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NOTA

Las signaturas de los documentos de las Naciones Unidas se componen de
letras mayúsculas y cifras. La mención de una de tales signaturas indica que se
hace referencia a un documento de las Naciones Unidas.
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Capítulo 1

INTRODUCCION

Constitución y atribuciones del Comité

1. El Comité Científico para el Estudio de los Efectos
de las Radiaciones Atómicas fue creado por la Asam­
blea General en su décimo período de sesiones, el 3
de diciembre de 1955, en virtud de la resolución 913
(X), como consecuencia ele los debates habidos en la
Primera Comisión del 31 de octubre al 10 de noviembre
de 1955. Las atribuciones del Comité se establecieron
en el párrafo 2 de esa resolución, por el que la Asamblea
General encargó al Comi té :

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

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

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

"b) Que recomiende normas uniformes sobre los
procedimientos para obtener muestras y sobre los
instrumentos que han de utilizarse, así como sobre
los procedimientos para medir la radiación que ha­
brán de seguirse para el análisis de esas muestras;

"e) Que compile y reúna de una manera integrada
los diversos informes mencionados en el apartado i)
del inciso a) supra acerca de los uiveles de radiación
observados;

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

.r e) Que presente informes anuales sobre la mar­
cha de los trabajos y que, para el 1 0 de julio de 1958,
o antes de esa fecha si los datos reunidos lo justifican,
prepare un resumen de los informes recibidos sobre
los niveles de radiación y los efectos de las radiaciones
en el Ser humano y su medio ambiente, junto con las
evaluaciones previstas en el inciso d), y que indique
los proyectos de investigación que requieren un es­
tudio más profundo;

"J) Que transmita al Secretario General, cada vez
que el Comité 10 considere conveniente, los docu­
mentos y las evaluaciones mencionadas, para su pu­
blicacióu v difusión entre los Estados Miembros de
las N aciones e nielas (J miembros de los organismos
especializados. "

2. El Comité está formado por la Argentina. Aus­
tralia, Bélgica, Brasil, Canadá, Checoslovaquia, Estados
Unidos de América, Francia, India. Japón. México,

Reino Unido de Gran Bretaña e Irlanda del N arte,
República Arabe Unida, Suecia y la Unión de Repú­
blicas Socialistas Soviéticas.

Actividades del Comité

3. El Comité ha celebrado desde que se creó dieci­
séis períodos de sesiones. En las introducciones a los
informes que presentó a la Asamblea General en 1958,
1962 y 1964, se analizaron sus actividades durante los
catorce primeros periodos'.

4. El Comité celebró su ISO período de sesiones en
la Oficina Europea de las Naciones Unidas, Ginebra,
del 1S al 23 de noviembre de 1965. Durante esas reu­
niones, el Comité examinó a base de informes prepa­
rados en la Secretaria los nuevos datos sobre las fuentes
naturales de radiación y sobre la contaminación radiac­
tiva del medio, así como sobre ciertos efectos biológicos
de las radiaciones ionizantes.

5. El Comité aprobó también su informe anual a la
Asamblea General sobre la marcha de los trabajos
(A/6123). En él indicó que pensaba redactar, para
presentarlo a la Asamblea General en su vigésimo
primer período de sesiones, un informe técnico acerca
de las estimaciones del riesgo que pudieran ser nece­
sarias como consecuencia del examen de los temas men­
cionados en el párrafo 4 de este capítulo.

6. La Asamblea General estudió en su vigesnno
período de sesiones los informes del Comité correspon­
dientes a 1964 y 1965. En virtud de su resolución 2078
(XX), del 18 de diciembre de 1965, la Asamblea Ge­
neral: 1) tomó nota de los informes del Comité Cien­
tífico de las Naciones Unidas para el Estudio de los
Efectos de las Radiaciones Atómicas sobre los trabajos
de sus períodos de sesiones 13o, ] 4 o y 1So; 2) elogió
al Comité Científico por sus útiles contribuciones al
conocimiento y comprensión de los efectos y niveles de
las radiaciones atómicas durante los diez años de exis­
tencia del Comité; 3) pidió al Comité Científico que
continuara su programa, incluidas sus actividades de
coordinación, para ampliar el conocimiento de los ni­
veles y efectos de las radiaciones atómicas procedentes
de todas las fuentes; 4) felicitó a la Organización Meteo­
rológica Mundial por sus trabajos al aplicar el sistema
de control e información sobre los niveles de radiacti­
vidad en la atmósfera; 5) agradeció la ayuda que habían
prestado al Comité Cientifico la Organización Meteoro­
lógica Mundial, la Organización de las Naciones Unidas
para la Agricultura y la Alimentación y el Organismo
Internacional de Energía Atómica; 6) recomendó que
todas las partes interesadas continuasen colaborando
con el Comité Científico; 7) tomó nota de que el
Comité Científico tenía la intención de presentar un

1 DOCH111rntos Oficiales de la Astnnblca General, dccimotercer
período de sesiones, Suplemento No. 17 (A/3838); Ibui., deci­
nioséptimo periodo de sesiones, S1lple111er¡,fo No. 16 (A/5216);
[bid" deci111onove11o período de sesiones, Suplemento No. 14
(A/5814). De aquí en adelante esos documentos serán mencio­
nados como los informes de 1958, 1962 y 1964, respectivamente.



informe a la Asamblea General en su vigésimo primer
período de sesiones; 8) pidió. a! S~cre~ario General q~e
continuara prestando al. Comité Científico la a~lstenCla
necesaria para que realizara sus trabajos y divulgara
sus conclusiones entre el público.

7. El 16° período de sesiones del Comité se celebró
en la Sede del 6 al 17 de junio de 1966. En él se
aprobó el presente informe a la Asamblea General.
También se examinó el problema que plantean los
efectos de las radiaciones ionizantes en el sistema ner­
vioso central. El Comité decidió que, en sus futuras
reuniones debería examinar detenidamente los efectos
de las radiaciones ionizantes en el sistema nervioso, los
indicadores biológicos de la irradiación del hombre ,Y
los principios, procedimientos y parámetros 9.;le habla
utilizado para calcular las dosis a la población resl!l­
tantes de la contaminación radiactiva global del medio.
Al considerar este último tema, el Comité se propuso
examinar los pedidos de datos sobre niveles de con­
taminación del meclio que había formulado a los Estados
Miembros de las Naciones Unidas, de los organismos
especializados y del OlEA. Los temas mencionados,
así como un nuevo estudio de los niveles comunicados
ele contaminación global del ambiente, podrían ser ob­
jeto de uno o más informes a la Asamblea General. El
Comité decidió también pedir que se hicieran los arre­
glos necesarios para celebrar un período de sesiones en
1967.

Organización de los trabajos del Comité

8. Igual que en otras ocasiones, la mayoría de los
debates técnicos se celebraron en reuniones oficiosas ele
grupos de especialistas, cuyas conclusiones examinó
después el pleno del Comité. Siguiendo la práctica que
ha establecido el Comité, no se levantaron actas deta­
lladas de esas deliberaciones técnicas.

9. El Sr. D. J. Stevens (Australia) y el Dr. A. R.
Gopal Ayengar (India) actuaron como Presidente y
Vicepresidente en el 1S° período de sesiones del Comité.
En este período de sesiones se eligió a los Dres. A. R.
Gopal Ayengar (India) y G. C. Butler (Canadá) para
que actuaran respectivamente como Presidente y Vice­
presidente en los períodos de sesiones 16° y Ir. En
el apéndice 1 hay una lista con los nombres de los
científicos que asistieron a los períodos de sesiones 15°
y 16° o a uno de ellos, como miembros de delegaciones
nacionales.

Fuentes de información

10. En el anexo D figura una lista de los informes
que ha recibido el Comité de los Estados Miembros
de ¡a~ Naciones Unidas y miembros de los organismos
especializados y del Organismo Internacional de Ener­
gía Atónli.ca, .así como de los propios organismos, entre
~l 15 de JUI?I? de 1964 y el 7 de junio de 1966. Los
informes recibidos antes del 15 de junio de 1964 se enu­
meraron e~ los informes anteriores del Comité a la
Asambl~~ General. Los datos recibidos oficialmente por
el Comité se complementaron con la información dis­
ponible en la literatura científica reciente o en la ob-
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tenida mediante comunicaciones privadas inéditas de
hombres de ciencia, y se interpretaron a la luz de
esta información.

Ayuda científica

11. Igual que en el pasado, el Comité contó en sus
trabajos con la ayuda de un pequeño grupo de cien­
tíficos y de consultores designados por el Secretario
General. El personal científico y los consultores se
encargaron del examen y evaluación preliminar de la
información técnica recibida por el Comité o publicada
en la literatura especializada.

12. Aunque el Comité se atribuye toda la responsa­
bilidad por el informe, desea agradecer la ayuda y el
asesoramiento prestado por l?s ~ol11bres de ciencia cuyos
nombres figuran en el apéndice n. Su cooperación
y buena voluntad le resultaron de gran utilidad.

Relaciones con organismos de las Naciones Unídaa
y otras organizaciones

13. A los períodos eJe sesiones del Comité asistieron
observadores de la Organización Internacional del Tra­
bajo (OIT), la Organización de las Naciones Unidas
para la Agricultura y la Alimentación (FAO), la Orga­
nización 11undial de la Salud (Ol\'IS), la Organiza­
ción Meteorológica Mundial (OMM), y el Organismo
Internacional de Energía Atómica (OlEA), así como
de la Comisión Internacional de Protección Radiológica
(CIPR) y la Comisión Internacional de Unidades y
Medidas Radiológicas (CIUR). El Comité desea dejar
constancia ele su agradecimiento por la aportación de
todas estas entidades a los debates.

Alcance y objetivos del informe

14. Como el informe de 1964, el presente documento
no tiene por objecto abarcar todo el campo que interesa
al Comité; en particular, el informe no trata de la irra­
diación con fines médicos ni de los efectos somáticos
de las radiaciones. Se limita, en cambio, a analizar la
radiación natural y artificial en el medio y los peligros
genéticos que encierra la exposición a las radiaciones
ionizantes, El Comité ha examinado especialmente los
aspectos de ambas cuestiones en que los progresos lo­
grados en los últimos tiempos pueden exigir un reajuste
de su evaluación de los peligros de las radiaciones. Este
informe no constituye un documento amplio ni autó­
nomo, sino que debe examinarse en el contexto de los
estudios que hizo con anterioridad el Comité en sus
informes de 1962 y 1964.

15. A continuación del texto riel informe se encon­
trarán anexos técnicos en los que se comenta detalla­
damente la información científica que respalda las con­
clusiones del Comité. El Comité desea subrayar, como
e~ ocasiones anteriores. que, por basarse sus conclu­
sienes en los datos científicos de que se dispone actual­
mente, no se pueden considerar definitivas y tendrán
que. it:se modificando a medida que avancen Jos co­
nocnmentos.



Capítulo n

RADIACION DEL MEDIO

Radiación de fuentes naturales

1. El interés del Comité por la radiación de fuentes
naturales se debe a que todos los seres vivos han estado
expuestos a ella durante mucho tiempo a una inten­
sidad de dosis relativamente constante. Debido a esta
constancia en el tiempo de la intensidad media de la
dosis de radiación natural recibida por las poblaciones
humanas, el Comité la emplea como criterio de com­
paración con las dosis recibidas por la población proce­
dentes de otras fuentes, a fin de estimar los riesgos.
Por lo tanto, es importante mantener en estudio la
evaluación de las intensidades de dosis de la radiación
natural,

2. La radiación natural tiene su origen en las reac­
ciones del aire con los rayos cósmicos primarios que
llegan a la atmósfera procedentes del espacio ultrate­
rrestre y en la desintegración radiactiva de los radio­
isótopos naturales.

RAYOS CÓSMICOS

3. Las reacciones de los rayos cósmicos primarios
con el aire originan rayos cósmicos secundarios, que
aportan cerca de la tercera parte de la radiación natural
externa que llega al cuerpo humano. A grandes alti­
tudes, la contribución de los rayos cósmicos primarios
y secundarios es mayor. Las intensidades de dosis re­
sultantes se han estudiado en relación con el vuelo
de aviones supersónicos de transporte y los viajes es­
paciales, pero no se examinarán en este informe.

4. Los principales progresos logrados en el estudio
de la aportación de los rayos cósmicos a la radiación
natural a que está expuesto el hombre se refieren al
componente neutrónico de esos rayos. Los datos re­
cientes sobre las densidades del flujo de neutrones de
los rayos cósmicos indican que hay que revisar la
estimación de unos 2 mradyaño establecida en el in­
forme de 1962 para la intensidad de dosis en la po­
blación mundial. El Comité cree ahora que la intensidad
de la dosis debida a los neutrones oscila entre 0,3 mrad
y 1,1 mrarl/año. Estos límites reflej an la incertidumbre
propia de las mediciones y la variación de las densidades
del flujo neutrónico en función de la latitud.

5. N o es necesario modificar la estimación de la in­
tensidad de la dosis debida a los demás componentes de
los rayos cósmicos (los denominados ionizantes ), cuyo
valor de 28 mradyaño fue aceptado en el informe de
1962. Como ya se indicaba en ese informe, la intensidad
de la dosis se duplica aproximadamente por cada au­
mento de 1.500 metros en la altura durante los primeros
kilómetros.

6. Hay que señalar que las dosis de neutrones son
más eficaces que las de radiaciones ionizantes para pro­
ducir efectos biológicos. Al estimar el riesgo que re­
presentan los neutrones de los rayos cósmicos se debe
tener en cuenta su eficacia biológica relativa. Sin em­
bargo, no se conocen los factores ele ponderación que
se deben aplicar a lus neutrones en comparación con
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los demás componentes a intensidades de dosis de baja
intensidad. Aunque comúnmente se supone que tienen
un valor de diez. Incluso con un factor de ponderación
tan elevado, la aportación de los neutrones continúa
siet;d.o pequeña, en comparación con la dosis global
recibida de las fuentes naturales.

RADIACIÓN DE LA CORTEZA TERRESTRE

7. La actividad de la corteza terrestre contribuye
tanto a la radiación natural que llega al cuerpo hu­
mano desde fuera, con la emisión de rayos gamma
penetrantes, como a la procedente del mismo con los
radionúclidos, que se desintegran dentro del orga­
nismo emitiendo rayos alfa, beta o gamma.

IRRADICIÓN EXTERNA

8. El Comité ha examinado las intensidades de dosis
ele la radiación externa de origen natural y estima que
no hay razones para modificar la opinión que expuso
en su informe de 1962 de que, sujeta a amplias varia­
ciones geográficas, la intensidad de la dosis externa
media de núclidos radiactivos presentes en la naturaleza
que recibe la población mundial es de unos 50 mrad
por año, si se tiene en cuenta la fracción de tiempo que
se permanece dentro y fuera de edificios.

9. Sin embargo, en algunas regiones, el suelo y las
rocas subyacentes encierran cantidades anormalmente
grandes de sustancias radiactivas. En algunas de estas
regiones de intensa radiación y bastante pobladas, se
ha comunicado que existen dosis externas que llegan
a ser veinte veces mayores que el promedio.

IRRADIACIÓN INTERNA

10. Las materias radiactivas del suelo pueden ser
absorbidas por las plantas o arrastradas por las aguas
y así entrar en la cadena alimentaria y ser ingeridas
por el hombre. El radón, gas radiactivo producido por
la desintegración de núcleos de las series del torio y el
uranio, escapa de los suelos y las rocas a la atmósfera
y puede ser aspirado junto con sus descendientes ra­
diactivos.

11. Las principales fuentes naturales de radiación
interna son el potasio 40, que administra dosis de in­
tensidad relativamente uniforme él todo el organismo,
y miembros de la serie del uranio y el torio, que irra­
dian primordialmente los huesos y la médula ósea. El
carbono 14 y el rubidio 87, entre otros núclidos, ad­
ministran dosis mucho más reducidas.

12. Las estimaciones de la intensidad de la dosis
administrada a las gónadas y a las células óseas y
hernatopoyéticas por los raclionúclidos depositados en
el interior del organismo, expresada en mrad por año,
tienen esencialmente los mismos valores que se dieron
en el informe de 1962. Sin embargo, en ese informe las
dosis se expresaban en unidades distintas, para tener
en cuenta la mayor eficacia de 18 s partículas <1Ha



respecto de los rayos gamma desde el punto de vista
de los efectos biológicos. Igual que en el caso de los
neutrones de los rayos cósmicos, parece más adecuado
expresar la intensidad de dosis en mrad/año, ya que
para tener en cuenta la eficacia biológica relativa de las
partículas alfa se necesitaría información de que ahora
no se dispone, y, por lo tanto, habría que recurrir a
hipótesis bastante arbitrarías.

13. El Comité ha vuelto a evaluar las dosis que
recibe el tejido pulmonar de sustancias radiactivas. n~­
turales, Esas sustancias llegan a los pulmones princi­
palmente por aspiración de los descendientes del radón.
Estos productos de. desintegración se absor~en en forma
de partículas, por 10 que tienden a depositarse en las
paredes de los alvéolos y los bronquios y a perma­
necer allí lo suficiente para administrar dosis significa­
tivas. Las intensidades de las dosis recibidas por las
células que recubren estas cavidades parecen ser del
orden de centenares de milirad por año, pero por el
momento no se puede dar una cifra exacta; son las
mayores administradas por la radiación natural a los
tejidos. Sin embargo, todavía 110 está clara su impor­
tancia biológica.

ESTIMACIONES DE LA INTENSIDAD DE LA DOSIS

14. En el cuadro 1 se resumen las intensidades de la
dosis debida a la radiación natural. Se han calculado
respecto de las gónadas (cuya irradiación tiene efect~s

genéticos), de las células que recubren la. superficie
interior de los huesos (que pueden producir tumores
en los huesos) y de las células hernatopoyéticas (cuya
irradiación puede provocar leucernias ), Se considera
que la intensidad de la dosis media a todo el organismo
tiene el mismo valor que la calculada para las gónadas.

15. Las cifras del cuadro deben tomarse como va­
lores medios de las intensidades de las dosis recibidas
por la población del mundo entero. No ha sido posible
determinar con precisión la variabilidad de la intensidad
de las dosis recibidas por diferentes poblaciones. Sin
embargo, las escasas poblaciones que viven en las re­
giones subárticas y consumen grandes cantidades de
carne de reno y caribú o de pescado de agua dulce
pueden recibir dosis algo mayores en las células hema­
topoyéticas y en las que revisten la superficie ósea in­
terna. Del mismo modo, las poblaciones de las regiones
de intensa radiación del Brasil y de la India reciben
mayores dosis de radiación externa procedentes del
suelo.

Radiación de fuentes artificiales

16. Los ensayos de armas nucleares son la principal
fuente de contaminación radiactiva del medio en todo
el mundo. Los residuos de escasa actividad descar­
gados por las instalaciones que emplean técnicas nu­
cleares con fines industriales, médicos y de investigación
aportan una fracción despreciable de las dosis recibidas
por las poblaciones humanas de fuentes artificiales, aun­
que su importancia puede aumentar en el futuro en
virtud del creciente empleo de la energía nuclear en
las actividades humanas. Los accidentes en instalaciones
nucleares han tenido importancia puramente local.

17. En abril de 19G4, el imprevisto reingreso en la
atmósfera de un vehículo espacial portador de un ge­
nerador de energía que contenía plutonio 238 dio lugar
a la dispersión de este material radiactivo, que ac­
tualmente descienele lentamente hacia la superficie te­
rrestre y ya ha sido detectado en el aire de las capas
inferiores por algunas estaciones ele muestreo del he-
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misferio austral. Se espera que las concentraciones me­
dias de plutonio debidas a esta fuente que se aspiren en
los años venideros sigan siendo extremadamente pe­
queñas y originen irradiaciones insignificantes.

18. Los ensayos atmosféricos realizados en el Asia
central en 1964 y 1965, y los ensayos subterráneos
en que hubo fugas de materias radiactivas a la atmós­
fera, no contribuyeron significativamente a las dosis
medias mundiales. En mayo de 1966 se realizó un
nuevo ensayo en la atmósfera; aunque todavía no
es posible hacer una evaluación detallada, parece ser
que la cantidad de productos de fisión liberados fue
muy pequeña en conparación con la cantidad total
producida por todos los ensayos anteriores.

19. De los resultados de las mediciones de la ra­
diactividad de la estratosfera, que constituye el prin­
cipal reservaría de residuos activos que aún pueden
depositarse en todo el mundo, y de las estimaciones
de la cantidad total de radiactividad artificial depositada
hasta el momento sobre la superficie del globo, se
obtienen estimaciones de la contaminación actual y
prevista de las superficies de tierra firme que son
iguales o sólo un poco menores que las establecidas
por el Comité en su informe ele 1964.

20. Existen indicios crecientes, aunque discordan­
tes, de que las cantidades de residuos radiactivos que
se precipitan en los océanos son mayores de lo ante­
riormente supuesto. Sin embargo, esto no afecta ma­
yormente las predicciones de los depósitos futuros
sobre tierra firme, ya que las cantidades de sustancias
radiactivas que aún quedan en la atmósfera son relati­
vamente pequeñas. De hecho, el cálculo de la rela­
ción entre el depósito sobre el mar y el depósito sobre
tierra firme interesa principalmente a los efectos de
pronosticar el destino del material situado en la estra­
tosfera. El depósito algo más elevado de radiactividad
en los océanos no afecta los cálculos de las dosis de­
bidas a la ingestión de alimentos marinos, dado que
los cálculos anteriores se basaban en mediciones di­
rectas de la radiactividad de alimentos.

21. El Comité ha examinado los últimos datos sobre
el contenido de estroncio 90 y de cesio 137 en el or­
ganismo para la población mundial y sobre los niveles
alimentarios de esos radíonúclidos, y ha llegado a la
conclusión de que no se justifica por ahora ningún
cambio en el método de cálculo de los compromisos de
dosis del estroncio 90. Desde luego, aún existe con­
siderable incertidumbre respecto de los valores nu­
méricos utilizados para calcular los compromisos de
dosis.

22. Hay nuevos indicios de que los valores empleados
para calcular la contaminación a largo plazo de los
alimentos por el estroncio 90 contenido en el suelo
son probablemente muy elevados, por cuya razón los
compromisos de dosis del estroncio 90 incluidos en el
cuadro 11 quizá constituyan subestimaciones, Los va­
lores numéricos utilizados en el cálculo de los com­
promisos de dosis interna del cesio 137 se han aumen­
tado algo, sobre la base de datos nuevos. En consecuencia
esos compromisos ele dosis son ligeramente superiores
a los que se dieron en el informe de 1964.

23. En cuanto a las dosis externas de radiactividad
artificial depositada en el suelo, el Comité ha modi­
ficado Sl1 método de calcular el compromiso de dosis
externa de los emisores gamma. Los valores obtenidos
no, registran variaciones significativas, pero se ajustan
mas a Jos procesos reales.

24. En el cuadro II se resumen los cálculos de los
compromisos de dosis que, por término medio, la po-



1..t""sidad de la dosis en ",ilirad pO'J' año

CUADRO 1. INTENSIDAD DE LAS DOSIS DEBIDAS A LA RADIACIÓN INTERNA Y EXTERNA PROCEDENTE

DE FUENTES NATURALES EN REGIONES "NORMALES"

blación mundial ya ha recibido y ha de recibir para el
año 2000 debiclo a todos los ensayos realizados hasta
fines de 1965. Estos cálculos no difieren mayormente
de los realizados en 1964. La fracción del compromiso
total de dosis que se puede atribuir a fuentes externas
oscila entre unos dos tercios para las gónadas y un
quinto para las células que revisten la superficie de los
huesos.

25. Se observan apreciables variaciones de dosis en
diferentes partes del mundo. Una situación especial es
la que se presenta en las regiones árticas y subártícas
de Alaska (Estados U nidos), el Canadá, los países
escandinavos y la Unión Soviética, donde hay pobla­
ciones considerables que consumen grandes cantidades
decarne de caribú y de reno. Como estos animales pacen
en extensas superficies de tierra y se alimentan de líque­
nes, que, a su vez, extraen sus elementos nutritivos prin­
cipalmente de polvos atmosféricos, su carne contiene
elevadas concentraciones de núc1idos radiactivos y, en
particular, de cesio 137. Como se dijo en el párrafo 15,
un mecanismo similar de cadena alimentaria explica por
qué esas mismas poblaciones se hallan también expues­
tas a niveles más altos de radiación natural interna.

No. de los
Méd"la párrafos en

ósea el ane;!:o A

28 48
0,7 49

SO 58

15 136
<0,3 136

1,6 136
0,03 135-139
0,03 135-139
0,3 135-139
0,3 135-139

96

Conclusiones
26. El Comité ha vuelto a evaluar la aportación de

la radiación natural (anexo A) y de la contaminación
radiactiva del medio debida a ensayos de armas nu­
cleares (anexo B) a la irradiación de las poblaciones
humanas. Igualmente, se han revisado las estimaciones
de los riesgos comparativos. Estos riesgos se expresan,
igual que en el informe de 1964, en función de los
lapsos durante los cuales la irradiación natural tendría
que duplicarse para que se produjese un incremento
de la dosis igual a la dosis total prevista para el año
2000 originada por la contaminación actual del medio
por los anteriores ensayos de armas nucleares.

27. Esos lapsos no difieren apreciablemente de los
que se dieron en el informe de 1964. Según los cálculos
actuales, son de unos nueve meses para las gónadas,
dos años y medio para las células que recubren las
superficies internas de los huesos y un año y medio
para la médula ósea. Estos valores presentan cierto
grado de aproximación, ya que se basan en supuestos
y mediciones que pueden no ser enteramente represen­
tativos de toda la situación mundial. Probablemente son
sobrestimaciones, antes que subestimaciones.

Células q"e
reviste» la

Gónadas
superficie

ó.rean

28 28
0,7 0,7

SO 50

20 15
0,3 <0,3
0,7 1,6

0,6
0,7

0,3 2,1
0,3 0,3

100 99

1,3 4,4

lrradiacum externa
Rayos cósmicos

Componente ionizante
Neutrones .

Radiación terrestre (incluido el
aire) .

Irradiación interna
1(40 .

Rb87 , .........•.•........

C14 .
Ra220 .

Ra22 8 ,., .

P0 210 .

R.n22 2 (disuel to en los tej idos) ..

Fuente de irradiaci6n

1
1

S

1
:l

e

e

s
S

D

s
-i

1I Las intensidades de dosis correspondientes a esta columna se calcularon en la práctica
para los conductos de Havers de los huesos. Las dosis .a las células que revisten la superficie
de los huesos pueden ser algo más bajas que las aquí citadas.

b Los totales han sido ,redondeados a dos cifras significativas.

.-
CUADRO Il. COMPROMISOS DE DOSIS RESULTANTES DE LAS EXPLOSIONES NUCLJ;;ARES

a
:5

Tejido Furnte de radiació1l

Comnromisos de
dosis (",rad) para

el período de
ensayos 1954-1965'

Párrafos
del

oxeXQ B

d
l­

is
IS

n

JS

)-

Gónadas

Células que recubren las
superficies de los huesos

Externa, núclidos de corto período
CSI37 , .

Interna, CS137 .

C14 b ., .

TOTAL"

Externa, núclídos de corto período
Cs137 . . .

23
25
15
13

76

23
25

137
135
145
147

137
135

5



CUADRO n. CoMPROMISOS DE DOSIS RESULTANTES DE LAS EXPLOSIONES NUCLEARES (continuación)

Te/ido Fuente de radiaci6n

Compromisos de
dosis (mrad) Para

el Periodo de
ensayos 1954-19550

Párrafos
del

"".esoB

Interna, SrIJO •..•........•.••..••

Cs187 .. _ .

C14b .

SrB9 •••.•••.•....••....•...•.

156
15
20
0,3

143
145
147
146

TOTALC 240

Médula ósea Externa, núclidos de corto período
CS137 .•......................

Interna, SrlJo .
Cs137 .

C14b .

Sr 89 .

23
25
78
15
13
0,15

137
135
143
145
147
146

TOTAL C 150

a Como en sus informes de 1962 y 1964, el Comité ha basado sus evaluaciones de los
riesgos comparativos resultantes de anteriores ensayos nucleares en los compromisos de dosis
a las gónadas, a las células que recubren las superficies de los huesos y a la médula ósea. El
compromiso de dosis es la dosis total que será administrada, como promedio para la población
mundial, a los tejidos pertinentes durante la desintegración completa del material radiactivo
introducido en el medio. Algunas dosis incluidas en los compromisos de dosis pueden ser admi­
nistradas durante periodos muy largos.

b Como en el informe de 1964, para el carbono 14 se dan solamente las dosis acumuladas
hasta el año 2000j para esa fecha, las dosis de los demás núclidos habrán sido administradas
en su casi totalidad. El compromiso total de dosis a las gónadas debido al carbono 14 resultante
de los ensayos realizados hasta fines de 1965 es de unos 180 mrad.

c Se han redondeado los totales a dos cifras significativas.
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Capítulo m

LOS RIESGOS GENETICOS DE LAS RADIACIONES IONIZANTES

1. El daño producido en el material genético por
la irradiación puede adoptar dos formas: mutaciones de
los genes y anomalías de los cromosomas. Las muta­
ciones génicas hacen que se alteren las unidades elemen­
tales de información que constituyen el mensaje genético
que recibe la progenie de sus padres, mientras que las
anomalías crornosómicas suponen la pérdida, la dupli­
cación o el reordenamiento de partes más o menos con­
siderables de ese mensaj e. Se recordará, como se indicó
en el informe de 1962, que reciben el nombre de genes
las unidades elementales de información genética y que
éstas se encuentran ordenadas linealmente en estructu­
ras nucleares llamadas cromosomas.

2. Las mutaciones génicas y las anomalías cromo­
sómicas pueden ocurrir por causas generalmente inde­
terminables en poblaciones que no han sufrido una
exposición excesiva a las radiaciones. Igual que antes,
el Comité ha examinado datos sobre la incidencia espon­
tánea de los cambios genéticos en la población general
y sobre la inducción de estos cambios por irradiación.
Los progresos realizados durante los últimos años en
genética y citología han permitido que el Comité no
sólo revisara sus estimaciones anteríores sobre el riesgo
de inducción de mutaciones ele los genes, sino que tam­
bién calculara de nuevo el riesgo de inducción de algunas
anomalías crornosómicas.

Incidencia natural de mutaciones en el hombre

MUTACIONES DE LOS GENES

3. Se cree que las mutaciones génicas ocurren a ra­
zón ele una en cada siete gametos (células germina­
tívas maduras) por generación en los machos, quizá
en proporción menor en las hembras (C23)2. La .gran
mayoría de esas mutaciones, que se producen cont1l1l:la­
mente, son perjudiciales en diverso grado y, al ~eJar

de transmitirse, tarde o temprano, a las generaciones
siguientes, se eliminan de la población a un ritmo :~l~­

cionado con su mal ignidad. La falta de transmisión
puede deberse a la muerte de la cél~l!a por.tadora d~}a
mutación o a la falta de fecundación o implantación
del óvulo fecundado en el organismo materno, fenó­
menos todos que pasan prácticamente il1l1dve¡:tidos. Pero
también pnede producirse como consecuencia ?e. acon­
tecimientos que ocasionan trastor~os y st;fnmlentos,
tales como el aborto o la mortalidad perinatal y la
reducción ele la fecundidad asociada a defectos físicos
o mentales más o menos graves. En la actualidad no
hav forma de determinar si la eliminación de mutantes
se 'produce con preferencia por los mecanismo:, de limi­
tadas consecuencias sociales o por los de senas reper­
cusiones.

4. Sin embargo, es posible estimar la frecuencia de
las mutaciones que ocasionnn dive~'sos defectos g~aves

bien conocidos y que, por ser dominantes, se manifies-

2 En todo este capítulo, las r~ferencias, a párrafos del ~nexo
e se indican con la letra e seguida del numero correspondiente.
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tan en la generación que sigue a aquella en que se
producen. La frecuencia total de las mutaciones cau­
santes de estos defectos parece ser de una a dos muta­
ciones por 10.000 gametos por generación (C9). Así,
pues, entre todas las mutaciones espontáneas, sólo una

. de cada 1.000 es dominante y está asociada con un
defecto hereditario claramente identificable y que puede
reconocerse en el momento del nacimiento. Otras mu­
chas mutaciones, que no son necesariamente dominantes,
van asociadas probablemente a defectos cuyo origen
genético es más difícil de establecer.

ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS

5. Las anomalías cromosómicas son cambios en el
número o en la estructura de los cromosomas. Se reco­
nocen dos categorías de cromosomas: los autosomas y
los alosomas. Con excepción de las células germinativas
maduras, las células humanas contienen 22 pares de
autosornas y un par de alosornas. Los autosomas de
cada uno de los 22 pares son morfológicamente idén­
ticos, con indeJ?endencia del sexo del organismo al que
pertenece la celula; los alosornas de cada par son idén­
ticos en las hembras, pero no en los machos.

6. La primera anomalía de las descritas en el hom­
bre fue la presencia de un autosoma accesorio especí­
fico. Esta anomalía va asociada con un grave cuadro
clínico llamado síndrome de Down (mongolismo). Pos­
teriormente se describieron otros cromosomas acceso­
ríos, asociándose siempre estas anomalías con defectos
graves. En cuanto a la frecuencia, aproximadamente
dos de cada 1.000 nacídos vívos tienen autosomas
accesorios (C42).

7. También se sabe que existen cambios en el nú­
mero de alosornas incluida la pérdida de un cromosoma.
Los síndromes asociados con estos cambios aparecen
aproximadamente en tres de cada 1.000 nacidos vivos
(C51). Aunque los efectos de la variación del número
de alosomas son menos graves que los de los autosornas
accesorios, originan graves síndromes clínicos y suelen
llevar aparejada la esterilidad.

8. Las alteraciones ele la estructura de los cromoso­
mas parecen ser tan frecuentes como las de su número
pero los pequeños reordenamientos estructurales esca­
pan probablemente a la observación, ya qu.e, ~ueelen
afectar sólo levemente a su portador y ser dificíles de
reconocer citológicamente, En el hombre se conocel; elos
tipos de reordenamiento estructural: las translocaciones
y las pérdidas parciales, que pueden afectar a los auto­
somas y a los alosornas,

9. La translocación consiste en un intercambio de
fragmentos entre cron.lOS?maS no idéntico~. Un estudio
realizado en adultos indica una frecuencia de translo­
cación ele cinco por 1.000 (C46). Cuando todo elma­
terial cromosómico está presente en la célula, aunque
aparezca ordenado ele ~i?tinta maner~ como. conse­
cuencia ele nna translocación, la anomalía se califica de

s



equilibrada, y su portador suele ser normal. Durante
la reordenación de los cromosomas que se produce
mientras maduran las células germinativas, pueden pro­
ducirse translocaciones desequilibradas, que se c~ra~te­

rizan por falta o exceso de matena~ cromOSoml~?
Las personas portado.r~s de translocaciones desequili­
bradas pueden sobrevivir, pero a costa de graves tras­
tornos.

