, en los animales jóvenes se
han comprobado perturbaciones perjudiciales, aun dos años después de la cxposici 6 11 •

Efectos cit6genos de la exposicián a las radiaciones en la espermatogénesis de los mo rz os

Se presentan los resultados de análisis citológicos de testículos de mono dos a í'i c)::;
después ele la exposición a una dosis de 150-450 r. Se comprobaron efectos perj udici a 1e::;
amplios en la espermatogénesis. La frecuencia e1el reordenarnien to de los crcrnosorri ,'t.s
es bastante mayor en los mamíferos que en la Drosophila después ele la exposición a
una dosis igual; después de una dosis de 500 r, esa frecuencia es en los primeros el e 1
65% y en la segunda elel 1,6%.

BÉLGICA. JI¡[ediciones de la precipitacián. radiactiva efectuadas en el CEN durante 19'=;5
56 Y 1957
Se describen métodos de medición ele la precipitación y los resultados de las medi

ciones durante el período de 1955 a 1957.

Dosis media recibida por el personal del CEN desde 195-1- hasta 1957
Se resumen los resultados elel monitoraje de las personas expuestas por razones

profesionales en el centro de instrucción sobre energía nuclear de Bélgica. Las cinetos
copias permiten diferenciar la exposición a las radiaciones beta, a las radiaciolles
gamma ya los neutrones. Sólo se indican las dosis medias recibidas por el pcrson n 1 _

FRANCIA. Estudio de la dosis recibida por las gónadas durante los exámenes sistemático ....·
con rayos X (Nota prelimincr que trata solamente de la irradiación de los grillada •..,.
masculinas)

Las mediciones de la dosis en las gónadas recibidas por individuos del sexo 111asel1
lino debido a Jos exámenes colectivos sistemáticos del tórax efectuados con rayos X
indican que esa exposición es muy reducida. Se calcula un promedio de C) mrcm para
un período ele 30 años. Se estudia la dosis ;1 Jos pulmones CII relación con el a urnen tco
ele la frecuencia del cáncer e1e! pulmón.

Deierminacián de la relaciánentre la dosis absorbida JIÜ! dosis de ex posicián en hueso ....·
y músculos por el método de los gases equivalentes. Principio en que se funda este méior] o
y resultados preliminares

Se describe el método ele determinación de la dosis ubsorbida por diversos tejidos
en que se utilizan cámaras ele ionización llenas ele una mezcla ele gases ele elc~nsielacI
equivalente.
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213.

FRANCIA (continuación)

Recuperación de los efectos de las radiaciones ionizantes
Los autores de este documento examinan primeramente el problema de la recupera

ción, que consideran hipotéticamente. Tratan de demostrar que es un fenómeno que
aunque a primera vista parece muy complejo puede simplificarse si se relaciona la
recuperación con Ull efecto definido.

Aportan una serie de experirnen tos que demuestran que la recu peración es un
fenómeno muy general, común a todos los seres vivientes, y relacionado con la ac
tivid ad metabólica el e la materia viva.

Informan acerca de un nuevo método de análisis experimental que facilita mucho
la interpretación de los resultados, y opinan que debería hacerse un estudio mucho
más amplio de la recuperación.
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Apéndice

LISTA DE EXPERTOS

A continuación se enumeran los expertos que participaron en la preparación del presente informe, mientras
asistían a las sesiones del Comité como miembros de las delegaciones de los distintos países. El Comité también
desea expresar su agradecimiento a los muchos especialistas que no están relacionados directamente con las
delegaciones nacionales, pero cuya colaboración y buena voluntad contribuyeron eficazmente a la redacción
del informe.
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