10. Las pérdidas parciales son, como su nombre 10
indica, pérdidas de parte de un cromo?oma; las que se
han identificado hasta ahora van asociadas COI1 grav~s
síndromes. No es posible estimar todavía, su. frecuen~la
total en la población. Cierto tipo ~e p~r~lda parcial
parece producirse con una frecuencia rmrnrna de dos
por cada 10.000 nacidos vivos (C45).

RESUMEN

11. Entre el 210 y el 310 de todos los nacid~s vivos
están afectados por algunos de ~os defectos, mencionados
en el párrafo 4, o por anomalías crornosomicas obser­
vables. Además, alrededor del 4% de todos los emb~­
razas terminan en un aborto asociado con una anomalía
crornosómica (C53). Los cambios genéticos que ocu­
rren naturalmente deben tener algunas otras consecuen­
cias perjudiciales, pero, en el estado actual de los C?~O­

cimientos, no es posible establecer el ,o;lfSen &"enetIco
de estas últimas y, por 10 tanto, es dIfICIl estimar la
frecuencia de dichos cambios.

Riesgo de inducción de cambios genéticos por
irradiación

12. Se pueden inducir mutaciones génicas median~e

radiaciones ionizan tes. Esto se ha demostrado expen­
mentalmente en tantas especies de animales y plant~s,

que no hay motivo para dudar de que se puedan 111­

ducir en el hombre. Por otra parte, se ha probado que
a raíz de la irradiación de las células somáticas huma­
nas se producen cambios cromosómicos. La gran ma­
yoría de los cambios genéticos inducidos por irradiación
son perjudiciales, pero la gravedad del daño que oca­
sionan es muy variable. Las consecuencias de algunos
cambios apenas son perceptibles, mientras que otras
pueden resultar incompatibles con la reproducción o
con la supervivencia.

13. Sin embargo, las pruebas claras de daño gené­
tico en la descendencia de personas irradiadas escasean.
El único efecto de que hablan los investigadores es la
modificación de la relación de masculinidad entre los
descendientes de personas irradiadas. Aunque este efecto
es probablemente de origen genético, resulta difícil de
interpretar y las observaciones realizadas apenas valen
para predecir otras consecuencias genéticas de los daños
debidos a la radiación.

14. Por lo tanto, no hay ninguna otra posibilidad
más que usar los resultados obtenidos en animales para
estimar las tasas de inducción en el hombre. Las limi­
taciones de este procedimiento son evidentes, cuando
se tiene en cuenta que las especies animales difieren
entre sí por su susceptibilidad a la radioinducción de
cambios genéticos y que no existe ninguna prueba de
que el material genético humano sea más o menos sen­
sible a la radiación que el ele cualquier otra especie
animal. El único mamífero en el que se han estudiado
con cierto detalle Jos efectos genéticos de la radiación
es el ratón. Por tal motivo, los resultados obtenidos
con los experimentos en esta especie deben constituir
la base principal para evaluar los riesgos genéticos en
el hombre.
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15. La mayoría de los datos experimentales se han·
obtenido con células germinativas inmaturas, que tam­
bién son las que acumulan la mayor parte del daño
genético inducido en las célul~s germinativas. Las esti­
maciones que se dan en los párrafos 16 a 23 se aplican
a dosis agudas simples de rayos X o gamma. Para cada
una de ellas se indicará si los valores numéricos se
refieren a las células germinativas maduras (gametos)
o a las inmaturas.

EL RIESGO DE MUTACIONES GÉNICAS

16. El Comité considera que el peligro general de
inducción de mutaciones génicas, tomando como base
las tasas de inducción en el ratón, a dosis agudas altas,
es de dos mutaciones por 1.000 gametos masculinos
por rad (C256). Según se expone más adelante, la tasa
de inducción de mutaciones es mucho menor cuando
se irradia con dosis de baja intensidad. Se recordará
que, como se dijo en el capítulo II, las gónadas del
ser humano reciben aproximadamente un décimo de
rad por año procedente de fuentes naturales, 10 que
equivale a tres rad para todo el período reproductivo.

17. Las referidas mutaciones son de naturaleza aná­
loga a las examinadas en el párrafo 3. Suelen ser no­
civas y se eliminan de la población en proporción con
su nocividad, pero por ahora no se sabe hasta qué punto
se efectúa la eliminación mediante fenómenos que pasan
inadvertidos o mediante acontecimientos que acarrean
trastornos individuales o sociales.

18. Sería conveniente conocer el riesgo de inducción
de la fracción del total del daño inducido que se ex­
presa en defectos fáciles de observar y que ocurren
espontáneamente con una frecuencia mensurable en las
poblaciones humanas (párrafo 4). Para llegar a esa
estimación es preciso partir de ciertos supuestos. Según
qué supuestos se adopten, las estimaciones resultantes
diferirán en varios órdenes de magnitud (C264). Las
observaciones hechas en ratones indican que, mediante
la irradiación de animales con dosis altas, es posible
inducir varias anormalidades graves en el esqueleto de
sus descendientes. N o se conoce la frecuencia relativa
de las anomalías a dosis bajas, pero es probable que
estas observaciones permitan estimar con más precisión
el riesgo de inducción de caracteres dominantes en el
hombre.

19. La especial importancia de las mutaciones domi­
nantes reside en que, una vez inducidas, se manifiestan
en los descendientes de los individuos irradiados y en
que cada mutación persiste durante varias generaciones,
según el daño que ocasione. N o obstante, hay que des­
tacar que esta categoría de mutaciones inducidas repre­
senta sólo una parte del daño total debido a mutaciones
génicas inducidas y que la eliminación de una fracción
probablemente grande del resto quizá acarree tambIén
considerables trastornos.

EL RIESGO DE LAS ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS

20. Los datos que se poseen sobre la inducción ~e
anomalías cromosómicas en el ratón son todavía mas
escasos que los relativos a la inducción de mutaciones
génicas, pero pueden complementarse con los datos
obtenidos al irradiar células humanas cultivadas fuera
del organismo. Las limitaciones de este último material
como base para estimar las tasas de inducción en el
hombre se cleben a que es posible que las anomalías
inducidas en estas células no se transmitan durante la
división celular de la misma manera que si hubiesen



sido inducidas en células germinativas inmaturas dentro
del organismo.

21. La pérdida de un alosoma puede inducirse en
el ratón a razón de una a cuatro pérdidas por 100.000
células germinativas masculinas inmaturas por rad
(C278). Se sabe que la pérdida de un alosoma en el
hombre es una de las anomalías cromosómicas más
frecuentes entre las que van asociadas al aborto espon­
táneo. En la actualidad no existe ningún procedimiento
para determinar la tasa de inducción de autosomas o
de alosomas accesorios. Todavía tienen que confirmarse
los datos preliminares que se poseen sobre el aumento
de la incidencia del síndrome de Down en la decen­
dencia de personas irradiadas.

22. Las estimaciones de las tasas de inducción de
translocaciones en el hombre pueden obtenerse mediante
experimentos realizados con ratones y con células somá­
ticas humanas cultivadas in uitro, N o se cree que el
aumento de la frecuencia de las translocaciones sea pro­
porcional a la dosis, sino que depende de ésta de una
manera muy compleja que no se presta para expresar
los riesgos de una forma sencilla. Sin embargo, puede
afirmarse que la tasa de inducción después de recibir
un rad, es del orden de una translocación por 200.000
células germinativas masculinas inmaturas (C286). Con
dosis más elevadas, el número de translocaciones indu­
cidas es mayor de 10 que sería de esperar si la fre­
cuencia de la inducción fuera una función lineal del
incremento de la dosis.

23. La tasa de inducción de las pérdidas parciales
que, según se ha observado hasta ahora, se producen
espontáneamente en el hombre, puede estimarse tomando
como base los experimentos realizados in vitro con célu­
las somáticas humanas. Sin embargo, las estimaciones
dependen tanto de las hipótesis formuladas acerca del
mecanismo causante de las pérdidas parciales, que las
cifras obtenidas varían considerablemente según la teoría
que se adopte (C293, 294).

Conclusiones

24. El Comité ha examinado los efectos genéticos
de las radiaciones, prestando especial atención a los
datos recientes, y ha procurado obtener, a base de los
mismos, información sobre la importancia de los efectos
genéticos de la irradiación del hombre.

25. Se ha obtenido una nueva estimación de la fre­
cuencia espontánea de las mutaciones génicas para la
totalidad del material hereditario del hombre. También
se ha estimado la tasa de inducción de mutaciones
génicas por unidad de dosis de irradiación. Sobre esta
base, parecería que una dosis de un rad por generación
añadiría alrededor de 1/70 a la cantidad total de mu­
taciones que ocurren espontáneamente en una genera­
ción. Teniendo en cuenta los diversos factores de incer­
tidumbre, esa estimación podría oscilar entre límites
muy amplios, pero no es probable que éstos discrepen
con los que se fijaron en el informe de 1962, que eran
de 1/10 y de 1/100. Se sabe que la gran mayoría de
las mutaciones perjudiciales se expresan como peq~eñas

reducciones de la viabilidad en la vida intrauterina y
posnatal, y que sus efectos en la salud son difíciles de
observar en el ser humano. Con todo, se sabe que el
efecto acumulativo de esos pequeños cambios es el cau­
sante de la mayor parte del daño debido a las. muta­
ciones inducidas. Además, esos cambios se manifiestan
en el curso de muchas generaciones.

26. La proporción de 1/70 arriba menciona~a ~o­
dría aplicarse también a las enfermedades hereditarias
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del hombre, cuya importancia se conoce y que pueden
transmitirse directamente de padres a hijos, pero es
preciso señalar una vez más que esas enfermedades
aportan apenas una reducida fracción del daño debido
a las mutaciones génicas. Existen pruebas de que ciertos
caracteres heredados en forma compleja, como la esta­
tura y la inteligencia, pueden ser afectados por las mu­
taciones génicas inducidas y que los efectos son proba­
blemente adversos.

27. Los efectos graves de las anomalías cromosó­
micas que ocurren espontáneamente causan la cuarta
parte de los abortos y afectan al 1% de los nacidos
vivos. En el estado actual de los conocimientos sólo es
posible estimar las tasas de inducción, con dosis altas
de irradiación, de daños cromosómicos de tipos que
apenas abarcan una pequeña proporción de las anoma­
lías que ocurren naturalmente. Es posible estimar el
número que aparecería después de una irradiación con
dosis altas, pero no se sabe cuántos serían producidos
por dosis bajas, aunque el número por unidad de dosis
sería muy inferior al esperado si el rendimiento fuera
directamente proporcional a la dosis. Conviene advertir
que no es de esperar que gran parte de los cambios
genéticos de este tipo persistan durante más de una
generación en una población dada.

28. Se ha estudiado en el ratón parte de la incapa­
citación total, o sea, ciertos defectos del esqueleto en
los descendientes de primera generación de padres irra­
diados. Los experimentos con dosis altas demuestran
que las malformaciones del esqueleto se presentan con
bastante frecuencia en los descendientes. Se ignora si
mediante la administración de dosis bajas a los padres
se obtendría un número de defectos proporcional.

29. Las estimaciones contenidas en este informe se
relacionan con los efectos genéticos de las irradiaciones
agudas, a dosis altas, de células reproductivas mascu­
linas en la etapa (espermatogonios) más importante
desde el punto de vista de los riesgos para el ser hu­
mano. Esas mutaciones ocurrirán con menor frecuencia
por unidad de dosis cuando la dosis de irradiación sea
baja o se distribuya durante un largo período. Se sabe
también que las células reproductivas de uno y otro sexo
difieren en cuanto a su sensibilidad; por término medio,
el número de mutaciones es menor en el caso de irra­
diación de células reproductivas femeninas (oocitos).

30. El Comité opina que esas estimaciones, por estar
sujetas a muchos factores de incertidumbre, no debe­
rían aplicarse en forma simple y directa a la protección
contra las radiaciones. Toda aplicación práctica de esas
estimaciones numéricas deberá hacerse con pleno cono­
cimiento de las salvedades que se exponen en los pá­
rrafos anteriores y se examinan detenidamente en el
anexo C.

31. Aunque no se dispone de datos suficientes para
hacer estimaciones satisfactorias de los riesgos, está claro
que todo aumento de los niveles de radiación en la tierra
producirá un incremento del daño genético proporcional
a la dosis acumulada. Si bien toda irradiación de las
poblaciones humanas es indeseable, debido a sus reper­
cusiones sobre las generaciones futuras, debe señalarse
que el empleo correcto de las radiaciones en la medicina
y en la industria es importante para la s~lud de los
individuos y para el bienestar de la comunidad.

32. El limitado número de estimaciones que se han
hecho, los muchos factores de incertidumbre en cuanto
a la exactitud de las mismas y las reservas que se han
formulado al respecto pueden parecer desalentadores.



Las tazones resultarán claras para quienes lean el
anexo e, en el que se examinan detenidamente las
dificultades relacionadas con la formulación de estima­
ciones significativas. Aunque las medidas absolutas de
los riesgos son todavía muy inciertas y probablemente
10 sigan siendo durante algún tiempo, se han logrado
grandes adelantos en nuestro conocimiento de los riesgos
relativos en distintas condiciones de irradiación y res­
pecto de diversas variables biológicas, como la etapa

10

de la célula germinativa. Estos conocimientos revisten
considerable valor práctico. Por 10 tanto, es útil saber
que el riesgo genético por unidad de dosis de radia­
ción es menor cuando la irradiación se distribuye en el
tiempo, cuando se administra a baja intensidad o cuando
media un largo intervalo entre la irradiación de la célula
gerrninativa femenina y la concepción. Es preciso tener
muy en cuenta esos factores al estimar los riesgos
comparativos.
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l. Introducción

1. .~:n los il~fOl"~l1{'S del Comité ele 19581 y 19622 se

esttl~ho la radiación de fuentes naturales. Su impor­

tancia se debe a c(l~e la especie hiuuana siempre ha

estado expuesta a niveles medios ele radiación natural

relativa~nente estable y a que el Comité está utilizando

las dOSIS de radinción uaturnl C01110 criterio de com­

paración con las recibidas de otras fuentes artificiales.

2. El presente es! urlio consiste fundamentalmente

el~ lln~l puesta al día de IlIS anteriores y debe ser

leIdo, junto (un ('llus. l re ('S te modo, la importancia

reb.tlYa concedida :1 ciert".' t('nns- por ejemplo, a la

dOSIS de neutrones Il :1 la radiactividad del aire - es

más una inelic,ICie'lll del pr"greso realizado en esa esfera

desde. 1C)(¡Z que dl' su Y(,l'lbdera iinportnncia en el

estudio gelH'r:i1 el,' J:¡ radi:¡ctiyichd natural. Buena parte

de la nueva inill1'111aci,'1l1 Sc' Ita obtenido merced al

períercil.lll:nnie·l1tll ele J:¡ inst runuutariuu estimulado por

el estucho de la cout.uniuar ióu del IIICdio.

3. L~ ra:li:lcil'lll u.u urn l jJl'Llcellc' d(' dos fuentes: los

rayos CUSIlIICIJ';, ¡11'( Ic(·d('ntl'S del «spacio ultraterrestre,

q.ue penetran en la annósfera, y las sustancias radiac­

tl,"as de la coru-zn tcrrcsuo. :\lgullas ele estas sustan­

eras ya se' eucoutruluu presentes cuando se formó la
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tierra, otras, como los radioisótopos de período corto,

se generan continuamente por desintegración radiactiva

o por reacciones nucleares, Algunos radioisótopos son

resultado de la reacción de los rayos cósmicos secun­

darios, principalmente neutrones, con los gases de

la atmósfera, y, en menor grado, de las reacciones pro­

vo~adas por los rayos cósmicos que llegan a la super­

ficie terrestre.

4. Como la abundancia de elementos radiactivos na­

turales en el suelo y en las rocas subyacentes no es

uniforme, la intensidad de la radiación externa y los

niveles de la radiactividad absorbida por el hombre

varían de un Jugar a otro, Debido a la limitada repre­

sentación geográfica y a la evidente limitación del

muestreo, se aceptaron las medias aritméticas calcu­

ladas a partir de los valores más frecuentes, aunque

quizás no sean estrictamente representativas para toda

la población mundial.

5. Es evidente que se utilizan criterios arbitrarios

para distinguir las situaciones típicas de aquellas en

que el nivel de la radiación de fondo se considera ele­

vado, por razón de la abundancia local de sustancias

radiactivas o debido a mecanismos especiales de las

cadenas alimentarias. En este trabajo sólo se consí-



derará que salen de 10 corriente aquellas situaciones
en que al menos uno de los factores que contribuyen
a la irradiación natural del hombre tenga valores supe­
riores a los típicos en uno o varios órdenes de magnitud.

II. Rayos cósmicos

INTRODUCCIÓN

6. La radiación cósmica está formada por la ra­
diación primaria, que penetra en la atmósfera proce­
dente del espacio ultraterrestre, y por la radiación
cósmica secundaria, producida por las reacciones de la
radiación primaria con los núcleos de la atmósfera. La
mayoría de las mediciones del componente primario se
han efectuado a profundidades atmosféricas de 15 g/cm2

o más (hasta unos 30 km), pero las extrapolaciones
hechas al espacio ultraterrestre y las mediciones di­
rectas indican que el componente primario está formado
por núcleos de carga positiva y alta energía, represen­
tando los protones del 83% al 890/0 de la radiación
primaria, las partículas alfa del lO% al 150/0, y el 1%
a 2% restante los núcleos que tienen Z~ 3 y algunos
electrones energéticos'rP. Aproximadamente una par­
tícula con carga positivaycm- X segundo y una energía
media de 2 X 103 MeV llega a la capa superior de la
atmósfera-",

7. La radiación primaria procede de todas direc­
ciones. La mayor parte de la radiación cósmica pri­
maria es de origen galáctico. Cuando se producen
grandes erupciones solares, pueden llegar a la tierra
partículas de origen solar y baja energía del orden de
los 10 MeV. Sin embargo, la aportación de las par­
tículas solares a la intensidad total de los rayos cós­
micos en las capas baj as de la atmósfera resulta des­
preciable si se considera el promedio correspondiente
a períodos prolongados. Se han observado ligeras mo­
dulaciones anuales de las densidades del flujo de rayos
cósmicos, así como variaciones durante las tormentas
magnéticas del soJ13.17.

8. El componente secundario ele los rayos cósmicos
incluye muchos tipos de radiación, que se producen
cuando las partículas primarias chocan con núcleos de
nitrógeno, oxígeno, o argón, principalmente en las capas
superiores de la atmósfera. Hacia el nivel del mar esta
radiación secundaria se suele dividir en tres compo­
nentes distintos: rnuones, nucleones y electrones. En
el cuadro 1 se resumen algunas propiedades de las prin­
cipales partículas secundarias de la radiación cósmica.

9. El componente muánico. Los muanes (llamados
anteriormente mesones ¡.t) son los productos de desin­
tegración de los piones de período corto. Los piones
son producidos por las reacciones de protones de alta
energía con núcleos de la atmósfera. La máxima den­
sidad de flujo de muones ocurre a una profundidad
atmosférica aproximada de 150 g/cm:! (por 10 general
a una altitud de 12 kilómetros aproximadamente). La
ionización debida a los rayos cósmicos y detectada a
pequeñas altitudes es originada principalmente por los
muones penetrantes (alrededor del 70%) 18. 0. A una
altitud de 3 km, los muones siguen siendo la causa de
un 5070 aproximadamente de las ionizaciones, y su
contribución relativa continúa disminuyendo con la
altitud.

10. El componente nucleónico. Consiste en frag­
mentos nucleares, principalmente neutrones y proto­
nes 7, 12. 20,21. Se multiplica por mecanismos de cascada
que implican reacciones de espalación nuclear en la
atmósfera, en las que los fragmentos secundarios, ex-
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pulsados de los núcleos atómicos, poseen energía su­
ficiente para producir nuevos fragmentos en reacciones
nucleares ulteriores. Como el nitrógeno y el oxígeno
tienen el mismo número de protones que de neutrones,
la cascada nucleónica inicial en el aire está integrada
por números aproximadamente iguales de protones
y neutrones con elevadas energías. Sin embargo, pOI

debajo de unos 500 MeV, las pérdidas de protones en
el aire por inonización empiezan a competir con la
absorción nuclear; en consecuencia, los protones van
siendo eliminados de la cascada, que, por debajo de
unos centenares de MeV, está integrada principalmente
por neutrones.

11. Cuando el oxígeno y el nitrógeno alcanzan ni­
veles de excitación de unos 8 MeV, la reacción de
estabilización más probable es la emisión de neutrones,
por lo que durante el proceso final de las cascadas nu­
cleónicas se produce una evaporación isotrópica de los
neutrones de algunos MeV de energía21 • 22. Alrededor
del 200/0 de la energía de la radiación primaria in­
cidente se transfiere a cascadas nucleónicas, pero la
mayor parte de dicha energía es absorbida antes de
llegar a la superficie de la tierra. Los protones lentos
son detenidos por procesos de ionización y los neutrones
lentos suelen ser capturados por átomos de nitrógeno,
formando (14.

12. El componente electrónico-fotónico. Está inte­
grado por electrones, positrones y fotones, que proceden
principalmente de la cascada electrón-positrón-fotón
que sigue a la desintegración de los mesones 71"0-neutros
de vida cortísima originados por la reacción de la
radiación primaria de alta energía con los núcleos de la
atmósfera. La desintegración espontánea de los muones
aporta igualmente algunos electrones de alta energía
a este componente.

13. Cuando se miden los rayos cósmicos, los neu­
trones y los demás componentes se suelen estudiar por
separado. Estos últimos, que incluyen los rayos gamma,
se subdividen a su vez con arreglo a su poder de pene­
tración. El componente "blando" consiste en radiaciones
que son completamente absorbidas por unos 15 cm de
plomo. A bajas altitudes, este componente incluye la
mayor parte de los electrones, rayos gamma y protones,
así como algunos muones lentos. El componente "duro",
parte del cual apenas es atenuado ligeramente por 15 cm
ele p~omo, puede atravesar capas mucho más espesas.
1\1 nivel del mar, el componente "duro" consiste prin­
cípalrnente en muones y protones de alta energía.

EFECTOS GEOMAGNÉTICOS

. 14. Suponiendo que existe un dipolo magnético
situado a 340 km de distancia del centro de la tierra
cuyoslolos apuntan hacia los 80,1°N, 82,rO, y 76,3°S:
121,2 ,~, se obtiene una aproximación al campo geo­
ma~net1co externo. Este campo magnético terrestre
actu~ como selector del momento de las partículas pri­
n;an~s cargadas. Por lo tanto, el flujo de los rayos
cosn;ncos que penetran en las capas superiores de la
atmósfera es direccional y al mismo tiempo depende
de la latitudl'".

1~. El resultado neto de estos efectos es que las
l~art1culas con en.er~ías más bajas sólo llegan a la
t1~rra en las proximidades de los polos geomagnéticos,
mientras que aquellas cuyas energías sobrepasan a los
6 X 104 MeV pueden llegar en cualquier parte23•28•

16. E.l n~omento mínimo que debe tener una partícula
cargada incidente para llegar a la atmósfera de la tierra
a pesar del efecto deflector de su campo magnético



recibe el nombre de rigidez de umbral. Varía con la
latitud geomagnética como el Ces" .:p y depende del
ángulo de incidencia de la partícula cargada.

17. La rigidez de umbral correspondiente a la ra­
diación primaria con carga que incide verticalmente en
el ecuador geomagnético es de unos 5,7 X 107 gauss­
centímetro, que corresponde a 1,7 X 104 MeV en el caso
de los protonest-?". Sin embargo, la intensidad de la
ionización producida por los rayos cósmicos y medida
al nivel del mar es sólo un 1070 mayor en las proximi­
dades de los polos gcomagnéticos que la intensidad
registrada en el ecuador. Por lo tanto, alrededor del
90% de la ionización que se detecta al nivel del mar es
consecuencia de rayos primarios dotados del momento

20. Como los polos geomagnéticos no coinciden con
los polos terrestres y como el modelo del dipolo mag­
nético utilizado para el campo geornagnético es una
aproximación bastante rudimentaria que requiere co­
rrecciones (momentos magnéticos mayores) para ex­
plicar el verdadero umbral de energía de los rayos
cósmicos primarios, resulta fácil comprender el ligero
efecto longitudinal observado en las intensidades re­
lativas (hasta el 15%) de la radiación cósmica. Tam­
bién se observan distorsiones temporales del campo
geomagnético debidas a la actividad solar.

21. Hay que señalar que el efecto geomagnético re­
lacionado con la latitud que presenta la radiación cós­
mica secundaria debe atribuirse en su totalidad al
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Figura 1. Componentes ionizantes y neutrónica al nivel del mar, según la latitud geo­
magnéticav- 27, 28

suficiente para llegar al ecuador geomagnético. Los
rayos primarios con momentos menores son relativa­
mente ineficaces para generar muones penetrantes.

18. Como puede verse en la figura 1, las variaciones
con la latitud resultan más apreciables en el caso del
componente nucleónico. Esta función de la latitud que
presentan los neutrones (y los protones secundarios)
demuestra que el componente nucleónico es producido
principalmente por radiación primaria de baja energía
que no puede llegar a la tierra entre los SooN y los 500 S
porque se Jo impide el campo magnético terrestr~, pero
que si alcanza las regiones polares. La producc'ó~ de
piones, en cambio, predomina a energías supenor~s

(por encima de los 2 X 10'1 MeV) y en cOl1secu~l~cla

se ve mucho menos afectada por el campo geomagnetico.
19. La aparente meseta para los componentes se­

cundarios en las latitudes geomagnéticas altas se ha
estudia do con gran detalle" 11. 13-17. Quizá pudiera
explicarse en parte por la atenuación de la atmó?fera
debida a las pérdidas flor ionización y por la insufi~lente

sensibilidad de alvunos instrumentos de expernnen­
ración. Sin embargo, parece existir una autént}ca :'e­
ducción de la densidad de flujo ele partículas primanas
de oriven zaláctico cuando la energía es inferior a
2 X 10:[ M;V por nucleón. La radiación primar}a de
baja energ-ía que llega a las capas altas de la atmósfera
procede principalmente del Sol.

componente primario. En el caso de las partículas se­
cundarias cargadas, no es de esperar que se produzca
ninguna desviación geomagnética apreciable, pore).l;e
la trayectoria que recorren desde el punto de producción
en la atmósfera hasta el nivel del suelo es relativamente
corta.

ESPECTRO ENERGÉTICO DE LA RADIACIÓN PRIMARrA

22. La figura 2 representa el espectro energético in­
tegral de los protones prímarJosl3·12. 20, 20,. SO,. ~l espect~o

energético integral por nucleón de la .radmc'on pn111~ma

total es análogo dentro de la exactitud que permiten
los experil11ento~. La parte de la radiación cósmica
afectada por la latitud hasta unos 6 X 101 Me V - que
es la rizidez de umbral para los protones con carga
positiva procedentes del este en el ecuador magnético ­
se suele denominar "radiación de baj a energía". La
expresión "radiació~l d~ baj isirna ene~gía", se .reserva
para los rayos prlmanos con. ener,glas lI~fenores a
1,7 X 103 MeV, cuya abundancia vana estacionalmente
en relación con la actividad solar.

RAYOS CÓSMICOS EN LA ATMÓSFERA

23. La figura 3 muestra las variaciones de los com­
ponentes principales de la radiación cósmica en la
atmósfera en función ele la altitud7·9, 20.29. La pro-
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para reducir el flujo secundario que llega hasta el nivel
del mar.

Radionúclidos producidos por los rayos cósmicos

26. Algunos de los fragmentos nucleares originados
por la espalación de núcleos atmosféricos durante el
proceso de cascada nucleónica son radiactivos31-38• La
media global inducida por los rayos cósmicos es de 1,7
espalaciones/cmr-segundo aproximadamente. Estas ocu­
rren en los gases atmosféricos proporcionalmente a su
abundancia relativa (nitrógeno: oxígeno: argón e- 76,S:
22,5 : 1). La distribución de las tasas de producción de
núclidos dentro de la atmósfera, teniendo en conside­
ración el espectro energético del componente nucleónico
de la radiación cósmica, fue calculada por La132, 39. La
mayoría de los radionúc1idos son producidos en la
estratosfera por neutrones de baja energía, y su tasa
de producción es aproximadamente proporcional a la
densidad del flujo de neutrones y está sometida a su
marcada dependencia de la latitud.
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ducción de partículas secundarias aumenta con la pro­
fundidad de la atmósfera hasta los 150 g/cm (alrededor
de 12 km de altura), en donde se encuentra la máxima
densidad de flujo de la radiación cósmica. Por debajo
de esta altitud, la pérdida de partículas por captura,
ionización y desintegración de rnuones predomina sobre
la producción, y los diversos componentes de lara­
diación cósmica secundaria disminuyen exponencial­
mente al disminuir la altitud. La radiación primaria es
portadora de casi toda la energía por encima de los
25 km, mientras que por debajo de los 3 km predomi­
nan los muones.

24. Se sabe que los efectos atmósfericos que depen­
den de la presión barométrica y de la temperatura
afectan algo la intensidad de los rayos cósmicos al nivel
del mar, sobre todo el componente muónico, La densidad
del flujo de muones que llega al nivel del mar depende
del espesor de las capas atmósfericas debajo del punto
de producción y, debido a que algunos muones se desin­
tegran parcialmente durante su trayectoria, también
depende ele la longitud de dicha trayectoria en la atmós­
fera. Estos cambios locales son del orden de unos
cuantos puntos de porcentaje y no se estudiarán.

25. El componente vertical de la radiación cósmica
tiene una importancia relativamente grande al nivel del
mar, porque la absorción de la radiación secundaria
por la atmósfera y la desintegración de los muones son
mínimas cuando los rayos entran verticalmente. El
efecto este-oeste es pequeño en comparación con el
efecto de absorción a diversos ángulos, por 10 que la
rigidez de umbral más baja de las partículas que pro­
ceden del oeste no compensa la atenuación adicional
ele la radiación secundaria en la atmósfera. En el caso
de la radiación que procede del este, la rigidez de
umbral más alta y la atenuación de la atmósfera actúan

1012 1014

Enerqlc (ev)

Figura, 2. Espectro integral de la energía de los protones de
los rayos cósmicos primadosO,10
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27. En el cuadro II se relacionan los principales
radionúclidos producidos por los rayos cósmicos con
algunas de sus propiedades nucleares, los ritmos de
producción calculados y las concentraciones de actividad
en las capas inferiores de la trosposfera. El 0 4 se forma
principalmente mediante una reacción de captura N14
(n, p )(14 con el nitrógeno atmosférico. Este proceso
elimina de la atmósfera unas dos terceras partes de los
neutrones producidos por los rayos cósmicos.

28. La tasa de producción de fragmentos radiactivos
en la reacción de espalación del oxígeno y del nitrógeno
(H3, Be7 y Be10) es muy superior. ~ la tasa ~e pro­
ducción de fragmentos en la espalación del argon. Los
rayos cósmicos que llegan a la superficie terrestre pue­
den actuar entre sí y producir radionúclidos, pero éstos
tienen una actividad bajísima y carecen de importancia
en comparación con otros núclidos de origen natural.

NEUTRONES DE LOS RAYOS CÓSMICOS

29. Cuando se utilizan cámaras de ionización no se
suelen detectar neutrones, por 10 que este componente
nuclear de la radiación cósmica debe ser evaluado por
separado. Los neutrones de los rayos cósmicos se
producen en dos clases de reacciones" 23. 28. 41.40. En
primer lugar, los neutrones son expulsados de los
núcleos como consecuencia de choques con los rayos
cósmicos de alta energía. La energía de estos neutrones
oscila entre unos cuantos MeV y más de 1.000 MeV.
Sin embargo, hay una fuente mayor de neutrones. ,en
la atmósfera, a saber, los neutrones ele evaporacion,
que tienen una distribución energética con un máximo
de 1 Me V12, 21. 23, 48, 50, 52. El proceso de evaporación
puede contribuir con cerca de un 80ro a la densidad
del flujo de neutrones atmosférico, según las estima­
ciones obtenidas por Hess y colaboradores-t.

30. Los neutrones producidos en la atmósfera aca­
ban por escapar de las capas superiores atl1losfér!sas
al espacio, o por desaparecer en procesos de absorción.
La absorción atmosférica se produce en gran parte por
reacciones de captura N14 (n, p) C14 después de que ~os

neutrones han perdido velocidad debido a choqnes elas­
ticos e inelásticos en unos 150 g/cm2 de aire. Con ello
se mantiene un estado estacionario en el tiempo en el
que la densidad del flujo de neutrones es proporcional
al ritmo de producción de los mismos, a altitudes algo
mayores.

31. Debido a la escasa densidad del flujo de neutrones
producidos por los rayos cósmicos al nivel del ,m~r,

la mayoría de las mediciones del componente neutrónico
se efectuaron a diversas altitudes en la atmósfera dentro
de la zona de equilibrio, por debajo de 150 gjcm2 (hasta
12 km), en la que el espectro energético de los neu­
trones es prácticamente constante'": 41.58. Basál:?ose e.n
estas mediciones se obtuvieron por extrapolación esti­
maciones del flujo de neutrones al nivel del mar.,~?
obstante al hacer esas extrapolaciones resulta difícil
dejar m~rgen para tener en cuenta .a la situa~ión real
al nivel del mar, debido a la presencI~ de una interfase
y de la retrodispersión, con la con,slguiente ,p~rturba­
ción de las condiciones de equilibrio atmosférico,

Densidades del flujo y espectros energéticos

32. Una de las mayores limitaciones encontradas ~l

comparar los resultados obtenidos por distinto,s experi­
mentadores es la dependencia recíproca que existe e?tre
el espectro energético, que se supone, y. la densidad
del flujo neutrónico absoluto que se obtiene a partir
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de las mediciones. Cada detector es sensible únicamente
en una escala limitada de energías y su sensibilidad
suele ser función de la energia'", Por lo tanto, la
interpretación del número de impulsos obtenidos me­
diante detectores de distintas clases requiere un cono­
cimiento detallado del espectro energético de los neutro­
nes producidos por los rayos cósmicos.

33, En la figura 4 aparece el espectro energético de
los neutrones producidos por los rayos cósmicos en la
zona de equilibrio, según fue deducido por Hess y sus
colaboradoresv- 52. Para ello emplearon una serie de
detectores sensibles a diferentes escalas de energía
desde las térmicas hasta unos 104 Me V. Su extra­
polación al nivel del mar dio un flujo del 4 X 10-2 n/cm2

segundo, el 15% del cual se encontraba entre 1 y 10
MeV, el 75% tenía una energía más baja y el 10%
aproximadamente tenía más de 10 MeV.

34. Miyake y sus colaboradoresw obtuvieron un
espectro energético de los neutrones producidos por los
rayos cósmicos entre 1 y 15 MeV observando los
protones de retroceso en una cámara de niebla, a alta
presión, llena de hidrógeno. El espectro energético
que obtuvieron para neutrones de 1 eV a 104 MeV coin­
cide bastante bien con el de la figura 4, sobre todo por
encima de los 10 MeV y en la zona de los eVo

35. N ewkirkf! efectuó otro cálculo del espectro de
equilibrio de los neutrones en la atmósfera hasta ener­
gías de 20 MeV. Este espectro difiere también del es­
pectro de Hess principalmente entre los límites de ener­
gía de 0,1 Y 4 MeV, y así concuerda mejor con otras
mediciones 58, 55.

36. Otros investigadores han obtenido después esti­
maciones más bajas del flujo neutrónico tota140, 55.59.
Los valores menores podrían deberse en parte al gran
cuidado que se tuvo para reducir al mínimo la gene­
ración de neutrones en los propios instrumentos y en
los materiales circundantes. En especial se usó equipo
de detección de poco peso suspendido de globos, en
lugar de detectores más pesados transportados en
aviones.

37. Kastner y colaboradores'", utilizando un con­
tador de centelleo por líquido, encontraron una den­
sidad de flujo de 4,5 X 10-3 n/cm2~segundo de neu­
trones con energías entre 1 y 10 MeV, medida
directamente a una altitud de 180 metros. Para la
densidad elel flujo neutrónico total al nivel del mar
(41°N) sugirieron un valor aproximado de 10-2 n/cm2-

Espectro de lo fuente .

por evoporac:i6n •.••••. \

~....•....
Espectro de lo fuente i\ .
por impacta i : ....

1 kev 100 kev 10 Mev

Energro

Figura 4. Densidad del flujo neutrónico de equilibrio al nivel
del mar en función de la energía (44°N)44

(También se indican los espectros supuestos de las dos fuentes
de neutrones)



segundo, con un 1570 a 2570 entre 1 y 10 MeV, y un
70ro con energías inferiores.

38. Parece razonable que, aceptando 10 sugerido por
Kastner y colaborarloresv", se atribuya un valor de
10-2 n/cm2-segundo para la densidad del flujo neutró­
nico total al nivel del mar. Un valor menor, 0,54 X 10-2

n/cm2-segundo, dado por Haynes'", fue usado reciente­
mente como base para calcular la dosis'".

INTENSIDADES DE DOSIS DE RADIACIÓN CÓSMICA ll

39. En el informe de 1962 2 se estimó que la inten­
sidad de la dosis a los tej idos blandos debida al com­
ponente ionizante de los rayos cósmicos al nivel del
mar y latitudes intermedias era de 28 mrad/año. Los
valores comunicados recientemente suelen estar de
acuerdo con esta cifra18, 19, 02.00. En el cuadro III se
dan los valores comunicados en pares iónícos/cms­
segundo y en mrad/año.

40. En estudios recientes18 se ha confirmado que el
componente ionizante depende de la altitud, según se
examinó en el informe de 1962. Las dosis absorbidas
a bajas altitudes se deben principalmente a los mitones
(aproximadamente el 80ro del componente ionizante
según Líllicrap'", 7070 según Lowder y Beck'"),

Dosis de neutrones
41. Sobre la base del espectro energético de Hessv': 52

y del factor habitual de conversión de densidades de
flujo en intensidades de dosis61, 70, 11, se supone que el

a El concepto de "dosis". La interacción entre la radiación y
la materia da lugar a diversos procesos, entre los que cabe
mencionar la absorción, la dispersión y la generación de radia­
ciones secundarias. Por 10 tanto, cuando el cuerpo humano se
expone a la radiación, la energía absorbida no suele distribuirse
de manera uniforme. Por eso, aunque cantidades tales como la
dosis de superficie, la dosis máxima y la dosis media puedan
diferir apreciablemente según la naturaleza, la energía y la
dirección de la radiación incidente, suele convenir utilizar un
solo índice numérico para especificar el grado de irradiación.
Esto es 10 que comúnmente se llama "dosis" y se expresa en
la unidad "rad" o en sus submúltiplos (mrad, etc.). El significado
corriente es el que se adoptará en este trabajo siempre que el
término "dosis" sea empleado sin ninguna otra especificación.
Corresponde a:
a) La energía cinética de las partículas cargadas secundarias

generadas por unidad de masa de tej ido blando de compo­
sición aproximada (Holo en 0R N) n, en el caso de las ra­
diaciones indirectamente ionizantes (neutrones, fotones y
otras partículas sin carga) ;

b) La energía depositada por unidad de masa en la materia ele
composición igual a la de 0.), en el caso ele las radiaciones
directamente ionizantes (todas las partículas cargadas).

Se obtienen estas cantidades cuando se computa la energía absor­
bida a partir de las secciones eficaces apropiadas de interacción
para el espectro de la radiación incidente. También se obtienen,
con un margen de error de unos pocos puntos de porcentaj e,
cuando se determina la dosis absorbida en un detector pequeño,
equivalente al tejido, que tenga una membrana de espesor sufi­
ciente para establecer el equilibrio de las partículas secundarias
con carga. En la mayoría de los casos, la "dosis" así determinada
difiere en menos de un factor de dos de la dosis máxima en un
fantasma humano.

Se reconoce que las anteriores definiciones no se aj nstan a la
práctica recomendada recicntementew. En particular, 0.) define
la energía cinética liberada en el tejido, antes que la dosis
absorbidavs. Es preciso apartarse de la terminología rigurosa
porque la mayoría de las fuentes científicas siguen este criterio
y porque se carece de un término aceptable para b).

La eficacia biológica relativa (EBR) de toda radiación ele­
pende no sólo de su tipo y calidad, sino también del efecto que
se estudia y ele otros factores, como la dosis, la intensidad de
la dosis y el valor de los parámetros fisiológicos. Sucede así
porque, aun cuando un tejido absorbe cantidades distintas de
cualquier radiación, el efecto de éstas suele ser diferente, a
causa de las diferencias en la distribución microscópica de la
energía absorbidavt,
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valor 1O-2n/cm2-segundo corresponde a una dosis de
0,7 mrad/año. Sin embargo, se estima que este valor
es excesivo, dado que el espectro derivado por N ewkirk'"
da una intensidad de dosis más baja para la misma
densidad de flujo neutrónico. Como la. mayoría de los
demás valores experimentales de las densidades del flujo
oscilan entre 0,4 y 1,5 X 1O-2n/cm2-segundo ria• 55, 57, 5S, 00

se obtiene una escala de 0,3 mrady'afio a 1,1 mrarl/año
para la dosis neutrónica al nivel del mar.

42. La densidad del íluj o de neutrones y, en menar
grado, el espectro energético, dependen de la latitud.
Así pues, suponiendo una dosis de 0,7 mradz'afio a los
41°N, se encontrarán dosis de intensidad ligeramente
mayor cerca de las regiones polares-": (11, mientras que
en el ecuador la intensidad de la dosis neutrónica podría
ser un 30% inferior, o aproximadamente 0,5 rnrad/año.

43. Factores de correccián. Al estimar la intensidad
de la dosis de radiación a que está sometido un tejido
humano (al aire libre o en edificios) como consecuencia
de una densidad de fluj o neutrónico establecida en el aire
y con una distribución energética conocida, hay que
considerar varios factores. Debido a la abundancia de
átomos de hidrógeno en el cuerpo humano, los neutrones
producidos en la atmósfera pierden energía al atravesar
1 g/cm2 de tejido con más rapidez que al atravesar
1 g /cm" de aire72-76•

44. Casi todos los neutrones que entran en el cuerpo
humano con unua energía inferior a 5 MeV la pierden
como consecuencia de los choques elásticos con el hi­
drógeno y, por último, son absorbidos por reacciones.
H(n, ,,/) D o bien N14 (n, p)C14. La dosis neutrónica
disminuye rápidamente en función de la profundidad
y a 10 centímetros por debajo de la epidermis la dosis
es de 3 a 10 veces menor que en la piel, según la energía
y la isotropía de los neutrones.

45. Como los neutrones pierden por término medio
casi la mitad de su energía en el primer choque con un
núcleo de hidrógeno, los neutrones de energía más
elevada (más de 5 MeV) pierden una fracción más
considerable de su energía en el cuerpo humano que
en la misma masa de aire (o de otros materiales no
hidrogenados). Sin embargo, los neutrones con energía
superior a S Me V son relativamente escasos en el
espectro del aire en equilibrio, por 10 que esta con­
tribución adicional a la dosis en el tejido humano queda
limitada a un 20%, como máximo, de la dosis neu­
trónica.

46. También debe tenerse en cuenta la producción
de neutrones en el cuerpo humano. Se puede suponer
que las secciones eficaces por átomo para la gene­
ración de neutrones de evaporación en el cuerpo (oxí­
geno y carbono) son comparables a las del aire (oxígeno,
nitrógeno). El componente neutrónico, al que se debe
la mayor parte de esta fase terminal de la cascada
nuclear que origina los neutrones de evaporación, tiene
un recorrido libre medio considerablemente más corto
en el cuerpo que en el aire. Por lo tanto, a esta fase
final de interacciones de evaporación llegarán más neu­
trones en el cuerpo que en una masa equivalente de aire,
con lo que se tiende a aumentar la dosis tisular media
recibida de los neutrones.

47. En cuanto al efecto de blinda] e de los edificios
y el cálculo de la dosis neutrónica en interiores, hay
tanta probabilidad de que el material equivalente a los
tcj idos contribuya a aumentar algo la dosis como de que
protej a contra parte de ella. debido a los efectos de
dispersión y a la posibilidad de mayores ritmos de
producción en estos materiales, como ya se ha indicado,



Los materiales pesados ·de construcción, como el plomo y
el hierro, tienden a incrementar el número de neutrones
de fond022, 77-79. Así pues, no parece justificado dejar
un margen para el efecto de blindaje sobre la dosis neu­
trónica si no se conoce bien la composición de los
materiales de construcción.

CONCLUSIONES

48. En el informe de 1962 se estimaba la aportación
del componente ionizante de los rayos cósmicos al nivel
del mar en 28 mrad/año a latitudes medias, valor que
es también el más aceptado últimamente'< 03, 05. Esta
dosis de radiación ionizante es administrada principal­
mente por los muones'" y está sujeta a las leves varia­
ciones debidas a los efectos de latitud, que pueden
reducir la intensidad de la dosis en un lOro, aproxi­
madamente, cerca del ecuador. La dosis total se duplica,
aproximadamente, por cada incremento de 1.500 metros
en la altitud para los primeros pocos kilómetros- is, 04.

La importancia relativa del componente nucleónico en
comparación con e! componente muónico aumenta en
función de la altitud. Estos hechos son de importancia
en la evaluación de las dosis recibidas a elevadas alti­
tudes, inclusive en los vuelos espaciales y otros vuelos
a gran altura'".

49. Los datos revisados acerca de las densidades de!
flujo neutrónico de los rayos cósmicos indican que,
sin tener en cuenta la protección estructural de los
edificios ni el efecto de pantalla de los tej idos corporales,
la dosis absorbida correspondiente es 0,7 rnrad/año
(límites: 0,3-1,1 mrad /año] en las regiones templadas
y polares, mientras que en las ecuatoriales oscila proba­
blemente alrededor de 0,5 mrad/año. Compárese este
valor con la dosis de 2 mracl/año que cabe deducir
de la estimación dada en el informe de 1962.

III. Radiactividad terrestre

SUELO

50. Prácticamente toda la radiación natural ambiente
de origen terrestre se debe al K40 y a las series radiac­
tivas encabezadas por el U 23B y Th232. Como valores
típicos de la abundancia en la parte accesible de la
litosfera se pueden dar 2,8 partes por millón de uranio
y unas 11 partes por millón de torio. En los cuadros IV
y V se enumeran los núclidos que integran estas dos
series radiactivas y sus propiedades más importantes.
La serie del U2S5 tiene menos importancia pero se
incluye en el cuadro VI para completar los datos.
La figura S es una representación esquemática de estas
tres series de desintegración.

51. Existen otros radionúclidos primordiales en la
corteza terrestre. Entre éstos, el que más contribuye a
la radiación terrestre es el K40, que constituye alrededor
del 0,01 ro del potasio natural. En e! cuadro VJ 1 se
dan ciertas propiedades de este núclido, junto con las
de radionúclidos primordiales escogidos que son menos
importantes debido a su escasa abundancia, largo pe­
ríodo de semidesintegración o la baja energía de sus
radiaciones.

RADIACIÓN EXTERNA

52, La radiación externa natural se debe principal­
mente a los emisores gamma de las series radiactivas
naturales y al K40 del suelo, las rocas y los materiales
de construcción; a la radiación cósmica, según lo visto
en la parte Il , y, en menor grado, a la radiactividad
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atmosférica. En los cuadros IV, V y VI de! anexo E
del informe de 1962 se resumían las intensidades de las
dosis gamma terrestres, al aire libre y dentro de edi­
ficios, medidas antes de 1961.

53. Las mediciones de la dosis total gamma obteni­
das mediante cámaras de ionización con argón a alta
presión, o de equivalente tisularBo-B8, fueron complemen­
tadas recientemente por trabajos de espectroscopia
gamma con objeto de evaluar por separado las diversas
aportaciones a la dosis externa de radiaciónvv al-BO, 91, 92.

La figura 6 es un espectro típico de rayos gamma en el
que se indica el máximo de absorción total de 1,46 MeV
correspondiente al K40 y los máximos principales de
las series del uranio y del torio.

54. Frecuentemente se ha comparado la aportación
de cada componente a la dosis en el aire, obtenida en
la evaluación de los espectros gamma, utilizando el
máximo de absorción total de 2,62 MeV del 1'l20B para
representar la serie del torio, el máximo de absorción
total de 1,46 MeV para la del K40 y el de 1,76 MeV
del Bi214 para la serie del uranio, con las dosis esti­
madas a partir de la abundancia medida del Th232, K40

U28B, en los suelos o rocas subyacentesB6-aa. En general,
los métodos han dado resultados compatibles, dentro
de un margen de discrepancia del 5% al lOro, para el
K40 y el Th232, cuando se han tenido en cuenta la den­
sidad del suelo y su contenido de humedad.

55. Sin embargo, no se encontró una correlación
tan íntima entre la dosis determinada a partir del Bi2 14

y las concentraciones de U288 en los suelos subyacen­
tes84, 89, os. Tampoco había razones para esperarla, ya
que el escape del radón libre de las capas superiores
del suelo a la atmósfera suele reducir la aportación de
la serie del uranio a la dosis externa al nivel del suelo.
Se puede establecer una correlación entre las intensi­
dades de las dosis y los descendientes del radón rete­
nidos en el suelo que emiten radiaciones gamma. La
concentración de los descendientes es sólo una fracción
de la verdadera concentración de Ra220 en las capas
superiores del sueloOS, 94. Además, no es probable que
el U288 esté en equilibrio con el Ra220 debido a la mayor
tendencia del uranio a escapar de las capas superiores
del suelo por lixiviación durante los procesos ele for­
mación de suelos y a consecuencia de los agentes atmos­
féricos.

56. El contenido de agua en el suelo aumenta la
densidad y, por 10 tanto, la atenuación de los rayos
gamma procedentes del K40 y de las series radiactivas,
con 10 que da lugar a variaciones temporales de la in­
tensidad de dosis según la humedad del suelo. Sin em­
bargo, la intensidad de la dosis debida a la serie del
uranio también puede verse afectada en el sentido con­
trario, ya que la obturación de los poros del suelo im­
pide que escape a la atmósfera el radón del aire retenido
en el suelo, lo que se traduce en una mayor intensidad
de la dosis procedente de los descendientes del radón.
Además, cuando llueve, e! arrastre pluvial en la atmós­
fera de los emisores gamma con período corto descen­
dientes del radón hará aumentar temporalmente la in­
tensidad de la dosis externa atribuible a la serie del
uranioB4, 85, DO, M-07.

57. Las dosis medias anuales de radiación externa
medidas a un metro del suelo en regiones pobladas os­
cilan por lo general entre 30 y 65 mrad/año; su valor
representativo es de unos 50 mrad/añ084, 02, 97-100. El
potasio y el torio suelen contribuir un 33ro o más, cada
uno, mientras que la contribución de la serie del uranio
suele ser algo menor.
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58. Desde el punto de vista de la irradiación de mu­
chas poblaciones humanas, las dosis al aire libre tienen
menos importancia que las recibidas dentro de edificios.
Estas últimas dependen fundamentalmente del contenido
radiactivo ele los materiales de construcción y de la ate­
nuación de la radiación externa por los techos y las
paredes. No parece que haya motivos para modificar
el valor de 50 mracl/afio adoptado en el informe de
1962, ya que los escasos resultados experimentales
nuevos'P': 102 caen dentro de los límites ya mencionados.

59. En el informe de 1962 se consideraban las zonas
con un nivel anormalmente alto de radiación natural,
y en el cuadro XX del anexo E se daban tabuladas las
cinco regiones habitarlas importantes con un nivel de
radiación procedente del suelo mayor de lo normal. Los
estudios posteriores de la intensidad de la dosis externa
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recibida por las poblaciones de dichas regiones comple­
mentan y confirman los datos anterioresloa'loT.

60. Todavía se deben aceptar las observaciones for­
muladas en el informe ele 1962 relativas a la poca im­
portancia de la dosis de radiación beta externa a las
gónadas o la médula ósea. Las dosis de radiación ex­
terna debidas a la actividad natural del aire suelen ser
del orden de 2 rnrad/aíio. Como este valor es pequeño
en comparación con las variaciones de las dosis exa­
minadas en el párrafo 56, no se estudiará por separado
la radiactividad atmosférica como fuente de radiación
externa.

Neutrones

61. Los neutrones de la corteza terrestre pueden ser
el resultado ele las reacciones de los elementos del suelo



con los rayos cósmicos, de la fisión espontánea del U 238,

de reacciones (a, n) y tal vez de reacciones (y, n). Aun­
que carecen de importancia a los efectos de la dosis,
estos neutrones, algunos de los cuales escapan del suelo
y las rocas, tienen interés para los geólogos y, a veces,
pueden ser confundidos con neutrones de los rayos
cósmicos.

62. Se puede obtener una estimación indirecta de
la tasa de producción de neutrones por la interacción
de los rayos cósmicos con las capas superiores del suelo
dividiendo la densidad media del flujo neutrónico al
nivel del mar por el recorrido libre medio de los neu­
trones en el aire, e ignorando las diferencias entre la
composición atómica del suelo y la del aire. Una tasa
de producción de 7 X 10-5 n/segundo X g de suelo a
latitudes intermedias (correspondiente a 2.000 n/año
X g de suelo) resulta compatible con el valor extra­
polado de la densidad del flujo de neutrones producidos
por los rayos cósmicos de 10-2 n/cm2 X segundo al nivel
de mar y un recorrido libre medio de 150 g/cm2

, según
se mencionó en los párrafos 29-38.

63. La fisión espontánea del U 238 (período de semi­
desintegración 8 X 101" años, y 2,2 n/fisión) lOS da lugar
a una tasa de producción de 1,4 u/años X g de suelo
solamente (suponiendo 3 partes por millón de U/g de
suelo).

64. Gorshkov y sus colaboradores comunican un ren­
dimiento experimental de 0,107 ± 0,014 n/lOo partícu­
las alfa para la reacción (a, n) de las partículas alfa del
P o2l0 con el Si02 , y un valor de 0,238 n/lOo partículas
alfa para el granito'P'', El factor de conversión para
pasar del rendimiento de partículas alfa del P 0210 al
rendimiento de partículas alfa de la serie del uranio
en equilibrio debe tener un valor mínimo de 8, y de
6 para la serie del torio. Los límites superiores se han
obtenido de los valores dados por Gurfinkel-P para la
reacción (CL, n ) en 0 18, teniendo en cuenta el aumento
del rendimiento al aumentar la energía de las partículas
alfa. Estos límites superiores son 12 y 14 para la serie
del uranio y del torio, respectivamente.

65. Por lo tanto, si se toman 3 partes por millón de
uranio y 11 partes por millón de torio como cifras
representativas de las capas superiores de la corteza
terrestre"!', se obtiene una tasa media de producción
de 13 a 24- n /afio X g de suelo y de 20 a 50 u/año X g
de granito. Suponiendo que los límites superiores posi­
bles de las concentraciones en el granito sean 60 par­
tes. pOI' millón de uranio y 110 partes por millón de
tono, se obtendría una tasa de producción de 450 a 800
n/año X g de granito debido a reacciones (a, n), que
podrían añadir un pequeño porcentaj e a los neutrones
producidos por los ray-os cósmicos observados a gran­
des altitudes. Los 28 u/años X g de granito procedentes
de la fisión espontánea seguirían siendo insignificantes
en este caso.

ACTIVIDAD NATURAL EN LAS AGUAS

Océanos

66. La radiactividad natural del agua del mar!" 2,113
se debe principalmente al K40 (300 pCijlitro). Tanto
el Rb~7 como la serie del uranio aportan unos 3 pCijlitro
a la actividad total de los océanos. El 1-13 natural ele las
capas superiores del océano puede representar de 0,6 a
3 pCijIitro mientras que todos los demás radioisótopos,
inclusive los de la serie del torio, aportan menos de
0,2 pCijlitro a la actividad del agua del mar.
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Aguas dulces

67. La radiactividad natural de las aguas dulces se
debe a cierta transferencia de los suelos y de la atmós­
fera. Por 10 tanto, las concentraciones de actividad en­
contradas en las aguas dependen de las concentraciones
existentes en las rocas que están en contacto con las
mismas'": 114. Es poco corriente que en el agua haya
un equilibrio radiactivo entre los miembros de una serie
radiactiva, debido a las diferentes propiedades físicas y
químicas como solubilidad, facilidad con que son absor­
bidos, etc. La mayor parte de la actividad beta del agua
se debe generalmente al K40.

68. Como el agua potable es uno de los medios de
transferencia de los radioisótopos naturales al hombre,
durante muchos años se han hecho grandes cantidades
de medicionesv": lOO. 115-128 de las concentraciones de
determinados núclidos, especialmente de los pertenecien­
tes a la cadena del Ra220• En el cuadro VIII se dan las
concentraciones típicas en las aguas continentales y las
concentraciones normales del Pb210 y P 0210 encontradas
en la lluvia. En los cuadros VII y VIII del anexo E
del informe de 1962 figuran algunos valores anteriores
de la radiactividad natural en aguas naturales, manan­
tiales y sistemas de abastecimiento público de agua de
diversos países. En el cuadro IX se resume la infor­
mación reciente acumulada desde 1962.

69. Las concentraciones de Ra226 en el agua potable
exhiben variaciones de varios órdenes de magnitud, aun­
que en la mayor parte de las aguas se encuentran valores
que oscilan entre menos de 0,1 y 1 pCijlitro. Las aguas
superficiales (lagos, ríos) suelen exhibir menos actividad
que las procedentes de pozos profundos, especialmente
en las regiones en que la concentración de minerales.
radiactivos naturales en la corteza terrestre es mayor
de lo corriente.

70. Las concentraciones de Rn2 22 en el agua dulce
pueden variar desde menos de 1 pCí/litro hasta cerca
de 100 pCijlitr02, 125.130. En lagos y ríos se encuentran
niveles inferiores a 10 pCijlitro, y las mayores concen­
traciones se han encontrado en manantiales y fuentes
de aguas mineralesP: 128. Se han encontrado concen­
traciones de 102-104 pCijlitro en aguas subterráneas, y
aún mayores en pozos profundos (cuadro VIII).

71. El Pb 210 del agua procede principalmente de la
desintegración del radón del aire y del depósito de este
núclido con la lluvia, ya que las concentraciones de
Pb210 en las aguas superficiales parecen ser superiores
a las observadas en el agua de los pozos profundos'?".
Las concentraciones de Pb210 en el agua no exhiben
fluctuaciones tan intensas como las de Ra220, y no existe'
correlación entre los dos elementos ni tampoco entre
el Pb210 y la abundancia de sulfato, calcio O Iloruro en
el agua. Las concentraciones típicas oscilan entre 0,05
y 0,2 pCí/litro.

72. La información relativa a las concentraciones de
Ra228 o '1'h228 en el agua es muy limitadat''- 10'l, 111!.

Turner y sus colaboradores-" observaron la presencia
de núclidos de período corto de la serie del torio (Ra224)

en muestras de agua tomadas en el Reino Unido. Sólo
se encontraron vestigios de elementos de largo período,
como el Th228 Y el Ra2~8; el Th228 representaba una
fracción muy pequeña de la actividad alfa de largo
período en el agua.

LA RADIACTIVIDAD NATURAL DEL AIRE

73. La radiactividad natural de la atmósfera se debe
principalmente al lx.n222, al Rn 220 y a sus productos ra-
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Figura 7. Distribución vertical de la concentración de los isóto­
pos del radón y desus productos de desintegración radiactivos134

algo superiores, cabe esperar un exceso de Pb212 res­
pecto del Rn 220. Debido a sus cortos períodos de semi­
desintegración, las concentraciones de Rn220 y de cual­
quiera de sus productos de desintegración resultan
insignificantes si se las compara con las concentraciones
de Rn222 a unos 10 metros del suelo.

80. Las concentraciones elel Pb210, producto de desin­
tegración del Rn222 de período largo, y de sus descen­
dientes radiactivos Bi210 y P 0210, deben ser muy peque­
ñas en la troposfera, debido a su extracción por preci­
pitación. No obstante, sus concentraciones aumentan
gradualmente en las capas superiores de la troposfera
y, de hecho, llegan a superar a las de sus ascendientes
de período corto en la estratosfera. Las relaciones entre
las concentraciones de P 0210 y Pb210 dependen de ma­
nera crítica del ritmo medio de extracción, y aumentan
rápidamente a altitudes superiores a un kilómetro. Por
10 tanto, para determinar el tiempo medio de permanen­
cia de los aerosoles naturales en la troposfera37,140-145

se han utilizado los valores de las relaciones Bi210/Pb210
y P0210/Pb210 observados en el aire y en la precipitación.

Distribución y variabilidad horizontales

81. Las concentraciones locales de los isótopos del
radón y de sus descendientes radiactivos no sólo depen­
den del ritmo de emanación de los gases de radón del
suelo, sino también de una gran diversidad de condi­
ciones meteorológicas locales. En las zonas costeras, en
el mar y en las regiones polares, la dirección del viento
reviste especial importancia, ya que el radón es trans­
portado principalmente por masas de aire continentales,

82. Los vientos hacen disminuir la concentración de
Rl1222 en las capas superiores del suelo, con lo que se
acelera el ritmo de exhalación. Todos los movimientos
del aire en las proximidades de la interfase tierra­
atmósfera son turbulentos; en cierta medida, contri­
buyen a la extracción de gases de radón del aire de las
capas superiores del suelo. En cambio, estos movi­
mientos del aire pueden acelerar el ritmo de ex­
tracción de los descendientes radiactivos formados

diactivos de desintegración, La aportación del Rn210 o de
sus descendientes radiactivos es insignificante34, ao, 37.
L~s núclidos radiactivos producidos por los rayos cós­
mICOs (cuadro II) son fuentes de radiactividad atmos­
férica muy poco importantes; la radiactividad de las
partículas ele polvo arrastradas del suelo por el viento
o la del K40 transferido a la atmósfera por evaporación
de la espuma del mar, también es relativamente baja.
Dichas fuentes no recibirán más atención en este trabajo.

74. Israel-P! ideó un sencillo modelo matemático
para describir el ritmo de exhalación del radón de los
suelos y para estimar perfiles de concentración de Jos
isótopos elel radón en la troposfera. Su modelo, con
lI!guna~ ~nodificaciones ocasionales poco importantes, ha
sido utilizado por muchos autores'" 132-134.

75. La propagación del Rn222 y Rn220 en la atmós­
fera tras su exhalación del terreno se produce por meca­
nismos de difusión turbulenta y convección. Como los
productos de desintegración de los gases elel radón son
isótopos de metales pesados se adhieren fácilmente a
las partículas de aerosoles. Al nivel del suelo, más del
99% de los átomos de Pb214, Bi 214 y Pb~12 son trans­
portados por aerosoles, y 10 mismo le ocurre al 75%
apróximadamente de los átomos de P 0218 de período
más corto'": 3U, 37, 131-137. La fracción de radiactividad
natural no transportada por partículas de aerosoles au­
menta con la altitud. Como las concentraciones de aero­
soles en la atmósfera son aproximadamente lOa veces
mayores que las concentraciones de descendientes del
radón, cada partícula de los aerosoles radiactivos suele
contener un solo átomo radiactivo.

76. El radio eficaz de los aerosoles que contienen
la parte principal de la radiactividad atmosférica natural
oscila entre 50 m¡.t37, 135. Como los aerosoles son inesta­
bles y su tamaño tiende a aumentar por procesos de
condensación y ele coagulación, las distribuciones de
actividad por tamaños comunicadas sólo son válidas
para los productos de desintegración radiactivos de
período corto. Por lo tanto, es de prever que los isótopos
<le período largo, como el Pb210 y sus descendientes,
sean transportados por aerosoles de mayor tamaño.

77, La distribución atmosférica de los productos de
desintegración radiactivos del radón no sólo está regu­
lada por la desintegración radiactiva y la difusión, sino
también por la sedimentación y el al-rastre pluvial rela­
cionados con la eliminación de los aerosoles de la
atmósfera.

78. La figura 7 representa una distribución vertical
de las concentraciones ele los isótopos del radón y sus
productos de desintegración radiactivos en condiciones
"normales", suponiendo un período de semieliminación

"de 20 días para todos los descendientes del raelón134-13a.
El H.n222 y sus descendientes radiactivos de período
corto no llegan a alcanzar el equilibrio radiactivo total
al nivel del suelo debido a la eliminación continua de
aerosoles radiactivos por difusión descendente y sedi­
mentación. N o obstante, a unos cuantos metros del suelo
las concliciones se aproximan mucho a las de equilibrio
entre el Fl.n222 y S11S clescendientes de período corto.

79. El Rn220 no está prácticamente nunca en equi­
librio con sus productos de desintegración radiactivos.
El período de sernidesintegración del Pb212, de 10,6
horas, es mucho mayor que el del Rn220, de manera que,
después de S11 formación, los átomos de Pb212 pueden
difundirse a mayores altitudes que los de Rn 220 (o
P 0216). Conforme a lo previsto, F ontan y sus colabo­
radores-P'' midieron un valor muy bajo de la relación
Pbn2/Rn220 en el air e al nivel del suelo. A altitudes
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en las capas baj as de la atmósfera aumentando su im­
pacto sobre el suelo. Estos descendientes también son
extraídos por precipitación y sedimentación en seco
de aerosoless"- 134-137, H~.

83. Se han comunicado variaciones diurnas, estacio­
nales, o más irregulares de la radiactividad en un lugar
deterrninadov": 146.151. Durante la noche suele pro­
ducirse una inversión de temperatura cerca del suelo,
10 cual reduce la mezcla vertical de los gases de radón
tras su exhalación del suelo, produciéndose así una acu­
mulación de radiactividad que alcanza su máxima con­
centración en las primeras horas de la mañana. El
aumento de temperatura durante el día destruye la
inversión de temperatura y facilita la mezcla turbulenta,
con 10 que disminuyen las concentraciones de radiacti­
vidad cerca del suelo. Los valores mínimos de la con­
centración suelen ocurrir durante la tarde. El factor de
variación de las concentraciones según la hora del día
puede tener un valor de 2 a 3 por término medio, pero
se han comunicado factores superiores a 10.

84. En algunos lugares, las concentraciones medias
de radón en el aire durante el invierno y el comienzo de
la primavera son menores que las observadas durante
el verall036, 117, 151, 152. Esto puede deberse a las cono­
cidas variaciones estacionales en el escape de radón del
suelo, y los valores relativamente baj os de invierno y
primavera se pueden atribuir al mayor contenido de
humedad del suelo. Cuando el suelo está helado, el
escape se reduce considerablemente y si hay capas es­
pesas de nieve o hielo cesa por completo. En otros
lugares, las concentraciones máximas de radón se ob­
servan durante el otoño y el invierno, y las mínimas en
primavera y verano, con arreglo a los cambios de las
condiciones atmosféricas, es decir, el ritmo de inter­
cambio vertical turbulentov"- 15B, 154.

Concentraciones medidas de radiactividad natural

85. La liberación de Rn222 y Rn 220 es considera­
blemente mayor en tierra firme que sobre el agua. Los
valores típicos de las concentraciones medidas en el aire
continental al nivel del suelo oscilan entre 30 y 300
pCi/m3 para el Rn 222 y entre 0,5 y 10 pCí/m" para el
Pb212 140-150, 152·157. sobre los océanos el valor de las
concentraciones es' menor en uno o' dos órdenes de
magnitud!" 131, 15B, 159. En la Antártida se han medido
concentraciones del orden de los 2 pCi/m3 para el Rn222
e inferiores a 0,3 pCí/m3 para el Pb212 160, 101.

86. En el cuadro IX del anexo E del informe de
1962, y en algunas publicaciones recientes'": 37, 135, se
han resumido las concentraciones de Rn222 y Rn 220 en
el aire al nivel del suelo en diversas regiones. Sólo se
han comunicado unas cuantas determinaciones de Rn220
basadas en la desintegración beta del Pb212. Los bajos
yalores comunicados para la relación Rn220/Rn222 se
deben en parte a la hipótesis errónea de un equilibrio
radiactivo entre el Pb212 y el Rn220 de período corto en
el aire en que se tomaron las muestras-I: 131, 1G2, 103.

87. Las concentraciones de radón dentro de edificios
suelen ser superiores a las existentes al aire libre, y de­
penden de los materiales de construcción, del grado de
ventilación, y del escape de las fuentes de agua in­
teriores. En el anexo E del informe de 1962 se exa­
minaron los valores medios de las concentraciones de
Rn222 dentro de edificios en diversos lugares, y se los
resumió en el cuadro XI.

88_ Teóricamente, en el aire contenido en las capas
profundas no perturbadas del suelo se pueden esperar
concentraciones de radón del orden de lOó peí/m3 87,131 ;
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por 10 tanto, ésas son las concentraciones de'
radón que cabe esperar en el aire de las cuevas y
galerías subterráneas no ventiladas. Las mediciones he­
chas en minas, particularmente en las de uranio o de
torio, dan resultados compatibles con esta suposi­
ción110.173.

Productos de desintegración de largo período del"
radón-222

89. Las características generales de la circulación
del Pb210 y el P 0210 se asemejan a las distribuciones de
la precipitación radiactiva estratosférica de residuos nu­
cleares artificiales. Las concentraciones de Pb210 en el
aire a nivel del suelo dependen de la latitud y de la
distribución de las masas continentales y los océanos.
En las regiones tropicales y polares se encontraron
valores más bajos que en las zonas templadas'v'. Las
concentraciones son menores en el hemisferio austral
que en el boreal, porque en el primero hay menos su­
perficies de terreno que exhalan radón. Las COncen­
traciones continentales medias observadas de Pb210 va­
rían entre 0,002 y 0,016 pCí/mB de aire (sin incluir
a la Antártida). Los datos comunicados por otros
autores para determinados lugares son del mismo orden
de magnitud140, 142·144, 140, 16ó-169. En las capas inferiores,
de la troposfera sólo hay una pequeña fracción del
P 0210 en equilibrio con el Pb 210.

90. En el Reino Unido se han medido ritmos de
depósito anuales de 1,7 mCí/km2 para el Pb210 140, y
desde Franciav" se han comunicado 2,4 mCi de
Pb 210jkm2. Por 10 tanto, en condiciones de equilibrio,
la actividad del Pb 210 y del P 0210 en las capas superiores
del suelo podría ascender a unos 60 mCijkm2 por cada
núclido.

IV. Transferencia al hombre de la radiactividad
del medio

INTRODUCCIÓN

91. Los elementos radiactivos naturales que existen
en el medio penetran en el cuerpo humano principal­
mente con los alimentos y el agua, y la inhalación
tiene una importancia secundaria. Como desde que se
publicó el informe de 1962 no se ha modificado la
información disponible sobre el transporte de K40, CH
y tritio por la cadena alimentaria, no volveremos a
estudiar dichos elementos en esta ocasión. El Rb87
acompaña al potasio en los procesos metabólicos; en el
párrafo 136 se analizarán las dosis que recibe el hombre
procedentes de este elemento, que suele estar distri­
buido por toda la biosfera.

92. Como ya hemos indicado con anterioridad, los.
elementos radiactivos de la serie del uranio que se
encuentran en los suelos rara vez están en equilibrio,
debido a sus distintas propiedades químicas que deter­
minan un comportamiento diferente en los procesos de
meteorización, formación de suelos, redistribución de
los minerales en la litosfera, etc. Las plantas absorben
uranio, pero debido a su escasa actividad específica y
sus bajas concentraciones en la biosfera, puede hacerse
caso omiso de él como fuente de radiactividad. Los
sistemas radiculares absorben muy poco toriol74.177. Así,
pues, entre los núclidos de período de las series del
uranio y del torio, únicamente los isótopos del radio
(Ra226, Ra 228) y quizá el plomo (Pb210) y el polonio
(P0210) son absorbidos por las plantas en cantidades
que puedan ser importantes al estudiar otras transfe­
rencias de radiactividad a los animales y al hombre.



En cambio, en las plantas se depositan importantes can­
tidades de P 0210 y el Pb210 procedentes de la atmósfera.

93. La desintegración del Ra226 y Ra228 da por re­
sultado, directo o indirecto, Rn222 y Rn220 respecti­
vamente, que son gases químicamente inertes. En este
estado abandonan el suelo y, junto con los elementos
de período corto y largo que se derivan de ellos, re­
presentan el porcentaje más significativo de la radiacti­
vidad natural que aspira el hombre.

94. Zonas de actividad "normai", Según se comunicó
en el informe de 1962, el contenido de Ra226 en el suelo
varía mucho de acuerdo con las condiciones geológicas
y geoquímicas. Las concentraciones conocidas en los
Estados Unidos, que probablemente resultan típicas178,
son del orden de 0,09 a 0,8 pCijg de suelo. No se sabe
que se hayan hecho mediciones extensivas de Ra228 ni de
Th228 en los últimos tiempos. Debido al breve período
de desintegración del Ra228, se puede suponer que su
concentración en el suelo guarde una estrecha relación
con la de su precursor, el Th282. Basándose en los datos
que se poseen sobre el escape de radón del suelo y el
depósito de Pb210 procedente de la atmósfera, se ha
supuesto que las concentraciones de equilibrio de este
núclido a unas pulgadas de profundidad deben tener un
valor aproximado de 60 mCijkm2 (véase el párrafo 90).

95. Zonas de elevada radiactividad natural. En el
informe de 1962 se aludió a las regiones del Estado de
Kerala (India) y de los Estados de Río de Janeiro
y Espirito Santo (Brasil), en que la gran radiactividad
de los suelos se debe a la existencia de arenas mona­
cíticas que contienen elevadas concentraciones de torio.
Desde entonces se han publicado nuevos datos sobre
la disponibilidad para las plantas de los elementos ra­
diactivos procedentes de esos suelos-t"- 170, 180, los cuales
se examinarán en los párrafos 110 y 111, j unto con los
datos sobre accesibilidad del Ra226 y Ra228 para las
plantas en la zona con gran actividad de fondo, formada
por intrusiones volcánicas, del Estado de Minas Ge­
rais (B rasil) .

ABSORCIÓN POR EL HOMBRE

96. Además del K40, Rb 87 C14, que no serán con­
siderados en esta sección, el radio (Ra226 y Ra228),

radón (Rn222), radioplomo (Pb21O) y polonio (P021O)

aportan dosis apreciables al ser ingeridos por el hombre
con los alimentos. Cuando son aspirados, el radón
(Rn222 y Rn220), junto con sus productos de desinte­
gración de período corto, y posiblemente el radio plomo
(Pb210), contribuyen a la dosis al pulmón, por lo que
también deben ser tenidos en cuenta.

Agua
97. Muchos investigndores-!": 120, 123, 1.29, 10G, 180-182

han estudiado la importancia relativa del agua potable
como fuente ele radiactividad natural en la dieta del
hombre.

98. El tratamiento sanitario (químico y fisicoquimico
por lo general) que se suele dar al agua en la mayoría
de los núcleos urbanos de diversos países tiende a
eliminar un gran porcentaje (hasta el 9070) de Ra 226

y Pb210 117, 122. A este respecto, parecen resultar e~­

cepcionalrnente eficaces los procedimientos para desrni­
neralizar el agua. El tratamiento químico (por ejemplo,
la cloración y la aireación subsiguiente) y la conser­
vación en depósitos puede reducir la concentración de
radón en el agua de los grifos, y la ebullición tiende
a eliminar la mayoría del radón del agua que se consume.
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Concentraciones tipicas de radionúclidos naturales en
el agua

99. El agua consumida sólo aporta un pequeño por­
centaje a la ingestión total del núclido (del orden de
unas cuantas unidades al 10% - cuadro X). Según
se indicó en el informe de 1962, el agua que consume
la gran mayoría de la población mundial contiene ha­
bitualmente menos de 0,1 pCi/litro de Ra226•

100. En el cuadro VIII figuran las concentraciones
típicas de Rn222 en las aguas procedentes de lagos, ríos
y pozos someros que consume la gran mayoría de la
población del mundo.

101. Se ha calculado que la aportación del agua po­
table a la ingestión total de Pb210 y P 0210 es del orden
del 1% al 1070 en la dieta típica de los Estados
Unidos1 65 •

Zonas con gran concentración de radio y rad6n en el
agua potable

102. En ciertas zonas donde las concentraciones de
Ra226 en el agua de varios pCijIitro o mayores son
frecuentes, este liquido puede contribuir de manera
significativa, e incluso predominante, a la ingestión
total de Ra 226 , Por lo tanto, en situaciones excepcio­
nales que afecten a poblaciones relativamente pequeñas
(menos del 170 del total de habitantes del país en los
casos investigados hasta ahora), la ingestión total de
Ra226 puede ser el doble de la media para toda la nación
(Cornualles, en el Reino Unido) 128 o incluso superior
en un orden de magnitud (algunas regiones de los
Estados del centro de los Estados Unidos)122. 182, 183.
Sin embargo, en la zona de arenas monacíticas del Es­
tado de Kerala (India), en la que se ha observado una
ingestión considerable de radio, debido a las mayores
concentraciones de Ra226 en el agua y en los alimentos
vegetales obtenidos de fuentes locales, el papel re­
lativo del agua en tal ingestión del radio se reduce al
1070 aproximadarnente-s''.

103. El consumo de agua con gran concentración
de radón disuelto (pozos profundos de algunas regiones
yaguas minerales con concentraciones entre 20 y 200
nCijlitro, con un valor máximo conocido de 5.000
nCijlitro) 129 constituye la excepción. En algunas zonas,
como los Estados de Maine y New Hampshire en los
Estados Unidos184, las aguas de pozo que abastecen a
una población de 100.000130 personas contienen radón
con una concentración media aproximada de unos 16 a
unos 30 nCijlitro. Se encuentran concentraciones me­
dias de 1 a unos cuantos nCijlitro en la región cen­
tral de Suecia120 (con una población aproximada de
300.000 habitantes), Cornuallest'" (población aproxi­
mada de 300.000), República Federal de Alemania y
otros lugares (véase también el informe de 1962). La
ingestión se reduce considerablemente a causa de los
factores que se indican en el párrafo 98. En el párrafo
148 se examinará la posible significación de las dosis
procedentes del radón ingerido con el agua.

Alimentos

Zonas de ingestión "normal" tipica

104. La ingestión total de Ra220 y la participación
en ella de distintas categorías de alimentos se ha estu­
diado en el Reino Unido181, 18G, en los Estados Uni­
dOS18G-180 y en la India180. Los valores medios comu­
nicados para las zonas con concentraciones aparente­
mente normales de Ra226 en el agua potable y en los
alimentos oscilaron entre 0,7 y 5 pCi por día (cua-



tos cultivados en la localidad podía ser cuatro o cinco
veces superior a la de la zona de Bornbay, y aún se
considera situada dentro de la escala de valores típicos
de otros países.

112. Se sabe que la nuez del Brasil acumula en
proporción desusada los elementos alcalino-térreos más
pesados, radio y bario. Este efecto ha sido observado en
muestras procedentes del Brasil, Malasia y la Guaya­
na 1 81, ius, 106; las concentraciones en el interior del
fruto suelen oscilar entre 1 y 5 pCi de Ra220 por gramo.
De este modo, la cantidad de Ra 2 20 contenida en un
gramo de nuez elel Brasil es comparable a la cifra cal­
culada para la ingestión diaria media de la población,
que figura en el cuadro X. No se sabe si el radio pro­
cedente de la nuez del Brasil es absorbido por el tracto
gastrointestinal en la misma proporción que el radio
contenido en otros alimentos.

113. En el informe de 1964 (anexo A, párrafos 118
y 128) se estudió un mecanismo especial de la cadena
alimentaria, que por conducto de la carne de reno o
caribú transfería a las personas actividades elevadisimas
de CS137 procedente de los líquenes. Lo mismo sucede
con el Pb 210 y el P 0 210 de origen natural; en este caso
se dispone de datos parciales, que demuestran que
existen grandes concentraciones de Pb210 y P 0 210 en los
líquenes y en la carne de los renos y caribúes que
pastan en las regiones árticas103 , 107. Se ha afirmado
que la ingestión de Pb210 y P 0 210 en la dieta de las
personas que consumen mucha carne de estos animales
puede ser un orden de magnitud mayor que los valores
típicos observados en otras partes-?", Esta afirmación
está respaldada por datos todavía fragmentarios acerca
de la concentración de Pb 210 y P 02 10 en los tejidos de
los habitantes de! Canadá septentrional-v" y de la
Laponia finlandesa lOO (véase el párrafo 133).

Aire

114. Concentraciones normales. En los párrafos 79,
85 y 86 se examinaron las concentraciones normales
de radón y torón existentes en la atmósfera al nivel
del suelo. Sin embargo, los niveles habituales a que
están expuestas las poblaciones humanas se encuentran
muy influidos por las concentraciones en e! interior de
los edificios. Estas últimas suelen ser mayores que las
que se observan al aire libre, debido a la acumulación
de radón y torón procedentes de los materiales de cons­
truc~ión cuando los locales están cerrados o poco
ventilados, Este problema se estudió en el informe de
1~62, Y no. se dispone de datos más recientes que per­
mitan modificar la postura adoptada entonces. Por 10
tanto, sostendremos que la concentración efectiva media
típica de Rn222 a que está expuesta la población del
mundo es de ,unos 500 pCijm3 . Se considera que los
productos derivados, desde el P 0 2 18 hasta el Bi214 in­
clusive, se encuentran en concentraciones que van de
1?0 a 500. pCijm3 • Las correspondientes concentra­
cienes medias de productos derivados elel torón (P0210

Pb21" P "1" '
~ Y .0- -) se basan en una estimación de Jacobi20o

y s~ considera que son de 600, 10 y 10 pCijm3, res­
pectivamente.

]15. Concentraciones grandes. Aquí tenemos que
s~l1a1ar que algunos grupos de trabajadores, cuya acti­
vidad se desarrolla en minas subterráneas están ex­
puestos a ~oncentracion.es en el aire de R;1222 y pro­
d~ctos . denvados s~penores a las normales (párrafo
88). Sin embargo, incluso en los países más industria­
liza.cl?~ la fracción de la población que recibe esa ex­
pOSICIOl~ no exced~ deJ 1%' La. importancia del problema
y los nesgas sanitar ios que nnplica se trataron en el
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dro X) ; siendo menos acentuada la variabilidad de los
valores de la relación Ra/Ca,

105. Las principales fuentes de radio en la dieta
de los Estados Unidos'<' y del Reino Unido181 , 185 no
son las mismas que proporcionan la mayor parte del
calcio (cuadro X). En todas las circunstancias inves­
tigadas hasta ahora, los alimentos de origen vegetal
(cereales y productos de grano, frutas y hortalizas) son
una fuente predominante del Ra220 de la dieta. No
se conoce la disponibilidad relativa del radio procedente
del agua y de distintos alimentos para que 10 absorba
el tracto gastrointestinal.

106. La ingestión diaria en los grupos de puerto­
rriqueños con ingresos muy reducidos'P? es un poco
menos de 1 pCi por día. Sin embargo, la ingestión
del calcio también es pequeña, así que la relación
resultante Ra 226 jCa en la dieta es análoga a la de otras
regiones de los Estados Unidos. De los datos de
Chhabra-'" puede deducirse que sucede 10 mismo en la
India (por 10 menos en la zona investigada), donde
la ingestión de radio y de calcio parece ser pequeña",

107. La ingestión de Ra228 no se ha estudiado en
escala comparable a la del Ra226 pero los datos obte­
nidos con mediciones espectrométricas de la actividad
alfa en diversas materias (entre ellas el agua, los ali­
mentos y los tejidos humanos) 101, 102 indican que la
ingestión de Ra:l2 8 es, por término medio, probable­
mente menor en un factor de 2 a 4 que la de Ra22 f1

•

108. La ingestión de Pb210 no se ha medido espe­
cíficamente, y sólo se dispone de algunos cálculos indi­
rectos-'", que demuestran que, por término medio, la
ingestión total diaria debe ser del orden de 1 a 10 pCí.
Esta magnitud parece típica para la mayoría de las
regiones, con las excepciones que se han citado en el
párrafo 113. Se desconoce la aportación de los dis­
tintos alimentos, pero es probable que los de origen
vegetal desempeñen un papel predominante.

109. La ingestión habitual estimada de P0 210 es del
orden de varios pCi por día 103, 194, 10 que coincide con
los resultados de los análisis globales de la dieta189•

Estos datos también concuerdan con una excreción fecal
de 1,8 pCi por día, establecida por Holtzmant'", o de
1,7 a 6,4 pCi por día, según Hi11103 • Los datos indican
que las principales fuentes son las verduras frescas con
hojas, y, en determinadas circunstancias, algunos te­
jidos animales (riñón e hígado).

111ecanismos especiales de la cadena alimentoria y
regiones de intensa rodiactioidad natural

110. Los datos disponibles acerca de la ingestión
de radioelementos naturales en las zonas cuyo suelo
es muy radiactivo son Iimitadisirnos. En el Brasil se han
encontrado alimentos cultivados en la localidad con
actividades muy superiores a ]0 normal en determi­
nados lugares próximos a los núcleos urbanos de Araxa
y Tapira, en el Estado ele Minas Gerais1 70• La con­
centración de Ra22 0 y Ra 228 en las plantas comestibles
es atlí superior a la normal en uno o dos órdenes de
magnitud. Sin embargo, todavía 110 se dispone de
estimaciones de la ingestión en esa zona. En las zonas
monaciticas del Brasil, la concentración de los elementos
radiactivos de las series del uranio y el torio en los
alimentos es normal. Este hecho parece deberse a la
escasa solubilidad de los minerales radiactivos de que
están compuestas las arenas monacíticas.

11. En la zona de gran actividad del Estado de
Kerala (India), los estudios realizados hace pOC01 80

han demostrado que la ingestión de radio con los alimen-



informe de 1964 (anexo B, párrafos 152-174) y en
otros trabajoss?'.

116. Las corrientes descendentes de aire frío dan
lugar a un aumento de las concentraciones de radón
en el fondo de los valles. Servant202 ha observado en
valles concentraciones de Rn 222 diez veces superiores
a las concentraciones nocturnas sobre terrenos llanos.

CONCENTRACIONES EN EL HOMBRE

117. Desde que se publicó el informe de 1962 no
ha habido ningún cambio substancial en nuestro cono­
cimiento de las concentraciones en los tejidos humanos
del potasio (K40), carbono (C14), tritio (Ha) y berilio
(Be7 ) radiactivos de origen natural, ni de su distri­
bución en los distintos órganos, pero se dispone de
nuevos e importantes datos sobre los isótopos del radio
y los núclidos de la cadena Pb210_Bi210_P0210.

Datos metabólicos sobre el Ra?26 y la cadena
Pb210_Bi 210_P 0 210

118. Varios investigadores han demostrado no hace
much020a, 204 que del 80ro al 85ro del radio que se
encuentra en el cuerpo está contenido en el esqueleto,
y que la fracción restante se distribuye más o menos
por igual en los tejidos blandos, como se ve en el
cuadro XIII. La concentración de radio por gramo
de ceniza de los tejidos blandos es análoga a la del es­
queleto, pero resulta menor en un factor aproximado
de 20 cuando se calcula basándose en el peso de la mate­
ria sin incinerar'v",

119. La concentración de Ra226 por gramo de ce­
nizas del cuerpo humano es constante durante toda la
vida, a partir del período más temprano de vida fetal
(cuatro meses) en que ha sido posible determinarlas?".
Parece que el aumento del calcio y radio en el cuerpo
durante el proceso de crecimiento del organismo es pa­
ralelo, y no parece que exista ninguna discriminación
significativa entre los dos elementos en la barrera
placentaria. La carga total acumulada en el cuerpo se
mantiene constante en la edad adulta y exhibe la dis­
tribución en los órganos que se ha descrito en e! párrafo
anterior.

120. En condiciones ele estado estacionario, la rela­
ción radio/calcio en el cuerpo ofrece un notable con­
traste con la que se observa en la dieta. En los adultos, la

RO _ Ra/Ca en los huesos
- Ra/Ca en la dieta

es del orden de 0,016186.10°, siendo en cambio 0,25
aproximadamente para el estroncio y 0,08 para el ba­
ri0207. La uniformidad de la RO para el radio en dis­
tintas condiciones de composición de la dieta sugieren
que el contenido en los huesos está determinado por la
relación en que ambos elementos se presentan en la
dieta10o.

121. En los últimos años se han hecho varios estu­
dios del contenido de Pb210 en el cuerpo humano; los
resultados de las mediciones figuran en los cuadros XII
y XIII. Parece que existe muy poca correlación entre el
Pb210 y el contenido de Ra220 en los huesos en los
mismos lugares.

122. La mayoría del Pb 210 total del organismo se
encuentra en el esqueleto-l": 100. La distribución de Pb210
en el esqueleto parece ser uniforme dentro de un factor
de 2, con concentraciones ligera pero significativamente
más altas en los huesos trabeculares que en los com­
pactos. Las concentraciones existentes en el tejido óseo
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de los varones son algo más altas (aproximadamente un
tercio) que en e! de las mujeresP",

123. N o se conoce con detalle la aportación de las
distintas fuentes de Pb210 a la carga total del cuerpo.
Sin embargo, los vectores principales parecen ser el
aire aspirado y la ingestión en la dieta. La aportación
debida a la desintegración del radón en el cuerpo (tanto
del atmosférico como del que se forma in situ por desin­
tegración del Ra226) y a la ingestión de Pb210 con el
agua parecen explicar únicamente un pequeño por­
centaj e de la actividad presente en el cnerpo-'".

124. N o se conoce con detalle la distribución del
Pb 210 en los tejidos blandos del cuerpo humano. La
relación entre el P 0210 y el Pb210 es inferior a la unidad
en la mayoría de ellos, con valores próximos al equi­
librio en el hígado y un pequeño exceso elel P 0210 en
los riñones y ovarios-P", Todavía se desconoce el origen
de este exceso de P 0210. Sin embargo, como señala
Holtzrnans''", existen razones cinéticas para creer que
la fracción mayor ele po~no en el cuerpo, inclusive el
llamado "P0210 no explicado", procede principalmente
de la redistribución del P 0210 formado por desinte­
gración radiactiva de! Pb210 en el cuerpo, y no de la
ingestión directa en la dieta.

125. Bunt y otros200 demostraron que, a pesar de
las acentuadas diferencias existentes entre los dientes
y las variaciones observables entre los huesos trabecu­
lares y compactos de la misma persona, las concentra­
ciones medias de Ra226 y Pb210 en los huesos estaban
estrechamente correlacionadas con las de los dientes. Las
concentraciones medias de radio en los huesos y dientes
eran iguales, mientras que las de Pb210 se duplicaban en
los huesos. Por lo tanto, se guede concluir que es
posible emplear análisis de Ra 6 en los dientes para
estudiar las concentraciones medias en el esqueleto de
la población cuando no se dispone de datos acerca de
los huesos ni se esperan cambios importantes y pro­
longados en la ingestión. Por otra parte, como el período
físico del Pb210 (T1/2 = 19,4 años) es comparable al
de la vida del hombre y como el ciclo de renovación
de los minerales del esqueleto puede ser muy distinto
del de los dientes, se requiere un estudio más completo
para emplear la concentración de Pb210 en Jos dientes
como medida de la concentración en los huesos.

eoncentracián normal de la radiactividad natural
en el hombre

126. Varios investigadores han encontrado repetidas
veces Ra226 en los tej idos humanos. En los cuadros
XI y XIII se han recopilado los resultados publicados
desde 1962.

127. Los valores correspondientes al Ra226 que
fisurau en el cuadro XI indican que la concentración en
1~ huesos es análoga en la mayoría de las zonas de
ingestión normal de este núclido en la dieta, agrupán­
dose los valores más frecuentes entre 1 y 1,5 X 10-2
pCijg de cenizas, lo que corresponde a 11n valor medio
ele 30 a 40 pCi ele Ra220 en el esqueleto de un hombre
normal (suponiendo que el esqueleto da por término
medio 2.800 gramos de cenizas). Este valor es bastante
más bajo que el de 60 pCi aceptado en el informe de
1962. Por lo tanto, parece adecuado sugerir, a los
efectos de determinar la intensidad de la dosis, un
valor ele 30 pCi de Ra220 como típico de la carga total
del esqueleto en las zonas con tasa de ingestión normal.

128. El Ra228 es el único elemento importante de
período largo en 18 serie del torio que absorbe el tracto
gastrointestinal en grado significativo. El Ra 228 se de-
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sintegra pasando por el Ac228 hasta convertirse en Th228

(T1/2 = 1,9 años), el cual se desintegra a su vez
pasando por una serie de núc1idos de período corto
hasta l.1egar a convertirse en el isótopo estable Pb2os•
Sólo fracciones pequeñísimas de las cantidades de pro­
ductos de desintegración radiactiva del Th228 encon­
trado en los huesos abandonan el lugar de depósito en
el esqueleto del Ra228 y el Th228210. Este último núc1ido
se ha localizado hace poco en los huesos, junto con el
Ra226. La relación media entre las actividades del Th228
Y el Ra 226 en cenizas de los huesos observada en dos
estudios osciló entre 0,25183 y 0,4203. Estos valores con­
cuerdan con los resultados ya comunicados-U, y parece
conveniente aceptar que un valor situado entre 0,3 y
0,4 se aproxima más a la situación real que la cifra de
0,7, que se supuso en el informe de 1962. Así, pues,
una carga natural en el esqueleto de un hombre normal
de 10 pCi de Th228 parece típica.

129. Del cuadro XII se deduce que la carga típica
de Pb210 en el esqueleto del adulto es de unos 270 pCi.
Como sólo una pequeña fracción del P 0210 formado por
la desintegración radiactiva del Pb210 y el Bi210 en los
huesos es eliminada de su lugar de formación, las acti­
vidades de los tres núclidos en el esqueleto parecen
estar muy próximas al equilibrio radiactiv0165. 203, 212-214.
Parece ser que, en contraste con el informe de 1962
(en el que se supuso una relación P 021°/ P b21O de 0,5),
un valor aproximado de 0,9 estaría más próximo a la
realidad.

Zonas de gra.n radiactividad natural y mecanismos espe­
cicles de la cadena alimentaria

130. En algunas zonas de los Estados del centro de los
Estados Unidos, donde son frecuentes concentraciones
de Ra226 en el agua potable del orden de 1 a 10 pCi/litro,
aproximadamente, la concentración de este núclido en
los huesos acusa valores 3 a 4 veces superiores a los
que se suponen típicos en otros lugares (cuadro XI).
La población de la citada región es del orden de 1 millón
de habitantes'f".

131. Los datos preliminares-P procedentes de las
regiones de gran radiactividad natural del Brasil, donde
se encontraron grandes actividades del radio en plantas
allí nacidas (núcleos urbanos de Araxa y Tapira, en
el Estado de Minas Geraís), demuestran que la concen­
tración de Ra226 en los dientes de sus habitantes es
mayor que la ele las regiones "normales", pero sólo en
un factor de 2 a 3 (cuadro XIV). Como existe una
correlación significativa entre las concentraciones de
Ra226 en los huesos y en los dientes209 (véase el pá­
rrafo 125), esas observaciones sugieren que las concen­
traciones de Ra220 en el esqueleto pueden ser en esa
región brasileña más altas en un factor análogo. La
población de las zonas de Araxa y Tapira es del orden
de los 15.000 habitantes.

132. Los datos procedentes de la zona monacítica
del Estado de Kerala (India) son todavía más escasos.
Como puede verse en el cuadro XI, en cinco muestras
de huesos humanos analizadas hasta ahora180,216, la
concentración de radio fue por término medio superior
en un orden de magnitud a la típica en las regiones
"normales". La población de la zona monacítica de
Kerala es de unos 80.000 habitantes.

133. Como se explica en el párrafo 113, en las re­
giones árticas se encontraron grandes concentraciones
de Pb21ú y P 0210 en los líquenes y en la carne de caribú
y de reno. Los datos fragmentarios disponibles sobre
el Pb210 y el P 0210 demuestran que los seres humanos
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que consumen cantidades importantes de carne de caribú
acusan concentraciones de ambos núclidos muy dis­
tantes de las que se encuentran normalmente en la zona
templada del norte. Así, Hi11198 pudo demostrar que
la concentración media de P 0 210 en la placenta de mu­
jeres esquimales de la región septentrional del Canadá,
que comían grandes cantidades de carne de caribú, reno,
o alce, se elevaba a 59 pCijkg de peso en fresco, rnien­
tras que en las mujeres que seguían una dieta normal
para Inglaterra y el Canadá se encontraban 3,3 y 5,0
pCijkg. Kauranen y Miettinen'P'' comunicaron que ha­
bían encontrado concentraciones de P0210 en la sangre
de lapones criadores de renos ocho veces superiores a
las existentes en la sangre de los finlandeses del sur
del país. Se ha observado una tendencia análoga res­
pecto del Pb210 en los huesos de los esquimales, como
puede deducirse del cuadro XII. Es difícil calcular la
población que vive en las regiones árticas y para la que
la carne de reno o caribú es uno de los principales
elementos de la dieta, pero es posible que llegue a ser
del orden de 1 millón de personas.

DOSIS PROCEDENTES DE LA IRRADIACIÓN INTERNA POR
NÚCLIDOS RADIACTIVOS NATURALES

134. En el cuadro XVI se han reunido las dosis
(en milirad por año) a las gónadas, las células que
recubren los conductos de Havers, los osteocitos y la
médula de los huesos trabeculares, procedentes de las
fuentes internas de radiación natural. También se indi­
can los porcentajes de las dosis totales debidos a la
radiación alfa.

135. Comprendemos que para comparar los riesgos
habría que multiplicar las dosis, en rad, por factores
adecuados de EBR. Sin embargo, cuando se trata de
emisores de rayos alfa, los datos sobre la EBR son
tan inseguros y los valores propuestos por diversos au­
tores tan distintos, que es lógico considerar que todavía
no se conocen, aunque es posible que Sean superiores
a la unidad'". Si así fuera, y si se emplearan las inten­
sidades no ponderadas de la dosis de fuentes naturales
que figuran en el cuadro XVI, como base de compa­
ración para determinar los riesgos debidos a otras
fuentes, de origen artificial, éstos quedarían a su vez
exagerados con arreglo al valor de la EBR que se
aplicara a un determinado efecto.

136. Las estimaciones de las dosis procedentes del
K40, C14 y Rn222 y de sus productos derivados de pe­
ríodo corto en los tejidos blandos, con excepción del
~parato respiratorio, son iguales que las dadas en el
informe de 1962. Otros valores se han estimado de
nuevo basándose en diferentes cálculos de la concen­
tración en los tejidos, introduciendo algunos cambios
en el método de estimación de la dosis o empleando
ambos procedimientos. Las dosis suministradas a las
gónada,s 'por el Rb87 ascienden a unos 0,3 mrad/año;
las recibidas por los osteocitos y la médula ósea son
claramente inferiores.

137. La dosis de radiación alfa a los osteocitos y los
conductos de ,Havers debidas al Ra200 y productos deri­
vados, al Ra228 y productos derivados y al P0210 se han
calculado por el método de Spiers-F. Los diámetros
que se supusieron para las cavidades fueron de 5¡;. para
las lagunas osteocíticas y de 50 fL para los conductos de
Havers, Los valores ele los factores geométricos del
I{ 220 fa ,ueron los cal~ulados por Char1ton y Corrnackv",
suponiendo un tercio de retención del Rn222 y de sus
pr.oductos derivados de período corto (hasta el P 0214 ),
mientras que los del Ra228 y productos derivados en
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equilibrio y los del P 0 210 fueron los calculados por
Stahlhofen-?", No se tuvieron en cuenta las dosis a los
huesos procedentes de las radiaciones beta de todos los
núclidcs de estas series, debido a que el porcentaje de
energía. que pasa a los huesos procedente de la desin­
tegración beta constituye, en las condiciones de equi­
librio supuestas, sólo alrededor del 2'1"0, 4'1"0 y 7% de
la energía total de las cadenas del Ra 2 26, Ra 228 y Pb 21 0,

respectivamente". También se despreció la dosis de ra­
diación beta en la médula de los huesos, procedente
de estas series, pues sólo representa 0,1 rnilirad por año.

138. La intensidad de las dosis de radiación alfa
en los huesos frescos procedente de los distintos núc1idos
que resulta de estos cálculos es muy superior a la ob­
tenida en 1962. Las dosis de Ra220 y Ra228 sólo difieren
un poco ele las estimaciones anteriores, mientras que
las de P 0 2 10 son decididamente superiores, debido a
que ahora se han supuesto concentraciones más altas y
al método diferente aplicado para calcular la dosis.

139. En este informe, la dosis suministrada por el
P 02 1 0 a la médula de los huesos trabeculares se ha
determinado basándose en la supuesta concentración del
núc1ido en los tej idos blandos (3 pCijkg de peso en
fresco) y no en el propio hueso mineralizado, como se
hizo en el informe de 1962.

140. Si se comparan las estimaciones de las dosis
totales anuales procedentes de fuentes internas que figu­
ran en el cuadro XVI con las del informe de 1962,
expresadas en milirad, puede observarse que apenas
hay diferencias.

141. Cuando se aprobó el informe de 1962, se com­
prendía muy bien que la irradiación de las vías respi­
ratorias debida a fuentes naturales era más importante
que la irradiación de cualquiera otro órgano del cuerpo
humano. Por otra parte, sólo fue posible hacer estima­
ciones aproximadas de las dosis medias en distintos
volúmenes de tejidos ele las vías respiratorias. Sin em­
bargo, desde entonces se ha logrado comprender, l~lUCho

mejor los mecanismos de transporte y de depósito en
las vías respiratorias del hombre de los productos deri­
vados del Rn222 y el Rn220 •

142. Por ejemplo, Altshuler y sus colaboradores'"?
han calculado las dosis ele rayos alfa del P 0218 y el P0214 .

Estas dosis representan la casi totalidad de las dosis
en el epitelio alveolar, bronquiolar, bronquial y traqueal,
y al determinarlas se ha tenido en cuenta la distribución
de la radiactividad (P0 218, Pb~14, P 0 214 ) entre los iones
libres y los aerosoles naturales con partículas de tamaño
variable, el depósito de iones y partículas en distintos
sectores de las vías respiratorias, el transporte ascen­
dente de radiactividad en el árbol bronquial con el flujo
del moco, y los factores físicos y anatómicos que inter­
vienen en la penetración de las partículas alfa a través
del moco y del epitelio bronquial.

143. Jacobi20o ha realizado un estudio análogo para
el Rn222 y productos derivados y el Rn220 y productos
derivados, aplicando criterios físicos y anatómicos algo
distintos. En ambos estudios se supuso que el tej ido
crítico irradiado era la capa basal de células del epitelio
bronquial.

b Existen pruebas recientes de que. a los efectos de la in­
ducción de tumores óseos, la irradiación de las células de los
te] idos que recubren las superficies internas de los huesos es
más importante que la de los osteocitos o de los conductos de
Havers, Las dosis suministradas a las células del endostío serán
normalmente inferiores a las que se citan en este informe para
los osteocitos y también, en muchos casos, inferiores a las que
se indican para las células de los conductos de Havers.
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144. Los dos estudios dieron resultados similares e
indicaron que la dosis procedente de las partículas alfa
del P 02 1 8 y P 0 214 es máxima en el epitelio de los bron­
quios segmentarios y lobulares. Con una concentración
media de P 021 8, P0214 y Bi214 comprendida en cada
caso entre 100 y 500 p'Ci/m", los resultados de los dos
estudios indican que la dosis en esos sectores del apa­
rato respiratorio es del orden de varios cientos de mili­
rad por año, mientras que la dosis al tej ido alveolar
y a los bronquiolos es inferior en dos órdenes de mag­
nitud, y la de la tráquea en un orden de magnitud.
Con concentraciones medías de P 0210, Pb212 y Bi212 de
600, 10 y 10 pCi/m3, respectivamente, según se supone
para los fines del presente informe, la irradiación debida
a estos núc1idos sólo añade un pequeño porcentaje a
los valores indicados con anterioridad para la dosis
procedente del P 0 21 8 y P 0 214 . 200 .

145. La concordancia cuantitativa entre los resulta­
dos ele ambos estudios puede ser un tanto fortuita, y
serán necesarias nuevas investigaciones para obtener
información más fidedigna sobre algunos de los pará­
metros críticos, en especial los de naturaleza fisiológica
y anatómicas-v- 220. Hay que señalar que pueden reci­
birse dosis superiores si se supone que los tejidos de
las vías respiratorias absorben y retienen cierta cantidad
de actividad, pero tal posibilidad debe ignorarse por el
momento debido a que falta información pertinente-".

146. Por otra parte, la rápida disociación de los
átomos (o iones) de P 0218, Pb 214 Y Bi214 procedentes
de las partículas de aerosoles depositadas en las vías
respiratorias, con el consiguiente paso directo al torrente
sanguíneo y a otros órganos, podría reducir la dosis
de forma significativa. Pohl ha demostrado que existe
tal posibilídad'<'. Sin embargo, incluso en este caso con­
tinúa siendo dudoso si la reabsorción demostrada de
los productos de desintegración del radón se produce
sobre todo en las regiones alveolares o en el árbol bron­
quial, lo que sería más importante desde el punto de
vista dosimétrico. De todas formas, las dosis así obte­
nidas para las células críticas en algunos sectores del
epitelio bronquial parecen mayores en un orden de mag­
nitud como mínimo que las de todo el órgano respi­
ratorio aceptadas en el informe de 1962.

147. La inhalación del humo de cigarrillos puede
suponer una exposición adicional al polonio natu­
raFos. 222-228. N o se espera que las dosis medias de
radiación alfa recibidas por las vías respiratorias de
los fumadores a consecuencia de un exceso de P0210

depositado pasen de un mradjaño aproximadamente.
En algunas zonas del epitelio bronquial en que se han
encontrado concentraciones que ascendían hasta 0,3
pCijgram02 28, la dosis alfa debida al P 0210 podría llegar
él ser del orden de varias decenas ele milirad al año.
Se desconoce la importancia biológica de esta irradia­
ción pero, habida cuenta de las pequeñas dosis suminis­
tradas. no parece probable que sea considerable.

148. Von Dobeln y Lindell12 9, y Hursh y sus cola­
boradores-s'', han estudiado el metabolismo del radón
ingerido con el agua y la dosis que se puede atribuir
a esta fuente de radiactividad. La dosis por unidad de
actividad ingerida parece ser más alta en el estómago
( ,.., 20 mradjfL Ci ele Rn 222 ) , mientras que la correspon­
diente a otros órganos es menor en dos órdenes de mag­
nitud. Con una concentración normal o típica de radón
en el agua potable de origen superficial, que es del
orden de unos cuantos pCijlitro123 , la dosis resulta
despreciable. En aquellas regiones donde la concentra­
ción de Rn222 en el agua potable es del orden de
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nCi/litro, la dosis al estómago quiza sea mayor en
correspondencia (del orden de unos mrad/año).

v. DOBis: Recapitulación

149. En el cuadro XVII se resumen las estimaciones
de las dosis recibidas por el hombre de fuentes natu­
rales. A efectos de comparación, también se incluyen
las estimaciones dadas en el informe de 1962, expre­
sadas en milirad por año. Las diferencias entre los dos

grupos de valores son leves. Sin embargo, la contribu­
ción de las partículas alfa a las células que recubren
los conductos de Havers es mayor, mientras que su
aportación a las dosis recibidas por las gónadas y la
médula ósea es menor que el valor correspondiente obte­
nido en 1962. En el cuadro no se indican las dosis a
los tejidos pulmonares, dado que no se dispone de cálcu­
los exactos, pero se cree que las dosis al epitelio de los
bronquios segmentarios y lobulares son del orden de
varios cientos de milirad por año (véase el párrafo 144).

CUADRO 1. PUOPIEDADES DE LAS PRINCIPALES PARTíCULAS SECUNDARIAS DE LA RADIACIÓN
CÓSMICA

M asa en repasa

Carga Masas Vida media Productos de
Partlcltla eléctrica MeV electróaicas en segundos desiategmcióa

n , .... " ... O 940 1.839 103 e-+ 'Y+ P
p t····,··· . +1 938 1.836 Estable
'Ir" .......... ±1 140 273 2,5 X 10-8 ¡L±+ 'Y
'IT" .. ,., ..... O 135 264 2 X 10-16 2"(
1-''' .. ' ....... ±1 106 207 2,2 X 10-6 e±+2"(
e" ",., ..... ±1 0,511 1 Estable*

* Cuando un positrón (e v) se combina con un electrón queda aniquilado y hay una emisi6n
de dos fotones.

CUADRO n, ALGUNOS RADIONÚCLIDOS PRODUCIDOS POR LOS RAYOS C6SMICOs81-40

Callceatración
Tasa calculada de calculada ea las

B.,erula ",ázima Modalidad prodltcción en la capas ¡"feriares
Periodo de semi. de le: radiación principal atmósfera de la trv/,asfera

Radioa,l.cliila desinteg1'ación beta, en keV de farmacióa (áta",os/cm" X año) (pe¡ ",8)

Ha ., ... , 12,3 y 18 Espalación de 8 X 106 5 X 10-2

N14 Ode 0 16
Be7 ... , . 53 d Captura de Espalación de 2,5 X 106 0,5

electrones Nld o de 0 16
Be10 2,7 X 106 y 550 Espalaci6n de 1,4-2,6X 106 5 X 10-8

Nld o de 0 16
CH . . . . , 5.760. y 165 NH (n,p) C14 50-65 X 106 1,3-1,6

Na22 2,6 y 540 Espalaci6n de 1,8 X lOS 5 X ro-e
A40

Si82 700 y 100 Espalaci6n de 5-6 X loa 8 X 10-7
A40

p82 14,3 d 1.720 Espalaci6n de 2,5 X 104 1,1 X 10-2
A40

p88 25 d 250 Espalación de 2,1 X 104 6 X 10-8

AdO
S85 87 d 165 Espalaci6n de

Ado 4,4 X 104 6 X 10-6
Cl86 . . . , 3,1 X 105 y 710 Espalación de

A40 3,5 X 104 1,2 X 10-8

CUADRO lII. COMPONENTE IONIZANTE DE LA RADIACIÓN CÓSMICA AT, NIVEL DEL MAR

Autor

CCNUERA2 , .
Shamos y Liboff65 """""""'"
Herbst04 ., , " .. , , .. ,
Kastnerv" , , , .. ,
Lowder y Beck18 """"".,'.,.,.
Lillicrapt? .. , .. " , , .

Año

1962
1965
1963
1965
1965
1965

Pa1'CS iánicos]c1I18-segIH"do
(PTN)

1,90-1,96
2,2 ±0,06

2,2 ± 0,1
2,1 ± 0,1

*

mradlaño

28
28,5± 0,8

28
29 ± 1,3
27,6± 1,3
26 ± 1,5

'V* Energía absorbida de un detector Cerenkov de agua,
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CUADRO IV. SERIE DEL URANIon

Perlado
E1lerg/as de
/0.radiació.. Encro/as de la

Número D enominaciótl de senJi~ alfa y/o beta radiación oammaIsótopo atómico histórica desintegración (MeV)b (MeV)"

U 238 ... 92 Uranio I 4,5 X 109 a a 4,18(77) ; 4,13(23)
Th 234 · . 90 Uranio Xl 24,1d ,B 0,19(65) ; 0,10(35) 0,09(15) ; 0,06(7) ;

Pa234 91 Uranio X2

0,03(7)
·. 1,18Olin ,B 2,31(93) ; 1,45(6) i 1,01(2) ; 0,77(1) ;

U234
0,55(1) 0,04(3)

... 92 Uranio II 2,50 X 105 a a 4,77(72) ; 4,72(28) 0,05(28)
Th230 ·. 90 Ionio 8,0 X 104 a a 4,68(76) ; 4,62(24)
Ra22G · . 88 Radio 1.622a a 4,78(94) ; 4,59(6) 0,19(4)
Rn222 · . 86 Radón 3,82d a 5,48(100)
Po218 ·. 84 Radio Ae 3,05 min a 6,00(100)
Pb214 · . 82 Radio Be 26,8min ,B 1,03(6) ; 0,66(40) ; 0,35(44) ; 0,29(24) j

Bi214 .. ,
0,46(50) ; 0,40(4) 0,24(11) ; 0,05(2)

83 Radio Ce 19,7min ,B 3,18(15) ; 2,56(4) ; 2,43(2) ; 2,20(6) i
1,79(8) ; 1,33(33) ; 2,12(1) ; 1,85(3) i
1,03(22) ; 0,74(20) 1,76(19) ; 1,73(2) ;

1,51(3); 1,42(4) ;
1,38(7) ; 1,28(2) ;
1,24(7) ; 1,16(2) ;
1,12(20) ; 0,94(5) ;
0,81(2) ; 0,77(7) ;
0,61(45)

P0 214 ·. 84 Radio Ce 160 X 10-6 seg a 7,68(100)
Pb2l O ·. 82 Radio De 19,4a ,B 0,06(17) ; 0,02(83) 0,05(4)
Bi2l O ... 83 Radio Ec 5,Od ,B 1,16(100)
P0 210 · . 84 Radio F 138,4d a 5,30(100)
Pb 206 · . 82 Radio G Estable

a Basado en la referencia 230.
b Las cifras entre paréntesis indican el rendimiento por desintegración en porcentaje.
e No se incluyen las cadenas paralelas de desintegración inferiores al 1%'

CUADRO V. SERIE DEL TORIan

E ..erolas de
Energ/as de laPeríodo /0. radiació..

Número Deuominación de semi· oJfll/o beta -radiación gamma
Isótopo atómico histórico desinteg"ación ( eV)" (MeV)"

Th232 ·. 90 Torio 1,41 X 1010 a a 4,01(76) ; 3,95(24) 0,06(24)
Ra228 · . 88 Mesotorio 1 5,8ae ,B 0,05(10O)
Ac 228 ·. 89 Mesotorio rr 6,13 h ,B 2,18(10) ; 1,85(9) ; 1,64(13) ; 1,59(12) i

1,72(7) ; 1,13(53); 1,10; 1,04;0,97(18) i
0,64(8) ; 0,45(13) 0,91(25) ; 0,46(3) ;

0,41(2) ; 0,34(11) ;
0,23; 0,18(3) ;
0,13(6) ; 0,11;
0,10; 0,08

Th 228 ... 90 Radiotorio 1,91 a a 5,42(72) ; 5,34(28) 0,08(2)
Ra 224 · . 88 Torio X 3,64d a 5,68(95) ; 5,45(5) 0,24(5)
Rn220 ·. 86 Torón 54,5seg a 6,28(99 +)
P021G · . 84 Torio Ad 0,158seg a 6,78(100)
Pb212 82 Torio B 10,64h ,B 0,58(14) ; 0,34(80); 0,30(5) ; 0,24(82);

0,16(6) 0,18(1) ; 0,12(2)
Bi212 83 Torio C 60,5min a (35%) 6,09(10) ; (35%) 0,04(1) ;

6,04(25) (65'}'o) 2,20(2) ;
,B (65%) 2,25(56); 1,81(1) ; 1,61(3) ;

1,52(4); 0,74(1); 1,34(2) ; 1,04(2) ;
0,63(2) 0,83(8) ; 0,73(10)

P0 212 84 Torio C' 0,30 X 1()--6 seg a 8,78(100)
'1'1208 81 Torio C" 3,1 min ,B 2,37(2) ; 1,79(47); 2,62(100) ;0,86(14) ;

1,52; 1,25 0,76(2) ; 0,58(83) ;
0,51(25); 0,28(9);
0,25(2)

Pb208 · . 82 Torio D Estable

a Basado en la referencia 230, salvo indicación en contrario.
b Las cifras entre paréntesis indican el rendimiento por desintegración en porcentaje.
e Tomado de la referencia 231.
d N o se incluyen las cadenas paralelas de desintegración inferiores al 1%'
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CUADRO VI. SElUE DEL ACTINI()ll

Hllerg/as d.
Ellerglas de laPerlado la radiación

N,lmero Denomi#¡aeión de semia o/fa y/a beta radia,dón gamma

Isótopo atómico histórica desintegración (MeV)" (MeV)"

U285 ... 92 Actínouranio 7,13X 108 a (1,4,59(5); 4,55(4); 0,204(6) ; 0,185(54) ;
4,50(1); 4,41(4); 0,164(5); 0,143(11) ;
4,39(57) ; 4,36(18) ; 0,110 (3)
4,32(3) 4,21(6)

Th281 ·. 90 Uranio Y 25,64hr {3 0,30(45) ; 0,22(20); 0,095 (2) ; 0,084(7) ;
0,13(20) ; 0,09(15) 0,026(12)

Pa281 91 P rotoactinío 3,47X 104a (1, 5,05(11); 5,02(23) ; 0,33(1) ; 0,30(2) ;
5,00(25) ; 4,97(2) ; 0,10(2) ; 0,06(13) ;
4,94(23) ; 4,84(1) ; 0,04(15); 0,029(90);
4,72(10) ; 4,68(3) 0,025(11); 0,02(4)

0,0165(20)

Ac227 · . 89 Actinio 21,6a (1, (1,2%) 4,94(1),
otras (débiles)

{3 (98,8%) 0,046(10O)

Fr223 87 Actinio K 21min {31,15(100) 0,08(24) ; 0,05(40)

Th227 90 Radioactinio 18,17 d a.6,04(23) ; 6,01(3) ; 0,33(7); 0,31(4);
5,98(24) ; 5,96(4) ; 0,30(5); 0,29(2);
5,87(3); 5,76(21) ; 0,28(2) ; 0,26(7) ;
5,70(19) ; 5,67(2) 0,24(13) ; 0,17(1) ;

0,11(4); 0,10(1);
0,08(5) ; 0,06(9) ;
0,05(16) ; 0,03(39)

Ra 223 · . 88 Actinio X l1,68d (1, 5,87(1); 5,75(10) ; 0,45(1) ; 0,34(7);
5,71(52) ; 5,61(25) ; 0,27(13) ; 0,15(11)
5,54(9) ; 5,50(1) ;
5,43(2)

Rn210 86 Actinóns 3,92seg a.6,81(80) ; 6,54(13) ; 0,40 (5) ; 0,27(9)
6,42(7)

Po215 · . 84 Actinio A 1,83 X 1()-8 seg ct 7,37(100)
Pb 211 ·. 82 Actinio B 36,1 min f31,36(92) ; 0,95(1) ; 0,83 (4) ; 0,70(1) ;

0,53(6); 0,25(1) 0,43(1) ; 0,40(4)
Bi211 ... 83 Actinio Cc 2,16min a 6,62(83) ; 6,27(17) 0,35 (14)
Tl207 81 Actinio C" 4,76min {31,47(100) 0,87(1)
Pb 207 ·. 82 Actinio D Estable

II Compilado por W. M. Lowder a partir de las "Nuclear Data Sheets",
b Las cifras entre paréntesis indican el rendimiento por desintegración en porcentaje.
e No se incluyen las cadenas paralelas de desintegración inferiores al 1%'

CUADRO VII. RADIOISÓTOPOS PRIMORDIALES QUE NO FORMAN SERIES2. 111, 220

Ab1lnda"cia en Perlada Hllergla de
/a litosfera, de sc!mi~ la radiac1·Óu. E¡¡erg!a de la
(en partes desintegracióll alfa a beta radiació,¡ gamma

1sótopa por mil/ó,» (en Mios) (MeV)' (MeV)"

K40 ... , ..... 3 1,3 X 100 (31,32(89) 1,46(11)
V 50 ., .. 0,2 5 X 1014 Captura de 0,71 ; 1,59

electrones
Rb87 75 4,7 X 1010 (30,27(100)
111115 0,1 6 X 1014 (30,6(100)
Lal 38 0,01 1,1 X 1011 (30,20(30) 0,81 (30) ; 1,43(70)
Sm147 1 1,2X 1011 a 2,24
Lu17O ........ 0,01 2,1 X 1010 fl 0,42(100) 0,088(100) ; 0,202(100) ;

0,309(100)

a Las cifras entre paréntesis indican el rendimiento por desintegración en porcentaje.

CUADRO VIII. CONCENTRACIONES TíPICAS DE Ra220 y sus UESCENDIENTES E:-'" LAS AGUAS

CONTINENTALES (pCi/litro )36

Ra.22G Ra222 Pif'lo p o2l 0

Aguas de manantiales mine-
rales y de pozos profundos 1-10 104-105 < O,la ....., 0,02

Aguas subterráneas ......... 0,IL1 1O~L103 < o.i- ....., 0,01
Aguas superficiales . . . . . . . . , <1 10 <0,5
Agua de lluvia . . . . . . . . . . .. 103-105 b 0,5-3 ....., 0,5

II In feriar al límite observable.
b Determinaelo mediante la presencia de descendientes del Rn222 ele corto período ele

sernidesintegración.
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CUADRO IX. DATOS RECIENTES (COMUNICADOS A PARTIR DE 1962) SODRE LA CONCENTRACIÓN DE NÚCLIDOS RADIAC'l'lVOS NATURALES
EN EL AGUA

(Concentración en pCi/litro)

AUSTRAL1A .. , , , ..... , . , Depósitos superficiales

Paúol1ona

BRASIL, zona de radiacti­
vidad intensa de Morro
do Ferro (instrusiones
de origen volcánico) .,

BRASIL, zona de mona-
citas · ..

ESTADOS UNIDOS

Illinois .

Florida , , .

Carolina del Sur ", ..
Utah, cerca del Gran

Lago Salado ., .....

[muA, zonas ""m~".{

INDIA, zonas rnonaciticas
del Estado de Kerala ..

ISRAEl•..

JAPÓN

NUEVA Zr¡¡.ANDIA

SUEcrA

Procedencia del aOlta

Distintas fuentes

Agua de grifo, pozos y
manantiales

Agua de grifo y pozos

Aguas subterráneas
Aguas' superficiales sin

tratar
Aguas superficiales

tratadas
Agua de pozo sin

tratar
Manantiales minerales

y termales
Pozos

Pozos artesianos

Agua de grifo
(Bombay)

Aguas superficiales
Manantiales y pozos

Pozos poco profundos

Aguas superficiales
Manantiales, fuentes y

perforaciones
Mar Muerto (lago)

Aguas superficiales
(ríos)

Pozos artesianos
Aguas superficiales
Agua de grifo de di-

versos orígenes
(inclusive pozos
profundos)

Ra2ll6

0,1-0,2

11,9
(0,12-107)

0,3-1,6

0,8

0,3-3,3

1,4-2,8

0,1-2,0

0,02

0,05-0,60.
0,16-0,50.

0,14

<2

62
0,04-1,4

Ra228

0,2-3,2

0,2-1,6

30-300

400-1.800

18-180
<2-21.300

20

,..., 0-1.000
0,3

,..., 1.000
(100-33.000)

Pb"'O

0,127± 0,05

0,019±O,OI2

0,05± 0,04

Referencia.

232

233

1M

104

117,165
15,81, 117, 165

15,81,117,165

15,81,117, 165

121

235

180

106
106

180

128
128

128

119

234
234
129

o. Se incluye el Ra224 y Ra223.

CUADRO X. ESTIMACIONES DE LA INGESTIÓN TOTAL DE RADI0220 y DE LA APORTACI6N DE
DUERENTES CATEGORfAS DE ALIMENTOS

ESTADOS UNIDOS
R81NO

UNIDO''" INDIA'""

0,17 0,41 1,48
0,38

0,14 0,04 0,19
0,32 0,17 0,81
0,10 0,020. 0,07a

0,07 0,06 0,29
-3 ,....,5 - 1.2 ,..., 0,7 - 2,8

(2,2-4,3) (2,5-6,5)
1,9 2,5 1,1

San
Catocortcs de NIfi?'t.IU York 18i Clti?Jfo1fi7 Fru1/.ciscv 1B7 San J UU11.IfJO

a./imantos N,Y. Cal. P.R.

Cereales y sus deri-
vados ........... 0,56 0,76 0,51

Carne, pescado, huevos 0,38 0,37 0,28
Leche y productos lác-

teos . . . , . . . 0,14 0,12 0,13
Verduras y frutas 0,81 0,56 0,48
Raíces comestibles .. 0,40 0,22 0,26
Agua , .. ,..., 0,02 ,...., 0,03 ,..., 0,01
Total pCi/día .. ,...., 2,3 ,...., 2,1 ,..., 1,7 ,..., 0,7

pCi Ra220j g Ca 2,2 2,0 1,6 1,3

a Diversos.
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CUADRO XI. Ra22{j EN LOS HUESOS HUMANOS, SEGÚN INFORMACIÓN POSTERIOR A 1962

Luuar o "ona
pe.!p de
centltas

pC'/o de Totala pei en
Ca el esqueleto Referencia

ZONAS NORMALES
AMÉRICA CENTRAL

Estados Unidos
Puerto Rico . 0,006 0,017 17 190

EUROPA

República Federal de Alemania
Reino Unido .

0,013
0,008- 0,02

0,040 36 203

CUADRO XII. Pb 210 y Po210 EN HUESOS HUMANOS

(Las cifras entre p(L1'él~tesis ilulican el n1Ímer,o de nvuestras)

a Se supone que se trata de un esqueleto no desecado de 7.000 gramos de peso, que dé 2.800
gramos de cenizas.

b Entre personas que consumían agua con niveles "normales" de Ra226.
e Entre personas que consumían agua con una gran concentración de Ra228.

AMÉRICA DEL NORTE

Estados Unidos

Illinois ., " .
Nueva Inglaterra .
Nueva York, N. Y .
Rochester, N. Y .
San Francisco, Cal. , .

183
209
186
204
186

180,216

165
183

210 Total de Po"o
_P_o__ en el esqueleto.

Pb"'o (pei) ReferetlCW

32
39
32
28,48
27

-100
78

-270

pCi/g de
ceniza

0,026

0,032

Po"O

PCi/Ude
hueso fresco

0,012± O,OOSb
0,014
0,012
0,010 ; 0,017
0,0096

0,037c

0,028c

pCi/q de
ceussa

0,096
(0,03-0,14)

ZONAS DE ALTO NIVEL

Pb"O

pC'!q de
tmeso fresco

ASIA

India

Estado de Kerala ,.,.
(región de monacitas)

AMÉRICA DEL NORTE

Estados Unidos

Illinois .
Il1inois ', .

ZO>la o lugar

ESTADOS UNIDOS

Illiuois (principalmente)

Illinois

Nneva Inglaterra , .

Rochester, N. Y ,

San Juan, P. R. , ,

POLONIA .

0,015
(18)

0,040
(20)

0,026
(S)

ZONAS NORMALES

0,146± 0,02
(128)

0,080± 0,007
(32)

0,142
(25)

0,118
(28)

0,017
(6)

0,017
(9)
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300

250
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120

120

165

183
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237

238

239

214



CUADRO XII. Pb 210 y P0210 EN HUESOS HUMANOS (continuación)

(Las cifras entre parél~tesis indican el número de muestras)

p!J2l0 Po",-o
Total de pono

pCi/u de PCi/!! de pCi/u de PCi/q de ~ o.. 01 esqueleto»
Zona o luuar bueso fresco ceniZa. hueso fresco centpa Pb"'O (PCi) Referencias

FEDERAL DE ALEMAN1A{
0,032 0,11 0,031 0,13 290 213

REpÚBLICA (20) (20) (20) (20)
0,037 0,030 0,8 210 203

ZONAS DE ALTO NIVEL

CANADÁ (esquimales) ........... 0,140 960 193
[0,08-0,71]

(lO)

B Calculado directamente del P0210 o de datos correspondientes al Pb210. En este último caso, cuando 110 se dispuso de la
Pb210

relación P
0210

se supuso un valor de 0,9. También se supone que se trata de un esqueleto no desecado de 7.000 gramos de peso

que dé 2.800 gramos de cenizas. Si los datos fueron comunicados para tejido fresco y para ceniza de tejidos al calcular la carga
total del esqueleto se utilizaron los valores dados en pCi/g de cenizas.

CUADRO XIII. RADIONÚCLIDOS NATURALES EMISORES ALFA EN TEJIDOS HUMANOS BLANDOS, EN

ZONAS DE RADIACTIVIDAD DE FONDO NORMAL

(Los valores se exprese» en pCilkg de tejido fresco)

(Para el P0210 los campos de variación incluyen los valores medios comunicados por diversos
autores)

Tejido!

Tej idos blandos en general
Hígado

Riñón .
Gónadas .
Bazo . .
Pulmón .
Músculos esqueléticos .

RaL"fJ

,.., 0,1203, 200

,...., 0,2204

0,1204

0,1204

0,06204

_ 0,04203

PalnO

_3203

11_17116.103,108,203,214.239

5-17103, lOS, 203, 214,230

3-4103, 108, 214, 230

3203, 230, 240

2_5103, 198, 214 , 228, 230

1_6105, 193, 203, 280

CUADRO XIV. Ra220 EN DIENTES HUMANOS PROCEDENTES DE DISTINTAS REGIONES

(En pCi/g de cenieas; las ciiras entre paréntesis indican el nlÍmero de muestras)

Localidad Medie
Cempo de
'l'oriaci611 Referencias Obseruaciones

BRASIL
Vitoria

Rio de j anciro

Pocos de Caldas

ESTADOS UNIDOS
'{ ueva Inglaterra

BRASIL
Guarapari

Meaipe

¡\ razá y Tapirá

ZONAS NORMALES

0,030 0,008-0,079 215
(14)

0,037 0,006--0,123 215
(13)

0,015 0,006-0,031 215
(13)

0,016 0,01-0,062 209
(25)

ZONAS DE INTENSA RADIACTIVIDAD DEL SUELO

0,036 0,006-0,104 215 Zonas de arenas monacíticas
(23)

0.023 0,006-0,077 215 Zonas de arenas monacíticas
(15)

0,085 0,021-0,188 215 Zonas de radiactividad in-
(16) tensa debida a intrusiones

de origen volcánico
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CUADRO XV. CANTIDAD DE P 0210 EN TEJIDOS VEGETALES Y ANIMALES193

Sustancias

Actividad eS/Jee/-- Relaciá.. de
Nlimero de fica del Po"o actividades
muestras (pCi/kg) PJJno: p afIlO S'lstanciM

Actividad osPec/-- Rc/aei6n de
N,imoro de fica del PoZ'D actividades
!nuostras (pCi/ko) PbllJ..: Poow

CUADRO XVI. DOSIS INTERNAS DE RADIACTIVIDAD NATURAL·; EN MILIRAD POR AÑO

(Las cifra.¡ entre paréntesis indican el porcentaje de la dosis total all1llItl
debida a la radiación alfa)

a Las dosis de radiación alfa a los tejidos del sistema respiratorio se examinan en los
párrafos 141 a 148. Las dosis más elevadas son probablemente las suministradas a las capas
basales del epitelio bronquial en el tronco y los lóbulos bronquiales. Pueden ascender a varios
centenares de milirad anuales con las concentraciones medias supuestas para el p on 8, Pb214
y P0214.

b Concentración aceptada de Ra228 (en equilibrio con los productos descendientes) de
1,4 X 10--3 pCijg de hueso fresco,

e Concentración aceptada de P 0210 de 3,3X 10-2 pCijg de hueso fresco.
d Concentración aceptada de Ra226 (más un tercio de los productos descendientes de corto

período de semidesintegración hasta el P 0214) de 4,3 X 10-3 pCi/g de hueso fresco.
a Las dosis a las gónadas procedentes del Ra226 y descendientes, y del Ra228 descendientes

no se pueden estimar con un grado razonable de aproximación. Los límites superiores parecen
ser 0,02 y 0,03 mrad/año, respectivamente.

f Dosis de radiación alfa.

Huesos

Conductos MU"la6sea
de Houers Osteocltos (hueso

Núclidos G6nadas (50 p. de diámetro) (50 p. de diámetro) trabeculcr)

K4D
_. ".0 •.••• _.' 20 15 15 15

Rb 87 .0.0 •••••••• 0,3 < 0,3 <0,3 <0,3
0 4 - .... , ........ 0,7 1,6 1,6 1,6
Ra226 ............ _0 O,ó!. d 1,41. d 0,03f
Ra228 ........... , _0 0,7f, b 1Y. b O,03!
P 0210 ............ 0,3f 2,lf. e 4,2f.e 0,3f
Rn222 ... 0,3f 0,3f 0,3f 0,3f

TOTAL 21,6 20,3 23,6 17,3
(3) (18) (30) (4)

0,2

0,1--0,2

2.000

90-1.800

15-50
350-750
110-490

400-900

200; 210
2.400; 5.600
4.200j 2.300

980

1.300; 1.400

6
5
4

6

3

2

2
2
2
1

Riñones de cordero (Ga­
les septentrional) .....

Reno (Laponia) muerto
en verano
Carne .
Hígado .
Riñones .

Reno (Canadá, Territorio
del Noroeste) muerto
en invierno
Carne .
Hígado .
Riñones .
Bazo ..

Coquinas (Reino Unido,
costa oriental y occi-
dental) .

Cangrejo (Reino Unido,
costa meridional) ....

Plancton (Pacífico meri-
dional) .

1

1

1

1-3

1-5

0,7

0,05-1

1-7

2-6

3.500

3j3

6-90

4-100

48-270

6.600-8.100

400-16.000

7.800; 10.000

Hierba (seca) Reino Uni-
do 24

Liquen seco (Calaplaca
el~gans) Reino Unido 2

Liquen seco (Cladonia al-
pe.stris) Laponía .. , . . . 3

Liquen seco (Cladonia al-
pe.stris) Canadá 1

Verduras comestibles
(Reino Unido) 5

Zanahorias y papas (Rei-
no Unido) 2

Panes y cereales (Reino
Unido) 4

Leche en polvo desecada
(Reino Unido) 3

Carne de vaca y de cor-
dero (Reino Unido) .. 2

Hígado de vaca y de cor-
dero (Reino Unido) " 3

Riñones de vaca y de cor-
dero (Reino Unido) .. 3
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CUADRO XVII. DOSIS ANUALES DEBIDAS A LA RADIACIÓN INTERNA Y EXTERNA PROCEDENTE DE
FUENTES NATURALES EN REGIONES "NORMALES"

(Las cifras en bastardilla SOI~ las estimaciones dadas en el informe de 1962)

Intensidad de la dosis (mradlaflo)

Co"d..ctos Médula
Fuense de irradiació,. Gónadas de Houers ósea Párrafos

Irradiación externa
Rayos cósmicos

Componente ionizante 28 28 28 48
28 28 28

Neutrones ............... 0,7 0,7 0,7 49
2,5 2,5 2,5

Radiación terrestre
(inclusive el aire) SO 50 50 58

50 50 50

Irradiación interna
K40 •••••••••••••••••• o •••• 20 15 15 136

20 15 15
Rb 87

••••••••• 10 •••••• o •••• 0,3 <0,3 <0,3 136
CH ....................... 0,7 1,6 1,6 136

0,7 1,6 1,6
Ra226 .... ' ............ 0,6 0,03 135-139

0,05 0,54 0,06
Ra 228 " ................. 0,7 0,03 135-139

0,08 0,86 (M
P0210 ..... -............... 0,3 2,1 0,3 135-139

0,03 0,36 0,04
Rn222 (disuelto en 105 tejidos) 0,3 0,3 0,3 135-139

0,3 0,3 0,3
TOTALB 100 99 96

102 99 98
Porcentaje debido a las partícu-

las alfa y a 105 neutrones ., 1,3 4,4 1,4
3 2,8 3

a Los totales han sido redondeados a dos cifras' significativas.
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l. Radiactividad artificial contenida en el aire y
depositada

INTRODUCCIÓN

1. Desde finales de 1962 hasta la fecha del presente
informe (junio 1966) no se han realizado ensayos de
armas en gran escala. Se sabe que la aportación de los
ensayos atmosféricos realizados en Asia Central en
octubre de 1964 y mayo de 1965 y de las diversas des­
cargas accidentales procedentes de ensayos subterráneos
de pequeña potencia, a la dosis recibida por el hombre
es despreciable. Todavía no se dispone de suficiente
información sobre una nueva explosión de ensayo, rea­
lizada en Asia en mayo de 1966, para hacer una evalua­
ción completa.

2. N o obstante, la precipitación radiactiva sigue
siendo el elemento más importante de la contaminación
radiactiva del medio. Este informe tiene por objeto
poner al día las evaluaciones que el Comité hizo en
19641 de la precipitación radiactiva procedente de las
principales series de ensayos anteriores y las evalua­
ciones de las dosis que dichos ensayos suponen para
el hombre.
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3. El hecho de que a finales de 1962 cesaran las
inyecciones de productos de fisión en la estratosfera ha
facilitado el estudio de los mecanismos de transporte
de los residuos nucleares y el proceso de vaciado del
reservorio estratosíérico que el Comité estudió con cierto
detalle en sus informes de 1962 y 19641, 2 . Para la
descripción general de los problemas que plantea el
transporte y distribución de la radiactividad inyectada
en la atmósfera, el lector tendrá que recurrir a esos
informes.

4. Hay motivos para creer que la precipitación ra­
diactiva sobre los océanos tal vez sea mayor que la
correspondiente a superficies equivalentes de tierra
firme. Este es un nuevo tema que será tratado con cierto
detalle en este informe.

5. Las actividades de exploración espacial también
pueden representar una fuente de contaminación acci­
dental en potencia, como demostró el regreso imprevisto
a la atmósfera ele un aparato espacial portador de una
fuente de energía que contenía PU23B• Al desintegrarse
este aparato, quedó en libertad PU238 en la atmósfera.
Su distribución se examinará más adelante.



Ensayos subterráneos

13. Desde marzo de 1964, se han producido algunas
liberaciones accidentales de productos de fisión nuclear
en la troposfera derivadas por 10 menos de tres ensayos
subterráneos de escaso rendimiento-" 20, 81.38, Se espe­
raba un enriquecimiento relativo de las capas bajas de
la atmósfera con radiosótopos volátiles y sus elementos
radiactivos derivados''": 39. 40. La aportación de estos
accidentes a las dosis de radiación recibidas por la po­
blación munelial es despreciable. No se conocen ni
siquiera aproximadamente las dosis en las proximidades
de los lugares donde se efectuaron los ensayos en que
se produjeron las fugas.

Inyección en la estratosfera de plutonio-238

14. La única inyección estratosférica de material
radiactivo desde diciembre de 1962 fue de 17.000 Ci de
PU238 (emisor alfa con un período de 86 años), proce­
dentes de un radiosótopo empleado como fuente energé­
tica (SNAP-9A) que se desintegró el 21 de abril de
1964 sobre el Océano Indico al reingresar en la atmós­
fera un vehículo espacial. El núclido fue liberado pro­
bablemente a una altura de 50 km, sobre todo en forma
de partículas menores de una micra41-H • El PU233 pro­
cedente de esa desintegración se detectó primero en
agosto de 1964 en muestras obtenidas mediante globos
de sondeo a gran altura, a 33 km. de altitud y a 34°
de latitud S, y también se localizó en septiembre del
mismo año a 28 km de altitud y a 34 o de latitud S45, 40,
En e! hemisferio norte (35 ° de latitud N), el PU233 se
identificó primero en enero de 1965, en muestras reco­
gidas a una altura de 33 km47• Hacia junio de 1965, se
encontró en muestras tomadas a alturas superiores a los
28 km, a 35° de latitud N y a otras latitudes septen­
trionales más altas".

15. Para mayo de 1965, el PU238 atribuible a la
fuente energética del SNAP-9A había descendido a las
capas inferiores de la estratosfera de! hemisferio sur.
En junio de 1965 no era posible detectarlo en las capas
inferiores de la estratosfera del hemisferio norte47-50.

16. La figura 1 muestra la distribución total en la
atmósfera del PU238 procedente del SNAp·9A un año
y medio después de inyectado, en unidades de 1 X 10-3
pCi por kg de aire'". Integrando la distribución de la
actividad observada un año después de la inyección,
se puede ver que había unos 104 Ci de PU238 (aproxi­
madamente 600/0 de! total) en la estratosfera entre los
22 y los 36 km de altitud-", Es probable que parte de
los 7 X 103 Ci que faltaban se encontrasen todavía a
más de 36 km de altura en el hemisferio sur. Los datos
disponibles hasta ahorav- 47, 48, 50, 51 confirman la ten­
dencia general prevista por Harleyv' y Machta'" para
las concentraciones de PU238 que son de esperar en la
atmósfera. Estos pronósticos se basaron en la infor­
mación reunida continuando el estudio de los trazadores
radiactivos. Rh102 y Cd loo, introducidos en la estratosfera
por explosiones a gran altura hacia los 17° de latitud N
y 43 I~m de altitud en agosto ele 1958 y hacia los 17°
de latl~ud N y 400 km de altitud en julio de 1962,
respectivamentew 43, 48, 50, 52.

17. Se prevé que desde 1965 hasta 1968 persistirán
en las capas bajas de la atmósfera concentraciones me­
dias de óxido de PU238 del orden de los 10-5 pCijm3 50,
correspondientes aproximadamente a una desintegración
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inmediatamente después de cada explosión. Con poste­
rioridad, la aportación resultó prácticamente insigni­
ficante'".

INYECCIONES EN LA ATMÓSFERA

Ensayos en la troposjera

9. El 16 de octubre de 1964 y el 14 de mayo de
1965 se hicieron estallar por encima del nivel del suelo
en el Asia central dos artefactos de fisión nuclear. Los
residuos del primero llegaron al Japón dos días des­
pués de la explosión, fueron detectados en América del
N orte y en Europa una semana más tarde y en algunos
lugares persistieron unas tres semanas. Para la fecha
en que alcanzaron los 80° de longitud 0, la mayoría
estaban localizados en una banda situada entre los 20°
y los 80° de latitud N4-21.

10. En varias estaciones de muestreo, se identifica­
ron productos de fisión de período corto, como por ejem­
plo Sr30, Zr0 5, F31, Ba-La140 y Ce141; en los Estados
Unidos de América se depositaron entre octubre y
diciembre de 1964 de 2 a 10 mCijkm2 de residuos de
período corto22. En cuanto al Ba140, se comunicaron
tiempos de sernieliminación de la troposfera que osci­
laron entre cinco y 20 dias-: 17, 23. En Gracefield, Nueva
Zelandia (41°S, 175°E), las primeras cantidades de
Ba140 aparecieron en la muestra mensual correspon­
diente a diciembre de 1964, unas seis a diez semanas
después de la detonación'",

11. A juzgar por los datos preliminares, los residuos
del segundo artefacto nuclear, detonado el 14 de mayo
de 1965, siguieron trayectorias troposféricas semejantes
a las de los residuos procedentes del primer ensayo y
sus concentraciones de actividad fueron comparables.
De ocho a doce días después de la explosión se detec­
taron indicios de actividad de período corto en los
Estados Unidos y en otras regiones10. 17, 20,25-30. Al­
gunos días después ele cada explosión, se observaron
concentraciones relativamente graneles de N p230 Y cierta
actividad debida al U 237 en e! Japón l g

• 1J1 y en muestras
recogielas por aviones indios a grandes altitudes':'.

12. Se ha calculaclo que estas dos explosiones apor­
taron un 2% de la actividad de período largo en la
tropoesfera que se midió en las muestras mensuales

6. En enero de 1966, un avion portador de armas
nucleares y un avión nodriza chocaron en vuelo sobre
territorio español y las armas, que no llegaron a hacer
explosión, esparcieron materiales fisionables en una zona
limitada, dando lugar a contaminación local",

7. Las aplicaciones de las técnicas nucleares a la
industria, la medicina y la investigación contribuye?
muy poco a la contaminación del medio y a la consi­
guiente irradiación de las poblaciones. Algunos desechos
gaseosos se descargan de los reactores y. de las insta­
laciones de tratamiento de combustible directamente a
la atmósfera en cantidades limitadas, mientras que,
según se señaló en el informe de 1962, ciertos desechos
líquidos de poca actividad se disuelven en los ríos y
en el mar durante las operaciones normales.

8. Hasta el momento, la exposición de.la pobla~ión
mundial a las radiaciones como consecuenCia de la libe­
ración accidental o controlada de desechos ha sido insig­
nificante en comparación con la debida a explosiones
nucleares sobre todo a las que se realizan por encima
de! suelo'. Aunque se comprende que es posible que
otras fuentes de contaminación derivadas del empleo de
la energía atómica con fines pacíficos contribuyan rela­
tivamente más en el futuro a contaminar e! medio si no
se reanudan las pruebas en gran escala en la atmósfera,
el presente trabajo se dedicará principalmente a la con­
taminación debida a las explosiones de armas nucleares.
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196502 (dprn S1'OO( 1.000 pies3 PTN)R

al dpm/l.OOO pies· PTN == 13 pCi/l.OOO kg de aire.

tosfera, que se calculó integrando los resultados ob­
tenidos por la red de estaciones de muestreo estra­
tosférico del 5r90, fue de unos catorce meses 51, os. Du­
rant~ el mismo período, el tiempo medio de perrna­
nencia del C140

2 en la estratosfera fue de veinticinco
meses-' (de diecisiete meses en la estratosfera del
hemisferio septentrional). Estas discrepancias del tiempo
de permanencia, así como las distintas distribuciones de
los dos núclidos en la estratosfera, pueden reflejar el
hecho de que en la atmósfera puede darse cierta sedi-
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Figlm¡ 1. Distribución global del Pu23 8 en la atmósfera,
septiembre-noviembre de 196504
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100000

alfa debida al PU23 8 por mes y por m". Este orden de
magnitud se encuentra muy por debajo del límite de
detección de la mayoría de las estaciones de muestreo;
no obstante, en algunos lugares pueden darse concen­
traciones hasta diez veces mayores. Para hacer nuevos
pronósticos habrá que esperar a disponer de más datos.

INVENTARIOS

Estratosfera

18. Durante 1964 y 1965 se continuaron tomando
muestras de la estratosfera mediante aviones entre la
tropopausa y los 21 km de altitnd'"- 01, 53-56. El muestreo
a mayores alturas (hasta los 3S km) se realizó mediante
globos57-oo. Debido a las limitaciones del muestreo, se
prevé que los inventarios por interpolación e integra­
ción de estos datos tendrán un margen de exactitud
de ± 257~OI.

19. Los datos recientes se refieren en especial al
CH, 5roo y CS137, que interesan para calcular la dosis
recibida por la población, así como a ciertos elementos
trazadores, tales como el Cd-?", Mn 54 o PU238, cuyo
desplazamiento y distribución poclrían contribuir a am­
pliar nuestros conocimientos sobre los movimientos en
la estratosfera.

20. En las figuras 2 y 3 puede verse la distribucíón
del 51'°0 en la estratosfera durante los meses de enero
de 1964 y de 1965. Las figuras 4 y 5 muestran la co­
rrespondiente distribución del C14. La integración de
las distribuciones demuestraOl , 62 que la carga estra­
tosférica de 5roo, que en enero de 1964 era de 4 ± 1
MCi, disminuyó en el mismo mes de 1965 a 1,6 ± 0,4
MCi, mientras que el exceso de C14 en la estratosfera se
redujo de 25 ± 5 X 102 7 átomos a 15 ± 3 X 102 7 en
el mismo período.

21. De 1963 a 1964, el tiempo medio de permanencia
de las partículas de los residuos radiactivos en la estra-
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Troposfera

25. Estroncio-90. En la Fig 8 pueden verse las con­
centraciones medias de Sroo en las capas bajas del
aire, en las estaciones estadounidenses del hemisferio
occidental- 62, 05. Las concentraciones medias de 51'00
en las catorce estaciones de muestreo del hemisferio
norte oscilaron entre unos 15 pCij1.000 m 3 y 70
pCijl.OOO m" durante 1963, entre 7 pCijl.OOO m3 y 50
pCijl.OOO m" durante 1964 y siguieron disminuyendo.
en 1965. La disminución de la concentración de 51'°0.
que se observó durante 1964 y 1965 en el hemisferio
norte es compatible con un tiempo medio de perma­
nencia en la estratosfera de 14 meses.

en las capas inferiores de la estratosfera y las latitudes
ecuatoriales durante el primer semestre de 1965.

23. Estas conclusiones se resumen en la Fig. 3,
que muestra dos regiones de gran concentración de la
actividad, la primera a unos 100 de latitud N y la
segunda a unos 65 0 de latitud N y a 7 km por encima
de la tropopausa, Sin embargo, las concentraciones
máximas en las regiones ecuatoriales que aparecen en la
figura no reflejan la verdadera distribución estratosfé­
rica de los residuos nucleares, sino que representan un
artificio debido a la unidad elegida para expresar las
concentraciones (SCF-l).

24. En la figura 6 se representan los mismos datos
que en la figura 3, pero las concentraciones se expresan
en actividad por volumen real de espacio y no por
unidad de masa (volumen normalizado) de air e'". Los
gradientes de concentración son cada vez más pro­
nunciados por encima de las altitudes en que se en­
cuentran las concentraciones máximas, y son menos
pronunciados a altitudes inferiores. La aparente acu­
mulación de actividad sobre el ecuador es mucho menos
marcada. Este tipo de representación da una idea más
inmediata de la distribución de la actividad, pero no
permite hacer cálculos sencillos del movimiento y la
mezcla de las masas de aire. En la figura 7 se repre­
sentan las concentraciones correspondientes del ca en
la estratosfera basándose en los mismos datos de la
figura 5.
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mentación de partículas y que el aire troposférico,
mucho más rico en C1402 que en 51'°0, regresa a la
estratosfera64.

22. Los resultados provisionales desde octubre de
1964 en el recuento de la actividad gamma total de
muestras obtenidas a gran altura, expresado en acti­
vidad por unidad normalizada de volumen de aire,
sugieren que en las latitudes ecuatoriales se acumularon
algunos residuos nucleares por encima de los 20 km 51, 58.

En las muestras recogidas con globos de enero a abril
de 1965, a 9 0 de latitud N y a 20 km de altura, la
actividad por unidad normalizada de volumen de aire
era de dos a tres veces mayor que la de las muestras
recogidas a 310

, 45 o y 65 o de latitud N en alturas
análogasoo. Todavía no se dispone de los resultados
definitivos de las pocas muestras tomadas desde aviones

o1LL.L-L....JL-..L-.-L---l._-L..---.L_..L-....".L~-..l..-:l:-~
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Figflra 4. Distribución del C14 en la estratosfera, enero de
196464 (105 átomos de Cl4 en exceso/g de aire)
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Figura 6. Distribución del Sr90 en la estratosfera, enero de
196564 (dpm Sroo/l.OOO pies cúbicos a temperatura y presión
arnbicntes )a

• 1 dpm/l.OOO pies cúbicos = 15,9 pCi/I.OOO ma.
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Figlwa 5. Distribución del CH en la estratosfera enero de 1965112
(105 átomos de CH en exceso/g de ~ire)
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del aire a esa latitud. Si se deja un margen de despla­
zamiento de seis meses entre ambos hemisferios, resulta
evidente la tendencia a la simetría en la distribución
de las concentraciones respectivas.

28. Cesio-137. La Fig. 10 muestra las concentra­
ciones medias mensuales de CS187 registradas en las
capas bajas del aire desde enero de 1962 en No­
ruega6a , 69 y Suecia70. 71. La Fig. 11 representa las
concentraciones observadas en Argonne (I1linois) Esta­
dos Unidos~3, 78, 74 Y en el Reino Unido!" 72. Las má­
ximas de primavera y las mínimas de otoño que hay en
las Figs. 8 y 9 también son evidentes en las Figs.
10 y 11. Las concentraciones de CS187 alcanzaron su
máximo en Argonne y fueron de magnitud comparable
en Noruega, el Reino Unido y Suecia. Si se las compara
con los valores de 1963 puede verse que en 1964 y 1965
disminuyeron mucho. Las mediciones efectuadas en la
India exhiben tendencias análogas75, 76.

29. Carbono-14. En la Fig. 12 aparece el exceso
de concentración de C14 en la troposfera de cada he­
misferio durante Jos años 1956 a 196502• Las concen­
traciones en los dos hemisferios tienden a igualarse y se
aproximan mucho a las pronosticadas con anteriori­
dad1, 77 . El valor medio general del exceso de con­
centración de (14 en la troposfera durante 1963 superó
en un 6070 al nivel natural de 74 X 105 átomos de (14
por gramo de aire'", que se obtuvo antes de que se reali­
zaran los ensayos con armas nucleares. El exceso de
C14 artificial continuó aumentando hasta mediados de
1964. Los valores medios del exceso de concentración
fueron del 8570 en 1964 y 196562, 78-81.

Depósito en tierra firnM

30. Durante el período que se examina se han re­
cogido muestras de radiactividad depositada en más
de 200 lugares distribuidos en gran parte de la super­
ficie de tierra firme del globolO'lO, 22, 81, 68·70, 72, 76, 8.11-105.

Además, se han analizado de una forma sistemática la
actividad beta total y el ritmo de depósito del Sr~o,

CS137 y otros radionúc1idos.

31. Estroncio-90. En las Figs. 13 y 14 se presenta,
como ejemplo del ritmo de sedimentación en los hemis­
ferios norte y sur, el depósito mensual de Srll o en
Nueva York desde 1954100 y en Buenos Aires desde
1959102 • Como en 1964 y 1965 la lluvia fue muy escasa
en la región de Nueva York, a partir de agosto de
1964 el depósito de Sr''? fue algo menor que el pre­
visto con un régimen de precipitación pluvial normal'?".
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Fig'lwa 7. Distribución del exceso de C14 en la estratosfera,
enero de 196564 (105 de C14¡O,S litros de aire a temperatura
y presión ambientes)

1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965

Figura 8. Concentraciones medias de Sr oo en las capas bajas del aire (SaO O), 1958-196565
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26. Las concentraciones medias en las capas bajas
del aire en siete estaciones del hemisferio sur fueron
menores que las del hemisferio norte en un factor de
10 a 20 durante 1963, y oscilaron entre 4 y 1,5 pCij1.000
mS• En 1964 oscilaron entre 2 pCi/1.000 m3 y 5
pCij1.000 m3 y disminuyeron durante el primer se­
mestre de 1965. Las concentraciones observadas en el
aire durante el primer semestre de 1965 fueron unas
cinco veces menores que los valores correspondientes
al hemisferio norte'".

27. En la Fig. 9 se han representado en una isópleta
las concentraciones de Sroo en las capas bajas de la
atmósfera en función de la latitud, derivadas de los
resultados obtenidos de 1963 a 1965 por veinte esta­
ciones del hemisferio occidental'" . No se incluyen los
datos de Chacaltaya, Perú (16° de latitud S y 68° de
longitud O), porque la estación está a una altura tal
(5.200 m) que los resultados no pueden considerarse
representativos de las concentraciones en las capas bajas
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FigMa 9. Representación mediante isópletas de las concentraciones de Sr 90 en las capas bajas del aire, 1963_196560, 07
(dpm Sr90/1.000 m8)

32. La Fig. 15 es una isópleta en la cual se repre­
senta el ritmo global de depósito de Sr 90 por mes entre
los 60° de latitud 5 y los 80° de latitud N durante el
período de 1963 a 1965, basándose en los datos de la
red de muestreo que mantiene la Atomic Energy Corn­
mission de los Estados Unidos'" 80. La distribución
del depósito sigue muy de cerca la de las concentra­
ciones en las capas bajas de la atmósfera, que aparecen
en la Fig. 9. Los valores máximos del depósito de
5roo se observaron de abril a julio de 1963 entre los
40° y los 60° de latitud N. De abril a junio de 1964
se observaron en las mismas latitudes valores com­
parables.

33. Desde 1963 es evidente en el hemisferio norte
una disminución general del ritmo del depósito anual.
En 1963, 1964 Y 1965 el depósito total de Sr oo fue de
2,32, 147 Y 0,69 MCi respectivamente'". Los valores
correspondientes del depósito de Sroo en el hemisferio
sur fueron de 0,29, 0,38 Y 0,31 MCi65• Se prevé que
el ritmo de depósito anual en los dos hemisferios se
igualará hacia 1967. La Fig. 16 muestra el depósito
mensual de 5roo en todo el mundo desde 1958, derivado
de los datos de la Atomic Energy Commission de los
Estados Unidos82, 85. En la Fig. 17 aparece el depósito
de 5roo acumulado en cada hemisferio'", aj ustado para
tener en cuenta la desintegración radiactiva.

34. En el cuadro 1 se comparan el ritmo de depósito
anual de 5roo en el mundo y el depósito acumulado
desde 1957 (calculados a base de los datos de la Atomic
Ene!gy Commission de los Estados Unidos) con las esti­
maciones del Atomic Energy Research Establishment del
Reino Unido'"- 72. Las estimaciones estadounidenses se
han preparado empleando una simple media aritmética
ele los lugares de depósito en cada banda de diez grados
de latitud. Las estimaciones británicas, que se han
obtenido con menos estaciones de muestreo y están
ponderadas con la precipitación regional-'" dan sis­
temáticamente valores algo mayores. Teniend~ en cuenta
que las estaciones de ambas redes no cubren toda la
superficie de tierra firme del globo, es de esperar cierta
discrepancia entre las dos series de estimaciones.

.35.. ~a activi::Jad del 5roo depositada en 1964 y 1965
COInCldlO muy bien con los pronosticos hechos aplicando
las distribuciones del depósito previamente observadas

52

al inventario de Sroo en la estratosfera a finales de
19631,78,77, IDO.

36. Cesio-137. N o se dispone de datos amplios
comparables a los del 5roo sobre el depósito global de
CS187. Algunas redes de estaciones incluyen en su
labor rutinaria las determinaciones del CS187 como com­
plemento de los datos del 5roo 22. 01. 00,100. Otras aplican
valores nominales de la relación C s137/5rOo y emplean
los resultados del CS187 para calcular los valores del
Sroo 17, 72, 104, 10 que les permite economizar muchos
trabajos radicquimicos, pues la distribución del CS137

en la atmósfera debe ser paralela a la del 5roo, La
Fig. 18 muestra el depósito mensual de CS137 en Ar­
gonne (Jllinois), Estados Unidos, desde 196228, y el
ritmo medio mensual de depósito de CS137 en Australia
durante 1964 y 1965104.

37. En el cuadro Ir pueden verse algunas estima­
ciones recientes de la relación C s137/5roo, obtenidas
a base de la actividad depositada, la concentración en el
agua de lluvia, las concentraciones en las capas infe­
riores de la atmósfera en diversos lugares y las muestras
estratosféricas recogidas desde 1963. En general la rela­
ción pasa de 1,5. Las variaciones de los valores de
Cs137/5roo se deben probablemente a los distintos mé­
todos utilizados en diferentes laboratorios para la de­
terminación radioquímica del CS187.

38. Algunas pruebas sugieren que la relación media
Cs187/SrOO, correspondiente a los ensayos realizados en
gran escala en la estratosfera durante 1961 y 1962 fue
?e ~,45, y no de 1,762,110. Los errores experimentales
impiden sacar conclusiones sobre la evolución de la
relación Cs137/SrOO hacia valores menores desde 1963.

Deposito en los océanos

. 39. El depósito ele 5roo en los océanos tiene especial
Importancia en relación con el inventario de Sroo. La
dilt:ció:l del Sr90 y de otros productos de la precipitación
radiactiva en el gran volumen de a eua de los océanos
sugiere que las dosis que pueda recibir el hombre por el
momento son mínimas.

40. Los océanos cubren un 70% de la superficie del
g!o~o terrestre y plantean un problema de muestreo
distinto y, desde ciertos puntos de vista más difícil
que los continentes. Las profundidades o~eánicas, que
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.Figul'a 10. Concentraciones medias mensuales de es 18 7 en las capas bajas del aire en Noruega68, 60 y Suecia1o• 11, 1962-1966

tienen un valor medio de casi 4.000 metros, y el mo­
vimiento de las aguas, son factores que complican con­
siderablemente la situación.

41. El análisis radíoquímico del Sroo de las aguas
oceánicas es difícil, especialmente el análisis de las
muestras obtenidas a grandes profundidades, ya que
los niveles de actividad son bajos y se requieren
grandes cantielades de reactivos. Es frecuente que en
ensayos ele control, con muestras no contaminaelas, se
observen niveles ele actividad apreciables, que a me­
nudo son del mismo orden de magnitud que los valores
medíclos111-117 . Esto aumenta la incertidumbre de las
mediciones y permite poner en eluda la validez de al­
gunos resultados obtenidos en aguas profundas.

eoncentraciones de estroncio-90 en aguas superficiales

42. Los valores comunicados por diversos investi­
gadores para las concentraciones de Sroo en las aguas
superficiales de mares y océanos varían mucho en
función de la geografía y del tiempo. En las figuras 19
a 22 se resumen la mayoría de los valores comunicados
para el Sr"? en las aguas superficiales hasta finales
de 1961. La variación de la concentración de 51'°0 con
la latitud en los océanos y en algunos mares durante
1960 y 1961 demuestra claramente que, incluso en las

circunstancias más favorables, como las que se dan en
la región meridional del Océano Atlántico y en el
Indico, los valores pueden variar en un factor de 2
como mínimo. Esta variación todavía eS mayor en el
Océano Pacífico y probablemente refleja zonas de in­
tensa precipitación radiactiva troposférica local. A
efectos de inventario, sólo se han considerando los
datos correspondientes al Atlántico norte.

43. Basándose en los datos utilizados en estos grá­
ficos, Popov y Patin tabularon las concentraciones
medias de Sroo durante 1960 y 1961, que aparecen en
el cuadro III. Después de 1961 se han comunicado muy
pocas mediciones, excepto en el caso del Atlántico
n?rte 112 , 118,115,118 •• Estas mediciones (cuadro IV) in­
dican una tendencia ascendente de las concentraciones
de Sroo en las aguas superficiales hasta finales de 1964.
Los datos del primer semestre de 1965 sugieren que el
nivel de Sroo ha empezado a disminuir en esta región.

44. En las aguas superficiales del Pacífico occidental,
en las proximidades del Japón, durante los años 1963
y 1964 se obtuvieron valores medios de unos 0,43
peijlitro y los límites fueron 0,25 y 0,53110, mientras
que en la región oriental del Pacífico se comunicaron
concentraciones de 0,4 pCi/litro1l2 aproximadamente
en 1963 y 0,5 pCi/litroll1 en 1965.
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45. En las aguas superficiales de los océanos na se
observa la variación latitudinal, hoy bien comprobada
en tierra, del depósito de Sr\lO (figura 15). No obstante,
en el cuadro III y en las figuras 19 a 21, los valores
generalmente superiores correspondientes al hemisferio
boreal reflejan probablemente el hecho de que hasta

el momento la mayor parte de los ensayos nucleares
se han realizado en ese hemisferio120'128.

eoncentraciones en aguas profundas
46. Las mediciones de las concentraciones de pro­

ductos de fisión arrojan resultados compatibles con una
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• Se toma como valor normal la concentraci6n en el aire en 1954
(74 x 10' átomos de el< por gramo de aire)"".

contaminación de las aguas profundas con Sr OO 111, 118,
117, 110,121-128,120, 180 más rápida de 10 que algunos in­
vestigadores creían posible112• 118, 131. Bowen y sus co-

laboradores-U" 115,120 encontraron que las concentra­
ciones de Sroo en el Océano Atlántico a profundidades
intermedias (1.000 a 3.000 metros) son compatibles
con las velocidades de las corrientes a las mismas pro­
fundidades, obtenidas a partir de consideraciones hi­
drográficas. Belyaev y colaboradores-s? utilizaron va­
lores observados de los coeficientes de difusión turbu­
lenta y velocidades medias de las corrientes para resolver
la ecuación de transporte en su forma completa. La
distribución calculada para el Sroo a distintas profun­
didades en el Océano Atlántico resultó concordar con
los datos observados325, 327, 388.341.

47. Ozrnidov y POpOV122 señalaron un aumento más
lento de la concentración del Sroo con el tiempo en las
aguas superficiales del Atlántico norte, en comparación
con el observado en las tierras adyacentes, y conclu­
yeron que estos datos indicaban una intensa renovación
vertical de las aguas oceánicas por encima y por debajo
de la termoclina.

48. En 1962, las muestras de agua tornadas en el
Atlántico norte a profundidades de 1.000 a 3.000 metros,
e incluso mayores, exhibieron concentraciones de Sroo
que oscilaban entre 0,01 y 0,07 pCijlitro113 con un
promedio de 0,03 pCijlitro. Las muestras tomadas en
la región ecuatorial del Atlántico a profundidades aná­
logas arrojaron un valor medio de 0,04 pCij1itro en
1963113• En la figura 23 se muestran los perfiles del
CS137 y el SrlJo en la región ecuatorial del Océano
Atlántico durante 1963 y 1964.

Hemisferio boreal
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Figura 12. Inventario de eH en la troposfera6{
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Ce 14 4, RulOS, Ru10f.l y Pm147 , a grandes profundidades
oceánicas. N o obstante, hay que admitir la posibilidad
de que el mecanismo de transporte de estos núclidos sea
distinto del del Sroo.

eompamción de la precipitación radiactiva sobre los
océanos y sobre Herra firn~e

52. Varios investigadores'P: 110, 120-124, 12[1, 138'l36 ob­
servaron que el depósito de Sroo en los océanos era
mayor que en las masas continentales adyacentes, gene­
ralmente en un factor que variaba entre 1,5 y 5 por
unidad de área. Karol y sus colaboradores-e' estudiaron
los datos de 1960-1961 por franjas de latitud de 10°
y encontraron relaciones de depósito océano/tierra que
oscilaban entre 1 y 8, con un valor medio aproximado
ele 2 para toda la región comprendida entre los 700N

y los 30° S.

53. Integrando hasta la termoclina los valores obser­
vados del Sr"? en la capa de mezcla se obtiene para el
depósito acumulativo de Sroo un valor que es aproxi­
madamente igual al previsto basándose en las observa-
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Figura 15. Depósito de Sr oo integrado por bandas latitudinales en función del tiempo, 1963-196565
(rnCijkm2 por mes)

49. Broecker'P comunicó valores mucho menores
a mediados de 1963, generalmente inferiores a 0,01
pCijlitro, para las aguas profundas de los Océanos
Atlántico y Pacífico. Probablemente esta discrepancia
en las muestras de aguas profundas guarda relación con
el problema de las correcciones que se deben aplicar
teniendo en cuenta la actividad de muestras no con­
taminadas.

50. La asignación de una fecha a muestras de aguas
profundas mediante el carbono radiactivo natural an­
terior a los ensayos pone de manifiesto un ritmo muy
lento de intercambio entre las aguas superficiales y las
profundas, que es incompatible con la aparición de
Sroo en las profundidades oceánicas. Además, listlund130

encontró agua cuyo contenido de tritio era muy redu­
cido o nulo en ciertas zonas profundas del Océano
Atlántico en las que Bowen había detectado cantidades
apreciables de Sr90 .

51. Varios investigadores-U: 110, 120. lB2 también han
comunicado mediciones de otros núclidos procedentes
de explosiones nucleares, tales como el es137, 2r05, Nb05,

0,001 LLU1J_LUJ. I .u.u.u,~I1_' u.i.u.u.u. ~-LlJ...LLUJ...: w· LLUlJ.lJ
EMMJSNEMMJSNEMMJSNEMMJSNEMMJ5NEMMJ5NEMMJ5NEMMJSN

1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965

Figura 16. Ritmos de depósito de Sr OD en ambos hemisferios, 1958-196565 , 68
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(aj ustado según la desintegración radiactiva)

ciones hechas en tierra firme. Por 10 tanto, siempre
que se pueda demostrar la presenci~ de SrDO en ~a~ catJ~s
de agua inferiores a la terrnoclina, la precipitación
radiactiva sobre los océanos deberá ser mayor que la
medida en tierra firme.

54. El hecho de que el depósito de Sroo sobre el
océano sea mayor que sobre tierra firme contribuiría
a explicar la discrepancia entre la variación del conte­
nido atmosférico y la precipitación radiactiva sobre
tierra firme. La disminución anual del contenido atmos­
férico observado de Sroo resulta ser mayor, en un factor
de 1,5, que el depósito mundial total estimado a p.artir
de los datos obtenidos en las estaciones de tierra
firme desde 196363, 64, 111, 124, 137.

55. Los cálculos demuestran que esto corresponde
a un factor de depósito por unidad de área que sobre
los océanos es aproximadamente 1,8 veces mayor que
el estimado para tierra firme. No hay que olvidar que
la información disponible acerca del depósito sobre toda
la superficie de tierra firme dista mucho de ser com­
pleta, ya que, por ejemplo, hay muy pocos datos
relativos a las zonas de bosques espesos. Si en estas
regiones el depósito fuera mayor se explicaría en parte
la discrepancia aparente.

56, Chesselet y colaboradores 132 , 138 midieron las
concentraciones de ZrD5 + Nb0 5, RU103 y RU106 en las
aguas del Mediterráneo occidental y del Golfo de
Vizcaya a finales de 1963 mediante espectrometría
gamma in situ. Al comparar los resultados de estas
mediciones con las observaciones realizadas simultá­
neamente en estaciones costeras continentales, llegaron

58

a la conclusión de que el depósito en los océano había
sido de dos a siete veces mayor.

57. Broecker y colaboradoresv" utilizaron la con­
centración del Sr DO en aguas poco profundas de los
Bancos de las Bahama a las que también se les asignó
una fecha basándose ;n su contenido de C14 artificial.
Estos parámetros permitieron comparar la precipit~ción

radiactiva en dicha región con la observada en tierra
firme. Los datos sugirieron que la precipitaci.ón ra,d~ac­

tiva en los Bancos de las Bahama no era sistemática­
mente mayor que la observada en masas contin~ntales

a las mismas latitudes. No obstante, este expenmento
no fue 10 bastante sensible para distinguir entre valores
que difirieran en un factor inferior a dos.

58. Machta y colaboradores'é? estudiaron la dis­
tribución del Sr DO en el Lago Michigan y encontraron
que el depósito sobre este gran lago no era mayor
que el extrapolado a partir de los elatos de las estaciones
vecinas en tierra firme. La pertinencia de esta obser­
vación depende de muchos factores, como la absorción
por los sedimentos y la semejanza general con las
condiciones oceánicas.

59. Karol y colaboradoresv" han demostrado que
la explicación más satisfactoria del mayor depósito sobre
el océano no es la mayor concentración de Sroo en la
lluvia sobre el océan0312, 348 ni la mayor precipitación,
ya que en las estaciones isleñas no se ha observado un
depósito mayor, Cosa que confirma la conclusión comu­
nicada en el informe de 1964. Estos autores sugieren
que el mecanismo principal guarda relación con la
interfase aire-mar y que consiste en un "lavado" del
aire de la superficie por la espuma del mar y las par­
tículas de sal, y en la absorción irreversible del aerosol
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por la superficie del agua. Para comprobar estas con­
clusiones se compararon las concentraciones de Sr\)O
y de otros radionúclidos en muestras de aire superficial
tomadas sobre tierra firme y sobre el mar. El resultado
indicó que en casi todas las latitudes estudiadas la
concentración de radiactividad artificial es menor encima
del mar que encima de tierra firme.

Conclusiones

60. Al parecer, la presencia del Sr\)O en las aguas
profundas de los mares y océanos ha sido confirmada
por varios investigadores, aunque los bajos niveles de
radiactividad pueden impedir en algunos casos la reali­
zación de análisis radioquirnicos con la precisión ne­
cesaria para una interpretación inequívoca. Hay otros
datos, tales como las mediciones de ca y H3, que son
incompatibles con esta situación.

61. En resumidas cuentas, parece ser que se ha
depositado más Sroo por unidad de área sobre los
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• Los distintos símbolos indican los resultados obtenidos por distintos investigadoresllB, UIll• .,......

océanos que sobre tierra firme. El exceso todavía no
ha sido determinado con exactitud, pero el valor medio
de la relación entre el depósito oceánico por unidad
de área y el medido sobre tierra firme puede oscilar
entre 1,5 y 3. Los mecanismos que dan lugar a este
mayor depósito sobre los océanos no están nada claros,
pero hay razones para suponer que guardan más rela­
ción con ciertos fenómenos en la interfase aire-mar
que con la precipitación.

RESUMEN

62. En el cuadro V se muestran las variaciones del
inventario global de Sroo desde 1960. La estimación del
depósito acumulado se basa en la hipótesis de que
el depósito por unidad de área sobre los océanos es
igual al medido sobre tierra firme.

63. El valor observado de catorce meses para el
tiempo medio de permanencia en la estratosfera de las
partículas radiactivas durante los años 1963-1965 es
menor que el valor de 24 meses adoptado en el informe
de 1964. No existe ningún valor único del tiempo
medio de permanencia que pueda aplicarse a largo
plazo para describir el agotamiento del reservoria de
la estratosfera. Las estimaciones del tiempo de perma­
nencia deben ajustarse para adaptarlas a los cambios

60
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• Los distintos simbolos indican los resultados obtenidos por distintos
investigadores126, 8.26.

temporales de la distribución de los residuos nucleares
en la estratosfera.

. 64. Si no se inyecta en gran escala nueva radiacti­
vidad en la atmósfera, la desintegración radiactiva del
Sroo y el CS137 ya depositados neutralizará con creces
~l .~ecto de cualquier ritmo de depósito ulterior que se
inicie en el año en curso, así que la cantidad presente
ei?' toda la superficie del globo empezará a disminuir.
Sin embargo, todavía se espera que en el hemisferio
austral aumente de nuevo la actividad depositada.

65; Aunque, l~s observaciones del SrDO en las pro­
fundidades oceanicas no son compatibles con la iníor-
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mación relativa al CH y al Ha, sugieren que el depósito
de 5roo por unidad de área sobre los océanos es de
1,5 a 3 veces mayor que sobre tierra firme. Esta mayor
precipitación radiactiva sobre los océanos contribuye
a explicar la discrepancia entre las variaciones del con­
tenido atmosférico y la precipitación radiactiva global
derivada de los datos obtenidos en estaciones de tierra
firme.

66. Carbono-14 y tritio, En el cuadro VI aparecen
los cambios del inventario global para el exceso de
CH desde julio de 196302, 04. Los valores correspon­
dientes a la estratosfera del hemisferio norte disminuye­
ron gradualmente, mientras que apenas hubo cambios
en la estratosfera del hemisferio sur y en la troposfera,
donde los valores máximos de la concentración de (14
se alcanzaron hacia finales de 1964. El CH de la tropos­
fera disminuirá constantemente, pues el ritmo de ab­
sorción en los océanos ya excede del ritmo de transfe­
rencia de la estratosfera. No se ha recibido ninguna
comunicación reciente relativa a mediciones de la con­
centración de tritio en la atmósfera.

11. La radiactividad artificial en los alimentos y
en los tejidos

ESTRoNcro-90 y ESTRONcro-89

M eccnismos de la cadena alimentaria
67. En los informes anteriores del Comité se estu­

diaron los factores principales que regulan la conta­
minación de la dieta humana con 5roo. Los datos más
recientes confirman las conclusiones generales pro­
puestas en dichos informes. No obstante, según se verá
en una sección posterior, como hoy se dispone de más
datos procedentes de estudios, resulta posible predecir
con más confianza las relaciones cuantitativas entre el
depósito de 51.00 y sus concentraciones en la dieta.

M etabolismo en el hombre

68. Se ha intentado explicar en términos cinéticos
la discriminación entre el estroncio y el calcio en los
procesos metabólicos. Los experimentos de Walser
y Robinson-< y de Marcus y Wasserman-P demues-
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tran que el grado de discriminación contra el estroncio
durante su reabsorción tubular del ultra-filtrado glo­
rnerular guarda relación inversa con el rendimiento de
reabsorción del calcio. La absorción de ambos elementos
del tracto gastrointestinal está reg~¡Ja~a por una rela­
ción semejante. U n anális~s cuanytatlvo de l?s datos
sugiere que la transferencIa de iones a través de la
membrana biológica pertinente es en am~os casos un
proceso de primer orden y que ~ntre ~os ritmos de ~?­
sorción del calcio y del estronclO existe una relación
constante.

69. De estos experimentos, y de consideraciones teó­
ricas se desprende que la ROa organismo/dieta debe
variar ligeramente con el rendimiento de absorción del
calcio en el tracto gastrointestinal y que debe ser mayor
cuando se absorbe una fracción mayor de calcio. No
obstante, al principio de la infancia la poca discrimina­
ción entre el calcio y el estroncio no se debe solamente
a un gran rendimiento de absorción, sino también a la
igualdad de los ritmos de absorción de ambos elementos
en el intestino.

70. Sin embargo, los valores medios no se ven m.uy
afectados por las variaciones individuales y en este 111­

forme se seguirá utilizando una RO media de 0,25,
ya que:

a) En estudios recientes'v': H.!, realizados en un
estado de equilibrio metabólico aparente (utilizando
relaciones Sr estable/Ca en los huesos y en la dieta),
se han obtenido para la RO valores muy próximos
a 0,25;

b) Los valores superiores de la RO durante el pri­
mer año de vidaH5 quedan compensados por una dis­
criminación adicional en la barrera placentaria durante
la vida fetal y por un rapidísimo ritmo de renovación
de los minerales en los huesos en la primera época de
la infancia (informe de 1964, Anexo A, párrafos 94-97).

71. Se están realizando investigaciones elel metabo­
lismo del estroncio en niños y adolescentes (ele 1 a
19 años). Los resultados preliminares indican que no
hay motivos para modificar la estimación global de la
RO hueso/dieta utilizada para calcular el compromiso
de dosis debido al Sroo.

72. El análisis de datos recientes de varios países
sobre la relación empírica

Sroo/Ca en huesos de nifios de pecho (0-1 año)
Sroo/Ca en la leche

demuestra que los valores comunicados se agrupan alre­
dedor de 0,25 (cuadros VIII y X).

73. Basándose en detalladas investigaciones, Marei
y sus colaboradores-" establecieron una correlación
entre las relaciones Sroo/Ca en los dientes humanos y
en el esqueleto para todos los grupos de edades. El
cociente

Sroo/Ca en los dientes
SrlJo/Ca en el esqueleto

resultó ser mayor en los lactantes y los niños que en
los adultos (cuadro VII) y permaneció relativamente
constante durante un período de dos a tres años. Los
autores concluyeron que, para vigilar los niveles de
Sroo en el hombre, se pueden utilizar los dientes además
de determinados huesos, siempre que a la relación entre
los valores de los die.l;tes y los del esqueleto se le aplique
un factor de correccion a fin de tener en cuenta la edad
y los cambios debidos al tiempo.

a RO = relación observada = Sr/Ca en la muestra
Sr/Ca en el precursor

62

74. En un estudio reciente'V se volvió a examinar
la distribución del Sroo y el calcio en esqueletos de
adultos en 1963. La relación

Sroo/Ca en determinados huesos
Sr ooICa en todo el esqueleto

tenía los valores siguientes: vértebras/esqueleto = 17·
costillas/esqueleto = 1,0; diáfisis del fémur /esq~e~
leto = 0,4. Básicamente estos resultados concuerdan
con los datos ya comunicados14s-150, lo que demuestra
que durante los últimos tres o cuatro años estas rela­
ciones no han experimentado variaciones superiores a
un 20'1"0.

Concentraciones de Sr" en los alisnentos

75. En el cuadro VIII se presentan las concentra­
ciones de Sr''? en la leche entre 1963 y 1965. En 1964
los valores de la relación Sroo/Ca en la leche, en el
hemisferio norte, permanecieron prácticamente al mismo
nivel que en 1963, si se comparan valores medios anua­
les. En 1965 se observó una disminución apreciable,
que, por término medio, ascendió a un 20'1"0-30%
de los valores de 1964 (basados en estudios amplios y
sistemáticos). En la figura 24 se muestran las ten­
dencies cronológicas de las concentraciones de Sroo en
la leche en algunos países.

76. En la zona templada del hemisferio sur (Argen­
tina, Australia, Nueva Zelandia}, las concentraciones
absolutas de Sroo en la leche fueron inferiores a las
de la zona templada del hemisferio norte en un factor
de 3 ó 4. Sin embargo, fueron semejantes a las con­
centraciones correspondientes a las regiones ecuato­
riales, lo cual corresponde aproximadamente a la
distribución latitudinal de los anteriores niveles de pre­
cipitación radiactiva en ambos hemisferios. Las ten­
dencias cronológicas fueron algo distintas en los dos
hemisferios: en el hemisferio sur, las concentraciones
siguieron aumentando de 1963 a 1964, pero los niveles
medios anuales permanecieron invariables en 1965.

77. En algunas zonas, como las islas Feroé, Islandia,
Noruega occidental y las regiones montañosas de mu­
chos países, las concentraciones de SrDO en la leche
fueron considerablemente mayores que los valores me­
dios típicos de la mayor parte de la zona templada
septentrional. Como ya se ha indicado en anteriores
informes, estas altas concentraciones ele Sr''" en la leche
se deben principalmente a la abundancia de las lluvias
y la pobreza de los pastos.

78. En 1964, las concentraciones de SrSll en la leche
disminuyeron hasta ser inferiores a los límites ete obser­
vación. En el verano de 1965, después del ensayo
nuclear atmosférico realizado en mayo del mismo afio,
algunos países del hemisferio norte comunicaron niveles
transitorios ete este núclido en la leche151, 152. Como
e~ los tres o cuatro meses siguientes los niveles vol­
vieron a ser inferiores a los límites de observación, en
este informe ya no se volverá a considerar el Sr80•

79. En cuanto a la relación Sr?"/Ca en las dietas
totales, la información relativa a los valores medios
es más limitada que la correspondiente a la lucha, pero
la información disponible, que figura en el cuadro IX,
p~rece indicar una distribución geográfica y una varia­
ción en el tiempo análogas a las observadas en ésta.

80. La información reciente sobre las concentraciones
de Sr'" en la dieta total y en la leche demuestra que
la relación

SrOO/Ca en la dieta total
Sroo/Ca en la leche
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ha conservado un valor aproximado de 1,5 en los
Estados Unidos, Europa occidental, Argentina y Aus­
tralia (cuadros VIII y IX). La información comuni­
cada actualmente por la URSS indica que en 1963 y
1964 esta relación osciló entre 2 y 3; este resultado
es semejante al encontrado en Polonia de 1961 a 1963.
Los altos valores de las relaciones correspondientes a
la URSS y a Polonia se deben a un mayor consumo
de productos cereales. .

81. La relativa constancia, al menos durante algunos
años, de la relación

SroojCa en la dieta
Sr?"jCa en la leche

confirma la conclusión expuesta en el informe de 1962
de que en muchas zonas se puede hacer una predicción
razonable de la relación Sr!1o/Ca en la dieta total basán­
dose en los resultados de! análisis de la leche.

82. Ciertos estudios realizados en la Argentina145,
Austria'F', los Estados Unidos154 y el Reino Unido155

han demostrado que el valor de la relación SroojCa
en las dietas de lactantes que no fueron amamantados
en el primer año de su vida tiene un valor intermedio
entre los determinados para la leche y Jos correspon­
dientes a una dieta típica de persona adulta. Como el
valor de la relación Sr'" jCa en la leche humana es
aproximadamente diez veces menor que el correspon­
diente a la dieta de los adultos, la contaminación efec­
tiva de! alimento ele los lactantes depende mucho del
grado en 'lile estos hayan sido amamantados.

Esironcio-vt) eJl los huesos humanos

83. En el cuadro X se dan las concentraciones de
Sroo en los huesos humanos durante 1963, 1964 Y 1965.

8-L La distribución por edades de la relación SrOOjCa
en los huesos humanos no ha exhibido ninguna dife­
rencia importante respecto de la ya estudiada. Se
siguen encontrando los niveles máximos en el grupo de
0-1 año o de un año (figura 25).
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85. En el cuadro X figuran los datos correspon­
dientes a los adultos con sus valores originales y como
promedios del esqueleto normalizados, calculados apli­
cando los factores de normalización mencionados en el
párrafo 74. En los años de intensa precipitación radiac­
tiva, los promedios de los esqueletos de adultos fueron
inferiores a los valores máximos en lactantes jóvenes
en un factor de 4 a 10. Se supone que esta diferencia
disminuye al disminuir la concentración de Sr 90 en la
dieta, ya que la contaminación del esqueleto varía en
los lactantes con mayor rapidez que en los adultos, y
las tendencias en estos dos grupos de edades pueden
tener sentidos opuestos.

Iristribvcián geográfica. y tendencias cronológicas

86. En el hemisferio norte las concentraciones en los
huesos fueron superiores en un factor de 2 a 4 a las
correspondientes a la Argentina y Australia. De 1963
a 1964 las concentraciones en los huesos exhibieron una
clara tendencia a aumentar en todos los grupos de
edades, y el aumento relativo máximo se produjo en
los lactantes más jóvenes. En el grupo de 0-1 año el
aumento ascendió por término medio a un 300/0 res­
pecto de los valores de 1963, en comparación con la
duplicación o triplicación que éstos experimentaron
respecto de los valores de 1962. Aunque sólo se dispone
de unos pocos resultados correspondientes a 1965, se
puede Ilegal' a la conclusión provisional ele que las con­
centraciones en el grupo de edades de 0-1 año alcan­
zaron probablemente un máximo en 1964 y empezaron
a disminuir en 1965. En el grupo de 1 año, las con­
centraciones en los huesos correspondientes a 1965
parecían ser igu ales o ligeramen te mayores que en
1964. Como era ele esperar, las concentraciones corres­
pondientes a los adultos siguen aumentando.

87. A juzgar por los chitos disponibles, parece ser
que en el hemisferio sur, y durante el período que se
examina, las tendencias cronológicas de la concentra­
ción de Sroo en los huesos humanos no fueron muy
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distintas de las observadas en la zona templada sep­
tentrional.

88. Se han hecho muchos estudios de la distri­
bución de frecuencias ele las relaciones'"jCa en huesos
de adultos, en cuyo caso los niveles son independientes
de la edad, y los datos recientes1 56 , 1 57 confirman los
resultados anteriores-s''- lfi{) que indican que la distri­
bución es asimétrica positivamente, y podría describirse
mediante una función lag-normal. Si se consideran los

elatos de distintos lugares, la probabilidad ele que la re­
lación Sr{)OjCa en una sola muestra sea mayor que el
triple del valor medio es del orelen del 1 ro.

Relaciones cuantitativas entre el depósito de
estroncio-90 y sus concentraciones en la dieta

89. En anteriores informes del Comité se estableció
una relación entre el ritmo ele precipitación y el de­
pósito acumulativo de Sr90 en el suelo, por una parte,
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y la concentración de este núcleo en los alimentos por
otra, con objeto de predecir los niveles futuros de con­
taminación. La ecuación fundamental aplicada en el caso
de la leche era:

en que:
e = relación media anual Sroo/Ca en la leche,
F el = depósito acumulado total de Sro o en el suelo,

en mCijkm2 ,

F,. = ritmo de la precipitación de Sro o, en mCijkm2,

en el año considerado,
Pit y p,. = factores de proporcionalidad también lla-

mados factor "suelo" y factor "ritmo".

A unque los datos correspondientes a muchas partes del
mundo siguen siendo escasos, en varios países ya resulta
posible deducir los factores de proporcionalidad para
la leche mediante un análisis de regresión adecuado.

90. En algunas regiones muy extensas, hay ciertos
factores, como el forraje almacenado para alimentar el
ganado, que justifican la introducción de un tercer
término en la ecuación para representar la contribución
del Sroo que se depositó durante el crecimiento de las
cosechas y de la hierba en el segundo semestre del año
anterior. La inclusión de este "factor de retardo" puede
mejorar considerablemente el pronóstico de las ten­
dencias de un año para otro, especialmente cuando el
ritmo de precipitación varía mucho112 , 10Q. De todas
maneras, para calcular el compromiso de dosis no es
necesario evaluar por separado los factores de ritmo
y de retardo.

91. El análisis de los resultados de estudios realizados
en Alemania, Argentina, Australia, Canadá, Dinamarca,
Estados Unidos, Japón, Nueva Zelandia y el Reino
Unido indica que los valores medios del factor ritmo
y del factor suelo para la leche varían entre 0,8 y 1,0
Y 0,2 y 0,3, respectivamente. Estos valores no son lo
suficientemente distintos de los estimados anteriormente
(0,8 y 0,3) para que se imponga una revisión de los
factores de proporciona lielad ya adoptados para la leche
ni de los correspondientes a los tres tipos principales
de dietas totales consumidas por la población mundial
(informe de 1962, anexo F, párrafos 108-119).

92. En varios países, las concentraciones medias
anuales de Sr90 en la dieta, y especialmente en la leche,
han coincidido hasta ahora de manera satisfactoria con
las predicciones basadas en los factores de proporcio­
nalidad. Aunque esto hace aumentar la confianza en la
validez de este procedimiento, se debe tener en cuenta
que cuando se evalúa la situación a largo plazo el grado
de incertidumbre es muy considerable. Esto se debe
principalmente a que la absorción por las raíces de las
plantas suele ser mayor en las capas superiores del
suelo, en las que, hasta el momento, se han encontrado
las mayores concentraciones de Sr90• Cuando este nú­
elido penetre en las capas inferiores, y su distribución
en toda la zona de las raíces sea más uniforme, habrá
que esperar valores inferiores clel factor suelo. N o
obstante, en la actualidad no se dispone de elementos
de juicio vara predecir cómo variará el factor suelo
con el tiempo en la mayor parte de las regiones.

93. Como en la actualidad el 5r90 se concentra más
en las capas superiores del suelo en los pastos perma­
nentes que en la tierra arada, en la que se cultivan
otras cosechas, se supone que el factor suelo para la
leche disminuirá más que los correspondientes a otros
alimentos. Esto debe dar lugar a un aumento gradual
de la relación
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5ro oICa en la dieta
5r90ICa en la leche'

cuyo valor se aproximará al de la relación correspon­
diente al estroncio y calcio estables.

94. Al predecir la absorción del suelo en un futuro
muy remoto se plantea otro problema, debido a que no
se sabe exactamente qué fracción del contenido total
de 5r90 en el suelo será extraída anualmente por las
cosechas o será eliminada por lixiviación de las capas
en que hay raíces. El Comité supuso en sus informes
anteriores que estos procesos podrían hacer disminuir
el contenido del suelo en un 2% anual, lo que representa
una disminución total del 4,5ro anual cuando se toma
en consideración la desintegración radiactiva. Aunque
la utilización de esta cifra dará lugar a que las estima­
ciones de la pérdidas en muchos países sean demasiado
bajas, los datos disponibles son insuficientes para jus­
tificar su modificación.

95. Como se espera que el factor suelo para la dieta
total disminuya con el tiempo y que el ritmo de elimi­
nación del 5roo del suelo sea superior al 2ro anual,
las estimaciones, basadas en los métodos adoptados en
este informe, de las cantidades integradas de 5r90 que
pasarán a la dieta en períodos muy largos, deben ser
consideradas como límites superiores.

CEsIO-137

111ecanismos de la cadena alimentaria

96. El CS137 depositado ele la atmósfera es retenido
por la vegetación de una manera análoga al Sr90, pero
estos dos núclidos se comportan en el suelo de maneras
muy distintas. En los suelos minerales, que contienen
cantidades apreciables de arcilla y cantidades mode­
radas o pequeñas de sustancias orgánicas, el CS13 7

queda atrapado en la estructura cristalina de la arcilla,
con lo que su absorción por las plantas es muy limi­
tadallJ1 • El proceso de fij ación puede durar varios años
y, una vez transcurridos, la absorción del CS13 7 puede
tener un límite superior cuarenta veces menor que el
correspondiente al Sr90 162. Por el contrario, cuando
los suelos contienen gran cantidad de sustancias orgá­
nicas, y especialmente cuando su contenido de arcilla
es bajo, el CS13 7 pasa a las plantas con mucha más
libertad! 63·1 or,.

97. Los suelos con grandes concentraciones de sus­
tancias orgánicas en toda la zona de las raíces suelen
ser más frecuentes en las regiones húmedas y templa­
das; esto parece explicar, al menos en parte, el hecho
de que las concentraciones medias ele C S13 7 en la. dieta
de las regiones septentrionales, por ejemplo en Escan­
dinavia, sean mayores que las observadas en latitudes
inferioresv". En los pastizales permanentes de las
regiones templadas las sustancias orgánicas suelen tener
un efecto más transitorio. En las capas superficiales del
suelo se forman cantidades apreciables de sustancias or­
gánicas )' las plantas absorben fácilmente el CSI 3; hasta
que éste penetra en las capas subyacentes de suelo
mineral; se ha demostrado que, en estas circunstancias,
la mayor absorción resultante continúa durante UllO o
dos ailos nu, I':;l. En el informe de 1964 se señaló que
el Csls; puede también ser fácilmente absorbido por
las plantas cuando los suelos son de tipo later ítico,

98. En Sil informe de 196-1-, el Comité estudió un
mecanismo especial de la cadena alimentaria por el que
se transfieren concentraciones de CSl 37 anormalmente
elevadas del liquen al hombre por conducto de la carne
de reno o de caribú en algunas poblaciones de las regio-



nes sub árticas. Los resultados recientemente cornuni­
cados de un estudio detallado de la dieta de los lapones
finlandeses'P? muestran que alrededor del 750/0 de su
absorción total de C S137 procede de la carne de reno y
productos derivados, mientras que las contribuciones
respectivas del pescado y de la leche son del 11ro al
12%. Desde entonces se ha puesto de manifiesto que
otros núclidos . de la precipitación radiactiva, como
el Na2 2 y el Fe5 5, o de origen natural (Pb210 y P 0210),

también exhiben niveles anormalmente altos debido a
mecanismos de transferencia semej antes167.172.

99. El liquen constituye el principal alimento del
reno y del caribú durante la estación invernal. Sin em­
bargo,durante el verano estos animales consumen hierba
y plantas herbáceas casi exclusivamente, por lo cual
la carga de CS137 en el organismo de los animales exhibe
una variación estacional muy considerable, especial­
mente algunos años después de que el depósito de CS137

alcance su valor máximo, ya que entonces han dismi­
nuido las concentraciones de CS137 en la hierba, pero
las concentraciones en el liquen siguen siendo elevadas,

100. Los líquenes de que se alimentan estos ani­
males retienen casi todo el CS137 depositado en el suelo.
Se ha demostrado que las concentraciones en los ani­
males que pastan han aumentado hasta 1965 de manera
proporcional a las concentraciones en el liquen, que
guardan una relación muy estrecha con el depósito
acumulativo de CS137 (cuadro XI). Se espera que las
concentraciones disminuyan en los próximos años, en
los que el ritmo de depósito de la precipitación radiac­
tiva no será suficiente para compensar las pérdidas de
es137 debidas al apacentamiento del ganado y al posible
arrastre por las aguas. Se han publicado varias esti­
maciones del ritmo de eliminación tota[173'175 y, aunque
presentan discrepancias muy marcadas, parece probable
que todos los años se elimine de un Sro a un 100/0 de
CS137 como mínimo.

101. También se han señalado en las latitudes sep­
tentrionales otros mecanismos que dan lugar a concen­
traciones elevadas de CS137 en los alimentos. Se han
comunicado niveles anormalmente altos (lO ó más nCi
de CSI37/kg) en peces de agua dulce ele algunos
lagos escandinavos-l't-?", Esto se atribuye a la baja
concentración de minerales en el agua, que favorece la
absorción de es137 y de otros productos de fisión. De
manera análoga, en las plantas acuáticas, que a veces
5011 un elemento importante ele la dieta del ganado de
estas zonas, hay concentraciones de CSl37 superiores a
las que se dan en las plantas ordinarias de los pas­
tizales170 •

M etabolismo en el hombre

102. La investigación del metabolismo del cesio en
las mujeres embarazadas y en los recién nacidos-s? ha
demostrado que la renovación de este elemento se ace­
lera en el curso del embarazo, con un período bioló­
gico elel orden de 30 a 70 días, mientras que el valor
norma 1 en los adultos es de 70 a 140 días. No parece
que la placenta constituya un obstáculo para el movi­
miento elel CS1:17 hacia el feto, pues en los niños recién
nacidos se observó prácticamente la misma relación
entre el CS1:17 y el peso que en sus madres.

103. Se ha vuelto a confirmar que el ri t1110 de reno­
vación del es137 suele ser más rápido en los lactantes
que en los adultos y parece indicar un período bioló­
gico en el primer mes de vida de sólo siete a diez días
(Wilson y Spiers, citados por Vennartl'"}, o de vein­
tiuno a veinticinco días!". La menor ingestión v la
renovación más rápida del CS137 en los niños explican
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que éstos exhiban menores concentraciones que los
adultos, como ya se indicó en el informe de 1964. Esta
observación fue confirmada recientemente mediante
análisis radioquímicos de músculos esqueléticos de per­
sonas de todos los grupos de edades182. Las concentra­
ciones de CS137 por gramo de potasio tenían valores
mínimos en los mortinatos y aumentaban con la edad,
alcanzando valores máximos en los adultos.

104. Los datos recibidos recientemente sobre el pe­
ríodo biológico, CJue caracterizan a la retención a largo
plazo del cesio en los adultos183-188, corroboran la in­
formación ya estudiada en el informe de 1964 (cuadro
XII). Se ha intentado explicar el período de semi­
desintegración considerablemente más corto que se ob­
serva en los habitantes de algunos países escandinavos
en función de una gran absorción de potasio-'", que
puede dar lugar a un ritmo de renovación más rápido
del cesio y del potasio en el organismo.

105. La distribución del CS137 en los tejidos huma­
nos ha sido estudiada por N ay y colaboradores'P",
quienes demostraron que la concentración en los huesos
compactos y en la médula ósea era menor en un factor
ele 20 que la correspondiente a los músculos esquelé­
ticos. Esto supondría que la dosis interna suministrada
por el CS137 a la médula ósea, los ostcocitos y las células
que revisten las cavidades medulares tiene una inten­
sidad dos o tres veces menor que la recibida por el
tejido muscular. Estos datos - si bien son provisio­
nales, se refieren sólo a los huesos compactos y pueden
representar una situación de desequilibrio metabólico­
parecen indicar que el compromiso de dosis, a la
médula ósea y a las células que revisten las superficies
internas de los huesos, debido a la radiación interna
del CS137, tal vez se haya exagerado algo en el informe
de 1964. Sin embargo, las pruebas no son lo suficien­
temente convincentes como para justificar una nueva
evaluación de los factores de intensidad ele dosis utili­
zados para estimar los compromisos de dosis. De todas
formas, el efecto de los cambios sobre el compromiso
ele dosis global sería insignificante, debido a la con­
tribución relativamente baja de la irradiación interna
del CS137. '

106, La distribución de frecuencias de la concentra­
ción del CS137 en los tejidos humanos (músculos) ha
sido estudiada por Ellett y Brownelll"! y ha resultado
ser no normal, con asimetría positiva. Adaptando una
forma particular de la función gamma a sus elatos, los
~l¡t?r~S consideraron que la probabilidad ele que a un
individuo le corresponda un valor superior al triple del
valor medio de la población de una localidad deterrni­
nada es de 1,5 X 10-3.

107, Yalllagata y sus colaboradores-P" estudiaron
la distribución estática y dinámica del cesio en la sangre
humana y observaron que, cuando las concentraciones
del CS1:17 en la dieta variaban lentamente con el tiempo,
las concentraciones en la sangre reflejaban el conteni­
do total de CS137 en el organismo. A partir de muestras
de. sangre obtenidas en zonas urbanas del Lejano
Oriente y de la región del Pacífico se obtuvieron estima­
cio~es del contenido .de cesio en el organismo que
OSCilaron entre 56 pCl/g K en Rangoon, Birmania, v
110 pCijg K en Manila. Filipinas. en abril de 1966103 ,

COllcentraáones de cesio-137 eH los alimentos

108. En 1964 la concentración de CS137 en la leche
en el hemisferio norte (cuadro XIII) fue igualo lige­
ramente mayor que en 1963. En 1965 los valores me­
dios anuales. fueron notablemente inferiores, con muy
pocas excepciones, La figura 26 muestra las tendencias
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Relaciones cuantitativas entre el depósito de
cesio-137 y la contal1ünación de la leche

115. En el Reino Unído-'? y en Suecia194 se ha
continuado estudiando la relación entre el ritmo de
precipitación radiactiva y la acumulación total de CS137

(Japón) y 111aXl1110S (Francia) comunicados en la zona
templada del norte osciló entre 1: 2 y 1: 3 (con la
excepción de Noruega, en donde las lluvias son ex­
traordinariamente abundantes y las condiciones de los
pastos son muy especiales).

112. En el hemisferio sur (Australia meridional)
las concentraciones aumentaron hasta finales de 1965
y desde entonces parecen haber disminuido. Los valores
máximos alcanzados en Australia fueron inferiores en
un factor de 3 a los máximos habituales de 1964 en
zonas normales de la zona templada del norte (figura
28).

113. Según se comentó en el informe de 1964 (y
debido a los factores mencionados en el párrafo 111) J

en Noruega, y especialmente en la costa occidental, las
concentraciones fueron muy superiores a las que se
encuentran normalmente en esas latitudes.

114. Las concentraciones de CS137 en el hombre
también aumentaron hasta 1965 en la mayor parte de
las zonas en que este núclido sigue la cadena alimentaria
liquen-reno-hombre, por ej emplo, en la Laponia finlan­
desa, en la Laponia sueca, y en el extremo más septen­
trional de la URSS. Sin embargo, se comunicó cierta
disminución en Alaska, Por los motivos expuestos en
el párrafo 100 era de esperar1i3.174 que en 1966 las
concentraciones en el hombre en esas zonas fueran
iguales o ligeramente menores que en 1965. Esto viene
confirmado por los datos correspondientes a los lapones
finlandeses (cuadro XV), que exhiben cierta dismi­
nución en la concentración de CS1B7 en el organismo (del
Sro al 10%) entre abril de 1965 y marzo y abril de
1966.
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cronológicas. En el hemisferio sur, las concentraciones
anuales correspondientes a 1964 fueron superiores a
las observadas en 1963 y permanecieron constantes en
1965. No obstante, a finales de 1965 los valores tri­
mestrales de las concentraciones en Nueva Zelandia y
en Australia (figura 26) exhibieron una clara dis­
minución.

109. Las tendencias cronológicas del contenido de
CS137 en la dieta total fueron prácticamente análogas
a las exhibidas por la leche, pero los datos son más
limitaelos, especialmente en lo que se refiere a las con­
centraciones de 1965 (cuadro XIV). N o obstante, hay
una correlación bien comprobada entre las concentra­
ciones de CS137 en la carne de vaca y en la leche, cuya
relación, expresada en

(pCi/kg de carne)
pCi/1 de leche '

tiene un valor medio aproximadamente igual a '"'" 4104-10U
(figura 27). Como la carne y la leche son las fuentes
principales del CS1H; en la dieta, es evidente que basta
con analizar la leche para deducir correctamente las
tendencias en la contaminación de la dieta.

110. Durante los inviernos de 1964 y 1965 se mi­
dieron concentraciones de CS137 en la carne de reno que
se aproximaron a los 100 nCijkg. Según Lidén-I", el
valor medio de la relación entre las concentraciones de
CS137 en el liquen fresco y en la carne fresca de reno
en el norte de Suecia fue 4,9 -+- 0,4.

Concentraciones de cesio-137 en el hombre

111. En el hemisferio norte las concentraciones de
CS137 en el hombre siguieron aumentando hasta me­
diados o finales de 1964, y disminuyeron posterior­
mente. A principios de 1966, las concentraciones habían
disminuido hasta el 30ro ó el 40ro de los valores má­
ximos ele 1964. Según se muestra en el cuadro XV
y en la figura 28, la relación entre los valores mínimos

.joa

300-

200

100

Figura 26. es137 en la leche (tendencias cronológicas). Promedios trimestrales de estudios realizados en todo el país, 1960-1965
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Fiiniro 27. Relación entre las concentraciones ele Cs137 en la carne ele vaca y en la leche en Suecia, 1962-19663 44

en el suelo, por una parte, y la contaminación de la
leche, por la otra, En el Reino Uniclo se ha desmostrado
que hasta ahora las concentraciones de CS13 7 en la leche
han dependido fundamentalmente del ritmo corriente
de depósito y del observado en el último semestre del
año anterior. Ciertas estimaciones basadas en expe­
rimentos con trazadores indican que, por el momento,
la aportación del depósito acumulativo en el suelo al
contenido total de Cs137 en la leche no pasa de un 1ro
aproximadamente. Así pues, en las circunstancias que
han prevalecido hasta ahora, se puede ignorar la
absorción de CS137 de! depósito acumulativo. Parece
ser que en Suecia la cantidad ele CS1:17 transferida del
depósito a Ia leche durante el año en curso y los años
anteriores es aproximadamente el doblel'" ele la esti­
mada en el Reino Unido100.

Relaciones cuantitativas entre el depósito de
cesio-137 y su contenido en el organismo hutnano

116. En el informe de 1964 se utilizó una relación
empírica entre el ritmo de la precipitación radiactiva y
la concentración de CS137 en el hombre para calcular
compromisos de dosis, La relación Csu17/K (Q) en los
seres humanos se asoció a la precipitación radiactiva
antia] corriente y a] depósito dnrante los dos años
anteriores mediante la fórmula:

Q = P,.F,. + Ps"FSo,

en la. que

Q == concentración media anual de Cs I:17 en el hom­
bre, en pCi CSInO /gK,

F,. = ritmo de precipitación elel C S137 durante un
determinado período de 12 meses, en
mCijk1l12,

Fkl' = CS137 total acumulado durante los dos años
anteriores. en mCijkm2 ,

P,. y P 2 C = factores de proporcionalidad.

J17. Se ha n revisado Jos factores de proporcionalidad
uti liz.indo los resultados de los estudios realizados en
Alemania, Bélgica, los Estados, el Reino Unido y
Suecia, Los valores resultantes de P,. = 2.5 V pz/' = 4,0
son mayores que los utilizados en el informe ele 1964,
debido en parte él la inclusión de los datos de Snecia1u4 ,

donde los valores de estos factores son aproximarla­
mente el doble que en los demás países. Como la infor­
mación actual sugiere que unos factores como los de
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Escandinavia sólo afectan probablemente a una pe­
queña fracción ele la población mundial, los valores
recién mencionados ele los factores de proporcionalidad
pueden hacer que se exagere ]a situación mundial, No
se ha tomado en consideración la pequeña contribución
prevista del depósito acumulativo de CS137 en el suelo,
pues sus efectos serían insignificantes en comparación
con los de otras fuentes ele error.

YODo-lJl

118, Se detectó p:il en la lluvia y en el aire del
Japónl117.108 a raíz de los ensavos annosféricos reali­
zados en Asia Central en 196+ v1965. }....;\S concentra­
ciones medias de 113 1 detectadas en la leche en el
japón'P''- 200 entre el 18 ele octubre y el 12 ele noviembre
de 1964 fueron del orden ele 100'pCijlitro y durante
una semana de mayo de 1965 exhibieron aproximada­
mente Jos mismos valores. Sólo se encontraron indi­
cios de F31 en la leche a fines de 1964 en el Canadá1s1

y en la República Arabe Unida-?", y a finales de mayo
y principios de junio de 1965 en los Estaelos Unidos1:>:J

y en IsraeI2u.2.12, En J apón también Se observó pa1
en tiroides humanos (0,02-1,3 pCi/g del tejido
fresco) 202 Y en la orina203 durante octubre y noviembre
de 1964. '

OTROS Nl:CLII){)S

119, Se ha detectado Fer,~ en los alimentos, el ga­
nado y los seres humanos't" 172. El Fen3 emite ravos
X ele baja. energía por captura de electrones, y con ·Ios
actuales niveles de contaminación la dosis de radiación
al hombre debida a este núclido es insignificante.

120. Se ha medido N él22 en la lluvia la hierba v los
ali1l1entos108. 204. 20r.. Este núclirlo tamiJién se ha· de~
tecta.do. mediante recuento en todo el cuerpo, en los
esqunn;~les ele Alaska 108. Las fuentes de N a 22 }' CS131
en la dieta humana son parecidas. Las actividades del
primer núclido no pasan de unas centésimas de las del
segundo.

121. Se ha observado la presencia (!L' :-III~4 en ali­
mentos humanos-ve 207, pero no hay noticias ele que se
~11C~I~ntre en los seres humanos, salvo algunos posibles
1l1CliClOS detectados en el higac10 en cxúmcnes ros l
Il1orfem

20 8
. Por el momento se puede c1espreciar la dosis

de radiación procedente del Na22 y del MnH.
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122. Tres estudios recientes2oo.2lt han confirmado
que, como se esperaba, la actividad específica del C14
en los alimentos vegetales y en la leche sigue las varia­
ciones de la del aire de la troposfera con un ligero
retraso. Con la excepción del tejido cartilaginoso adulto,
en el que la actividad específica del U 4 permaneció
prácticamente invariable desde el período anterior a
Jos ensayos nucleares, la actividad específica de los
tejidos humanos sigue a la del aire con 1.111 retraso de
uno a dos años aproximadamente. Hasta 1964, en el
hemisferio sur apenas se observó un pequeño aumento
del contenido de C14 en los tejidos humanos, en com­
paración con las concentraciones observadas antes de
los ensayos de armas nucleares (antes de 1952), lo
que es compatible con el reducido incremento de la
actividad específica del U4 en el aire de ese hemisfe­
rio14 5• En el cuadro XVI y la figura 29 se presentan
los resultados ele las mediciones de 0 4 en sustancias
biológicas.

RADIONÚCLIDOS EN EL APARATO RESPIRATORIO

123. Se han publicado algunos datos posteriores a
los que se analizaron en el informe de 1964, sobre la
contaminación del aparato respiratorio del hombre por
los productos de fisión procedentes de los ensayos de
armas nucleares. Así, Rundo y Newton212 señalaron
concentraciones de 2r0 5 + Nb05 comprendidas entre 79
y 161 pCi, observadas durante 1962 y 1963 en Inglaterra,
mientras que Wrenu y otros213 comunicaron niveles de
210-460 pCi en el aparato respiratorio de personas
fallecidas en los Estados Unidos durante el primer
semestre de 1963, Suponiendo homogénea la distri­
bución del núclido, esto equivaldría a una dosis anual de
unos pocos milirad para un nivel constante de contami­
nación. Sin embargo de 1963 a 1965 las concentraciones
de 2r0 5 + Nbo5 en el aire disminuyeron en dos órdenes
de magnitud.

124. Un estudio sobre la contaminación del aparato
respiratorio humano por el Ce144 reveló214 cargas me­
didas anuales en los pulmones de 105, 160, 268 Y 182
pCi de este núc1ido durante 1961, 1962, 1963 y 1964,
respectivamente. Los autores calcularon que la inten­
sidad media anual de la dosis para todo el tejido pul­
monar debida al CS14 4 y a todos los demás productos
de fisión durante el período que abarcaba la investi­
gación era 24 mrarl/afio, y para un 100/0 de la pobla­
ción este valor excedía de 43 mradyafio. Teniendo en
cuenta las hipótesis utilizadas por los autores, se puede
aceptar su cálculo de la intensidad de la dosis como
posible límite superior del valor real.

125. Las concentraciones y las dosis de CS144 en los
ganglios linfáticos bronquiales parecen ser superiores
en 1.111 orden ele magnitud a las correspondientes a todo
el aparato respiratorio'P''. Se ha obtenido la misma
proporcionalidad en lo que respecta a las concentracio­
nes, y en consecuencia a las dosis, de otros núc1idos
retenidos en el aparato respiratorio y que muestran
una afinidad análoga por el tejido linfático (por ejemplo
P1123~) .

lIT. Dosis debidas a la contaminación externa e
interna

INTRODUCCIÓN

126. En este anexo, la mayor parte de las dosis
se expresan en forma de compromisos de dosis. Para
Jos fines de este informe, el compromiso de dosis a
un tejido dado se define como la integral en un tiempo
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infinito de la intensidad media de irradiación resul­
tante para la población del mundo de una práctica de­
terminada: por ejemplo, de una serie dada de explo­
siones nucleares. La irradiación efectiva puede pro­
ducirse a lo largo de muchos años después de haber
ocurrido las explosiones y pueden recibirla individuos
que todavía no habían nacido en la época de esas
explosiones (informe de 1964, anexo A, párr. 147).

127. Se ha empleado este concepto porque permite
el cálculo del número total previsto de individuos que,
antes o después, exhibirían ciertos efectos de la radia­
ción como resultado de cualquier serie de ensayos dada,
si se conocen y son válidos los datos sobre la magnitud
de la población a la que se aplica el compromiso de
dosis, así como los factores de proporcionalidad apro­
piados que caracterizan una relación dosis-efecto lineal
sin umbral. El número de individuos afectados será
entonces simplemente el producto de la magnitud de
la población, el factor de proporcionalidad y el com­
promiso de dosis. Si se desean más detalles respecto
del método general de cálculo, deben consultarse los
párrafos 147 a 155 del anexo Avdel informe de 1964.

128. Para estimar los compromisos de dosis, el
depósito acumulativo mundial de Sr90 , sin corregir para
tener en cuenta la desintegración radiactiva, se obtiene
a partir de los valores del depósito anual hasta finales
de 1965 que figuran en el cuadro 1, y suponiendo que
el depósito acumulativo antes de 1958 fue de 2 MCi.
Los resultados obtenidos en las redes de estaciones de
los Estados Unidos y del Reino Unido se ponderan con
arreglo al número de estaciones de muestreo de cada
red, con lo que se obtiene un valor total de 12 MCi. Las
estimaciones del depósito futuro se basan en un inven­
tario estratosférico de 0,8 MCi de Sroo, en enero de
1966 (cuadro V), y en un tiempo medio de permanen­
cia de catorce meses. Teniendo en cuenta, como ya se
ha hecho en anteriores informes del Comité, el área del
globo terrestre comprendida entre los 80 0 N y los 50 0 S
(448 X 1()6 km"), en la que ocurre más del 97% del
depósito'", se obtiene un depósito medio previsto de

12,g 286 C'jl .,O448 = , m 1 (111-,,

valor que se utilizará para estimar el compromiso de
dosis debido al Sroo. Este valor es ligeramente distinto
del que se obtuvo en el informe de 1964 (31,7 mCijkm2 )

porque se ha modificado la estimación del inventario
global de Sroo.

129. El depósito de CS137 se obtiene a partir del
depósito de Sroo utilizando una relación CsI37/S rOO de
1,6. Esta relación es representativa de las mediciones
realizadas en diversos lugares, según se muestra en el
cuadro n. Así pues, se prevé un depósito total inte­
grado de CS137 de 20,S MCi. El depósito previsto para
cada hemisferio se obtiene aplicando a esta cifra la
relación de los depósi tos acumulativos previstos en
cada hemisferio en enero de 1966 (cuadro V). De esa
manera se obtiene un depósito integrado de 16,3 MCi
de CS137 en el hemisferio norte (0° - 80° N) y de
4,2 MCi en el hemisferio sur (0° - 50 ° S), que corres­
ponden a 64,5 mCijkm2 y 21,4 mCijkm:l respecti­
vamente.

DOSIS EXTERNAS

130. Se pueden determinar las intensidades de las
dosis externas suministradas por todos los productos
de fisión depositados mediante mediciones con cámaras
de ionización, transformando directamente en intensi-

a
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Figura 29, Tendencias cronológicas del eH en Escandinavia, 1963 y 19642111

dades de dosis los resultados de la espectroscopia gamma
realizada sobre el terreno, o calculando las intensidades
a partir de mediciones de la radiactividad de muestras
de suelos obtenidas mediante perforaciones'< 840, 849.804.
Cuando se comparan los resultados obtenidos por estos
tres métodos se observa una concordancia satisfactoria.

131. La figura 30 muestra la dosis externa de ra­
diación gamma en el aire, medida al aire libre y a un
metro del suelo en Grave (Berkshire), Reino Unid0840,

yen Chiba, japón'". Estas dosis se obtienen sustrayendo
de las intensidades de dosis medidas una cantidad
constante correspondiente a la radiación natural de
fondo, con lo que las intensidades netas de las dosis
debidas a la precipitación radiactiva entrañan un error
debido a las fluctuaciones de la radiación de fondo.
Estas fluctuaciones pueden ser considerables, especial­
mente en aquellos lugares que durante el invierno que­
dan cubiertos por una capa de nieve que atenúa la
radiación proveniente del suelo. Esto viene ilustrado
en la figura 31, en la que se puede ver la intensidad
de la exposición total externa en la región central de
Suecia durante los afias 1962-1965348,

132. En Argonne (I1linois), Estados Unidos, se han
calculado las dosis procedentes de la precipitación ra­
diactiva a partir de análisis espectrométricos gamma
de muestras de! suelo obtenidas mediante perforacio­
nes23, 74, 853. En 1963, la intensidad de dosis debida a
la precipitación radiactiva llegó a ser igual al 300/0 de
la radiación natural externa351, 358, 300, Su contribución
disminuyó en 1964, debido a la desintegración del 2r95,

Ce 14 4 y Ru lO O• Durante 1965 las intensidades de dosis,
procedentes principalmente del CS137 depositado, fueron
algo menores que durante 1964.

133. Beck304 comparó mediciones de intensidades de
dosis realizadas sobre el terreno con cálculos basados
en los datos relativos al depósito en Westwood (New
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] ersey), Estados Unidos, y concluyó que la mejor con­
cordancia para el CS137 se obtenía suponiendo que la
actividad disminuía exponencialmente con la profun­
didad, con un factor de relajación de tres centímetros.
Los perfiles medidos en el suelo siempre revelan cierta
penetración de la precipitación radiactiva depositada,
que depende del tipo de 'suelo, de las condiciones climá­
ticas y de la historia de la precipitación radiactiva800.809,
Esta distribución exponencial en el suelo implicaría
que e! factor de conversión de la dosis gamma sería
0,034 mrad/año por mCijkm2 de CS131 depositado. En
el ] apón se realizó un estudio análogo que arrojó un
valor de 0,050 mrad /afio por mCijlnn2 370 , Para los
cálculos de este informe se utilizará un valor de 0,040
mracl/año por mCi/lnn2•

134. En los informes de 1962 y 1964 se utilizó un
valor superior del factor de conversión de la dosis
(0,12 mrarl/año por m Ci/km'' ), basado en la hipótesis
de que el CS137 se depositaba en un plano infinito, Al
estimar compromisos de dosis, el efecto de este mayor
factor de conversión de dosis quedaba compensando
por la hipótesis de que el CS137 desaparecía del suelo
con una vida media efectiva de 14 años, mientras que
en los cálculos basados en la distribución exponencial
sólo se tiene en cuenta la desaparición por desintegra­
ción radiactiva (con una vida media de 43 años).
Vemos pues que estos dos métodos permiten obtener
prácticamente la misma estimación numérica del com­
promiso de dosis externa debido al CS187, pero parece
probable que el expuesto en el párrafo anterior sea más
realista por el momento, por lo cual ha sido adoptado
en este informe.

135. Si se parte de los valores de los depósitos
integrados por unidad de área previstos en cada hemis­
ferio que figuran en e! párrafo 129, de un factor de
intensidad de dosis de 0,04 mrad/año por mCi de
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(1)D = OFmf:: c(t)dt,

en que 15 = compromiso de dosis en mrad . F", =factor
de incremento de la dosis; () = constante' de la inten-

DOSIS INTERNAS

período corto que aún no había sido suministrada fue
estimada a partir de las cifras correspondientes al depó­
sito. A esta fracción se le puede aplicar el factor de
corrección mencionado en el párrafo anterior, con lo
que su valor asciende a 5 mrad en lugar de 10. Por
otra parte, teniendo presente las nuevas estimaciones
del depósito de Csl37 , se deben aumentar ligeramente
los valores medidos de las intensidades de dosis ex­
ternas procedentes de los núclidos de período corto, con
lo cual se obtiene un valor de 109 mrad en lugar de 92.
Si se añaden los 5 mrad estimados anteriormente se
llega a un compromiso de dosis total de 114 mrad en
lugar de los 104 que figuran en el informe de 1964.
Al aplicar el factor de protección combinado (0,2) se
obtiene una estimación del compromiso de dosis proce­
dente de los núclidos radiactivos de período corto de
23 mrad, que en la actualidad ya ha sido suministrada
prácticamente en su totalidad.

Estroncio-90

138. El compromiso de dosis D a la población mun­
dial debido al Sr 09 se calculará mediante la fórmula
obtenida por Linde1l345, en la forma en que fue utili­
zada en el informe de 1964 (anexo A, párrafo 171) :

............ Grave, Berkshire, Reino Unido

--- Chiba, Jap6n
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Figura. 30. Intensidad de la irradiación externa debida a los rayos gamma de la precipitación radiactiva, 1962-196631, 3-16, 847

Cs137/km2 , de una vida media física de 43 años, y de
factores geográficos de 1,2 y 1,0 (1964, anexo A,
párrs. 147-155), se obtienen valores de los compro­
misos de dosis externa debidos al CS13; en los hemis­
ferios norte y sur de 133 y 36,8 rnrad respectivamente.
Si estas cifras se ponderan por la magnitud relativa de
las poblaciones interesadas (91 ro en el hemisferio norte)
se llega a un compromiso de dosis externa para todo
el mundo de 124 mrad. Si se aplica el mismo factor
de disminución combinado de 0,2 que se utilizó en los
informes anteriores para tener en cuenta la protección
de los edificios y el efecto de pantalla de los tejidos
orgánicos, se obtiene una estimación final del compro­
miso de dosis externa debida al es137 de 25 mrad. La
estimación que figura en el informe de 1964 es 29 mrad.

136. En el caso de los radionúclidos de período
corto, como el 2rD5 , RU106 y Ce144, si se tuvieran en
cuenta los accidentes del terreno se reduciría casi a la
mitad la intensidad de dosis estimada a partir de las
cifras relativas al depósito y basada en la hipótesis de
que los núclidos constituyen una fuente plana infinitas?".
El factor de tres, aproximadamente, sugerido en el caso
ele CS 13 7 para la disminución de la intensidad de dosis
en un período de tiempo muy largo, sería excesivo en
el caso de los radionúclidos de período corto, porque
éstos pueden desintegrarse antes ele que tenga lugar una
redistribución considerable en las capas más profundas
del suelo.

137. En el informe de 1962 se estimaron los com­
promisos de dosis procedentes ele los núclidos ele pe­
ríodo corto a partir de las mediciones de dosis externas,
una vez sustraída la aportación prevista del CS137. En
1964 se siguió el mismo procedimiento, pero la fracción
del compromiso de dosis procedente de Jos núclidos de



Valar medio
de la rcdicci6n natural

del suela

3

2 Contribuci6n
de los rayos cósrnlccs

(3)

Tipo de dieta Pa
p Z

r

1 ....... , ........ 0,4 1,3 0,7
II ............... , ..... , ........... 0,6 2,6 0,5

III .... ' ............. , ..... , 0,7 2,0 0,7

f "C(t) dt = (Pa Tm + Pr) P, pei .años

o de Sr 90 por g Ca.

141. Las relaciones integradas Sroo/Ca en cada dieta,
que se obtienen aplicando la ecuación (3), se deben
combinar mediante factores de ponderación adecuados
para tener en cuenta las diferencias de magnitud de las
poblaciones que consumen cada tipo de dieta y las
diferencias en la precipitación radiactiva depositada
sobre las regiones en que predomina cada uno de estos
tipos. Estos factores de ponderación (Z) se calcularon
en el informe de 1962 (cuadro VIII de la parte III
del anexo F) y se tabulan a continuación junto con los
valores correspondientes de los factores Pd y pr utilizados
en la ecuación (3).

(2)C(t) =PdFrl(t) + P,Pr(t) , pCi Sroo/g Ca,
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Figura 31. Intensidad de la irradiación externa en la región central de Suecia, 1962-1965348

sidad de la dosis al esqueleto (mrad/año/por pCi
Sroo/g Ca); c(t) = RO X c(t) = relación Sr90/Ca en
el mineral del esqueleto depositado al tiempo t (se
emplea aquí una RO hueso/dieta de 0,25).

139. Lo mismo que se hizo en informes anteriores,
la relación integrada Sroo/Ca en la dieta se calcula te­
niendo en cuenta las diferencias en la contaminación
de tres grandes grupos de dietas. La dieta del tipo I
es aquella en que las fuentes predominantes del calcio
son la leche o sus derivados, y suele ser el habitual
en las poblaciones de América del Norte y del Sur,
Europa y Oceanía. La dieta del tipo II es la predomi­
nante en el Medio Oriente y en la India, donde la leche
representa menos de la mitad de la ingestión. total de
calcio. En la dieta del tipo III, que predomina en el
Japón y el Lejano Oriente, la aportación. de la leche
a la ingestión total de calcio es muy reducida.

140. Los valores medios de la relación Sr90/Ca en
la dieta se obtienen por medio de la expresión:

142. Suponiendo que se pierd~ ~11~ ~ro anual d~l
contenido de Sroo del suelo por liXIVIaC10n, etc. (pa-

en que F ¡J(t) = depósito acumulativo t;Jedio de ,S;oo rrafo 94), la vida media efectiva del Sroo ~n el suelo
(rrrCf/km") ; y Fr(t) = ritmo anual medio del deposito (T

m
) será de 21 años (lo mismo que en el informe de

(mCijkm2/año) en el tiempo t; P« Y Pr =factores de 1964). Actualmente se calcula que el depósito integrado
proporcionalidad que se han mencionado en los párrafos de Sroo por unidad de área (F) es 28,6 mCi/km2

89 a 91. Se puede demostrar (informe de 1964, anexo (párrafo 128). Si en la ecuación (3) se sustituyen
A, párrafo 167) que la integral con límite superior in- sucesivamente los valores de Pd y pr para cada tipo de
finito de la relación Sr?"/Ca en la dieta total puede dieta, y el depósito integrado de Sroo, y si se añade la
expresarse en función de la vida media efectiva del S:oo aportación de cada tipo de dieta ponderada por el
en el suelo en años (T".), de los factores de proporcio- factor Z correspondiente, se obtiene una estimación del
nalidad Pd Y Pr Y del depósito de Sr"? por unidad de valor medio de la absorción dietaría integrada para todo
área, F, mediante la relación siguiente: el mundo igual a

(21 X 0,4 + 1,3) X 28,6 X 0,7 + (21 X 0,6+ 2,6) X 28,6 X 0,5 + (21 X 0,7 + 2,0) X 28,6 X 0,7 = 746 pCi
años de Sroo por g de Ca.
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Multiplicando la absorción dietaría .media integrada I??r
la relación observada (0,25) se obtiene la concentración
media integrada en el esqueleto

.f::C(t)dt = 186pCi años de Sruo por g de Ca.

143. Los datos obtenidos desde la preparación del
último informe no justifican ninguna modificación de
los parámetros Fm y e utilizados en la ecuación (1),
que relaciona el valor integrado de la relación Sroo/Ca
en la dieta con el compromiso de dosis. Por 10 tanto se
pueden volver a utilizar los factores aplicados en el
informe anterior (Fm = 0,6; e = 1,4 Y 0,7 mrarl/año
por pCi Sroo/g Ca para las células que recubren las
superficies de los huesos y p~ra la~éd~la ós~a res­
pectivamente). Los compromisos de dOSIS debidos a
Sroo serán, pues:

I5 = 1,4 X 0,6 X 186 = 156 mrad para las células
que recubren las superficies de los huesos

I5 = 0,7 X 0,6 X 186 = 78 mrad para' médula ósea.

Cesío-137
144. El compromiso de dosis resultante de la ~rra­

diacíón interna por el CS137 se calcula por el mismo
método utilizado en el informe de 1964 de! Comité.
Se supone que las relaciones medias anuales CSI37/K

en el organismo (Qí) pueden relacionarse con el de­
pósito de CS137 mediante la fórmula que figura en el
párrafo 116, dando a los factores de proporcionalidad
los valores P» = 2,5 Y P20 = 4,0. La carga corporal
total integrada en el hemisferio norte (Q,,) será:

QtI = !: Q~ = (Pr + 2P2e) r,fj = o. + 2P2e) r.:
(=1 /=1

en que F oo es el depósito total previsto de CS187

(mCi/km2 ) en el hemisferio norte. La carga corporal
total integrada (Q 8) para el hemisferio sur se calcula
de manera análoga. Las estimaciones del depósito total
de est87 previsto por unidad de área que figuran en el
párrafo 129 son 64,5 y 21,4 mCíjkm2 para los hemis­
ferios norte y sur respectivamente, con 10 que
Q", = 677 Y Q. = 225 pCi años de CS137 por g de K.

145. El promedio mundial de la carga corporal in­
tegrada (Q) se obtiene ponderando por la población
los valores correspondientes a los hemisferios norte y
sur (91%y 910, respectivamente) y teniendo en cuenta
la distribución del depósito de precipitación radiactiva
mediante los factores geográficos de 1,2 y 1,0:

Q = (677 X 0,91 X 1,2) + (225 X 0,09 X 1,0) =
= 760 pCi años de CS181 por g K.

Si se utilizan los mismos factores de intensidad de dosis
que en el informe de 1964 (0,02 mrad/año por pCi ele
Cs181jg K) y se supone que la distribución del Cs ta7
en los tejidos es aproximadamente uniforme, esta carga
corresponde a 15 mrad a las gónadas, la médula ósea
y las células que recubren las superficies internas de
los huesos.
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Estroncio-89, bario-14D y yodo-131

146. Desde que el Comité preparó su informe de
1964 no se han depositado cantidades apreciables de
SrBO, Ba14 0 e p3I, por 10 que no hay necesidad de
aumentar las estimaciones de la dosis debida a estos
núclidos que figuran en dicho informe.

Carbono-U
147. Hasta la fecha, los datos relativos al eH se han

ajustado muy bien a las predicciones formuladas en e!
informe de 1964, y no hay necesidad de reevaluar el
compromiso de dosis correspondiente. Para el año 2000
la médula ósea y las gónadas habrán recibido cada una
dosis de 13 mrad y la dosis suministrada a las células
que recubren las superficies internas de los huesos será
de 20 mrad, 10 que representa alrededor del 7% del
compromiso de dosis total debido al CH.

CONCLUSIONES

148. En e! cuadro XVII se resumen los compromisos
de dosis que habrá recibido la población mundial en
el año 2000 a consecuencia de la radiactividad liberada
en la atmósfera por las explosiones nucleares efectuadas
hasta fines de 1965. Se dan los valores correspondientes
a determinados tejidos y a las principales sustancias
radiactivas liberadas en el medio ambiente por los en­
sayos nucleares.

149. Las diferencias entre las cifras actuales y las
estimaciones de 1964 se deben a ligeras modificaciones
de los factores numéricos utilizados en los cálculos
y no 'suponen ningún cambio fundamental en la manera
de abordar el problema. La radiación externa suministra
unas dos terceras partes de la dosis total recibida por
las gónadas y sólo una quinta parte de la recibida por
las células que recubren la superficie de los huesos; a
este' respecto la médula ósea se encuentra en una situa­
ción intermedia. La aportación de los ensayos de 1964
y 1965 y de las desintegración de la fuente energética
de PU23B a los compromisos de dosis globales de toda
la población mundial ha sido despreciable. No se dis­
pone de información para evaluar la exposición de las
poblaciones que viven en las proximidades de las zonas
en que se realizan los ensayos.

150. Como los compromisos de dosis se basan en
una serie de hipótesis y mediciones que tal vez no
representen perfectamente la situación en todo el mundo,
entrañan ciertos elementos de incertidumbre ya exa­
minados en las secciones anteriores de este anexo. Es
más probable que los valores dados en el cuadro XVII
para los compromisos de dosis pequen por exceso que
por defecto.

151. En lugar de dar los compromisos de dosis pro­
piamente dichos se podrían expresar, como se hizo en el
informe de 1964, en función de los períodos de tiempo
durante los cuales debería duplicarse la irradiación
natural para dar un incremento de dosis igual al com­
promiso de dosis. Para todos los ensayos realizados
hasta fines de 1965, estos períodos son aproximadamente
de nueve meses para las gónadas, de 30 meses para las
células que recubren las superficies de los huesos y de
18 meses para la médula ósea.



CUADRO 1. DEPÓSITO DE 5rOO EN TODO EL MUNDO, EN MEGACURIOS17, es, 65 68

Dcp&sito awuol Dep6sito acwmutatiooo:

Red de los Red del Red de los Red del
Año Estados Unidos Re;,to Unido Estados Unidos Reino Unido

1957 •••••••••••• o •••• 0,66 2,0 2,1
1958 . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,90 0,84 2,84 2,89
1959 •••••• o •••••••• •• 1,13 1,46 3,89 4,28
1960 ., ............... 0,38 0,40 4,17 4,58
1961 . . . . . . . . . . . . . . . . 0,46 0,56 4,52 5,02
1962 .............. , . 1,53 2,01 5,93 6,90
1963 .... , .......... , . 2,59 2,87 8,35 9,61
1964 ................ 1,84 2,20 9,95 11,58
1965 . . . . . . . . . . . . . . . . 1,0 1,1 10,7 12,4

11 Cifra corregida para tener en cuenta la desintegración radiactiva.

CUADRO n. VAWRES MEDIOS DE LA RELACIÓN Cs187/5r00l1

Tipo de muestra

DEPÓSITO

Argentina215 .
Australia10a. 104 .
Canadá01. 90 .
Estados Unidos22b , .
Finlandia210 .
J apón 81, 100 , .
Nueva Zelandia-s .
Reino Unido17,72 .
República Arabe Unida105 .
Unión de Repúblicas Socialistas Soviéticas217

AmE DE LAS CAPAS SUPERIORES

Red de Jos Estados Unidos5o,62,00,218,219
Hemisferio norte .
Hemisferio Sur .

Reino Unido17,72 (Chilton, Berkshire) .
Unión de Repúblicas Socialistas Soviéticas217

ESTRATOSFERA

Hemisferio norte (15-21 km) 50, 00, 62, 218 .

Hemisferio sur (15-21 km) .
Hemisferio norte (22-34 km) 49, 02,218,220 .

64°S (22-34 km) .. , .

1963

1,8 (144)

1,9

1,3 (98)
1,5 (78)
1,7 (12)
1,4

1,7 (38)
1,5 (11)
1,5 (48)
1,5 (35)

1964 1965

1,7 (12) 1,7 (12)
1,7
1,7 (288) 1,6 (288)
1,6 (23) 1,3 (12)
1,6 (204) 1,6 (204)
1,4 (144) 1,6 (144)
1,7 (14) 1,8 (17)
1,5 (28) 1,5 (14)
1,5
1,5

1,4 (107) 1,4 (75)
1,4 (83) 1,4 (40)
1,7 (12) 1,7 (6)
1,4

1,6 (14) 1,4 (8)
1,5 (8) 1,3 (4)
1,5 (47) 1,5 (SO)
1,4 (37) 1,4 (23)

a Las cifras entre paréntesis indican el número de muestras.
b Basado solamente en los datos correspondientes a la Ciudad de Nueva York (New York)

y a Westwood, New Jersey.

CUADRO III. Sr OO EN LAS AGUAS SUPERFICIALES DE LOS MARES Y OCÉANOS DEL MUNDO, 1960-1961

(Basado ea la referencia 125)

Mar de China Meridional
Mar del Japón ..
Mar de Sulú ....
Océano Pacífico

Hemisferio boreal .
Hemisferio austral .

Mar Negro .

eoncentracitmes
en pCi/litro

0,26
0,20
0,20

0,23
0,08
0,26

N1~mcro

de
m·ucJtras

2
1
2

42
24
41
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Mar Báltico ., .

Mar Rojo .

Océano Indico .

Océano Atlántico
Hemisferio boreal .
Hemisferio austral .

ConcentraC'Íoncs
en pCi/lit1'<>

0,30

0,11

0,11

0,07
0,01

N,iH",ro
de

tnlte.stt"as

S

3

38

81
24
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CUADRO VI. INVENTARIO DEL EXCESO TOTAL DE CARBONo-1462, 64

(10(27 átomos)

CUADRO VII. RELACIONES ENTRE LAS CONCENTRACIONES DE SrOO (SrOO/Ca) EN LOS DIENTES Y

EN EL ESQUELETO (PROMEDIOS DE TODO EL ESQUELETO) DE PERSONAS DE DISTINTAS EDADES
EN 1962 y 196414 0

0,34b

0,30

> 30 "los'

Grupo de edades

0,60
0,47

5·13 añosAño

1962
1964

a Los valores correspondientes a las personas de más de treinta afios resultaron ser inde­
pendientes de la edad.

b Los valores estimados para siete zonas urbanas de la Unión Soviética oscilan entre 0,33
y 9,F· Se basan en 124 muestras de hueso y 2.390 de dientes reunidas en cincuenta y cuatro
análisis.

11 Basado en muestras tomadas en los continentes.
b Cifras corregidas ,para tener en cuenta la desintegración radiactiva.
e No se incluye la precipitación radiactiva local, que en 1960 ascendió, según se calcula, a 2,6 MCi61 •

EJlcro-
Jlllio Etlero l1Ilio Euero Julio 1966
1963 1964 1964 1965 1965 (esti",ación;

ESTRATOSFERA
Hemisferio boreal ............................. . 24,2 20,3 13,4 10,2 8,8 8,5
Hemisferio austral .................. , ........ - .. 5,9 5,3 5,8 5,4 5,5 5,0

TROPOSFERA .............. , ........... , ............ 25,3 27,1 29,9 25,9 28,1 28,5
AnSORBIDO POR EL OCÉANO

Suponiendo un 20% anual del contenido
troposférico ......... , .. , ..................... 13,5 17,0 18,9 21,7 24,4 27,2

Suponiendo un 25% anual del contenido
troposférico ........... , .. ,. , .. , ... " ........ , 16,0 19,3 24,9 26,4 29,8 33,3

TOTAL 68,9-71,4 69,7-72,0 68,0-72,0 63,2-67,9 66,8-72,2 69,2-75,3

CUADRO IV. SrOO EN LAS AGUAS SUPERFICIALES DEL ATLÁNTICO NORTE, 1960-1965

Limites de
Nl¡mero deValor medio, vaJ'iadón,

ReferenciaAlTo de muestreo el> pCi/litro en pCi/litro muestras

1960-1961 ................ 0,07 0,03-0,14 81 125
1962 .................... 0,10 0,05-0,15 6 113,118
1963 ................. , .. 0,15 0,06-0,30 27 112,115
1964 ................ , ... 0,18 0,09-0,26 19 115
1965 (de enero a junio) 0,14 0,07-0,19 20 115

CUADRO V. INVENTARIO TOTAL DE Sr OO (EN MEGACURIOS) 61, 02, 05, 86

Enero
Mayo Mayo Abril EnM'o Septiembre Enero Enero 1966
1960 1961 1962 1963 1963 1964 1965 (estima ció''')

ESTRATOSFERA
Hemisferio boreal .......... " .... 0,50 0,34 2,1 6,2 4,1 3,1 1,10 0,45
Hemisferio austral .............. 0,44 0,38 0,7 0,8 1,0 0,9 0,54 0,35

TOTAL, estratosfera 0,94 0,72 2,8 7,0 5,1 4,0 1,64 0,80

TROPOSFERA
Hemisferio boreal .... , ........... 0,05 0,04 0,03 0,24 0,19 0,24 0,08 0,06
Hemisferio austral o ••••••••••••• 0,01 0,01 0,02 0,03 0,03 0,02 0,04 0,04

TOTAL, troposfera 0,06 0,05 0,05 0,27 0,22 0,26 0,12 0,10

DEPÓSITO ACUMULATIVO EN TODO EL
MUNDO"bc
Hemisferio boreal . , .. , ........ , .. 3,13 3,25 3,85 4,57 6,39 6,74 8,01 8,48
Hemisferio austral ...... , ....... 0,92 1,04 1,23 1,36 1,54 1,61 1,94 2,20

TOTAL, depósito 4,05 4,29 5,08 5,93 7,93 8,35 9,95 10,68

TOTAL COMPROBADO 5,05 5,06 7,93 13,20 13,25 12,61 11,71 11,58



CUADRO VIII. RELACIÓN Sr 90jCa EN LA LECHE

Los valores se dan en pCi/g de Ca y representan medias anuales, salvo indicación en contrario

Tipo de estudio: A - Encuesta sistemática extendida
B - Encuesta sistemática local
C - Muestreo irregular

Región, "olla °país Latitud 1963 1964 1965
Tipo de
esh¡dio Reje,.enc'.s

A mérica del N arte
HEMISFERIO BOREAL

Canadá •••••••••• 0 •••••••• o •••• 40-SsoN 28" 310 230 A 151
Estados Unidos .. ............. . 2S-48°N 19b 19b 14b A 221

Alaska ............... " .... . ~62°N 17 13 14 B 221
Chicago, Ill. ., .......... ~400N 14 16 13 C 222,223
Nueva, York, N. Y. ........... ~400N 26 23 19 B 222,223
San Francisco, Cal. ~400N 10 9 9 C 222,223

Europa

Austria 47-49°N 2S-42d A 153
Bélgica ., . , . . . . . . . . . . . . . . -- SooN 209 27 A 224,225
Checoslovakia .................. 48-51°N 21e 20e 18e B 226
Dinamarca ..... ......... , ...... 55--60oN 24!· g 24!, g 17f , g A 206,207,227
Islas Feroé ...... , .............. óO-700N 131 lS4 115 A 'n7-229
República Federal de Alemania .. 43-55°N 28f 28! 21f A 230
Finlandia . , . ................ 60-67°N 22g 23g 18G A 231
Francia ..... , ...... 42-S00N 271l 3S 29 A 232-234
Islandia ................. 66-73°N 80· 650 80n A 235
Irlanda " .......... , 50-5soN 41 43 A 155
Noruega .......... , ..... 58-70° N 38n son 40n A 69,236
Suiza .. , ... , .. 46-47° N 55· 550 A 237,238
Unión Soviétca'' " ......... 32-70 0N 30n 31n A 239
Reino Unido .. . , . . . . . . . . 50--60° N 26g 2Ell 199 A 155,240

Cacmzo Oriente

Israel ......... . ......... __ 32°N 9 3.3 C 241,242

Asil¡

India .............. 8-35°N 108 80 61l A 243

Le jauo Oriente

Japón ........... 30-50 0N 15 15 13 A 244-248

M csoaniérica y Caribe

Jamaica ..... , .. , ...... __ 13°N 161 13k B 221

Panamá , ....... , --rN 6k B 221

Estados Unidos
Puerto Rico 18°N 12 10 8 B 221

Venezuela " ........ , ..... ' . 5-12°N 4 6m 4k B 'nI

AIrica
República Arabe Unida 20-300N 16J 171 A 201

Ocl.'allía

Estados Unidos
Hawaii 21°N 8 10 7 B 221

HEMISFERIO AUSTRAL

Oceallía

Australia 10-40 0S 6~ 8,91l 9,211 A 103,249

:\lleva Zelandia 35-47°S 7" 110 12" A 87, 98,250, 251

A mérica del 51/1'
Argvn tilla (zona del litoral) ... , 35-55°S 3,7 6,2 6,5 B 215,252

n 'Media no ponderada de todas las estaciones.
b Media nacional ponderada por la población.
e Media no ponderada para la leche deshidratada procedente

de varias fábricas.
d Escala de valores medios correspondientes a tres zonas con

diferente régimen de lluvias que abarcan todo el país.
e Media anual de tres granj as y tres centrales lecheras.
f Media nacional para la leche deshidratada, ponderada por la

producción.
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g Media nacional para la leche fresca, ponderada por la pro­
ducción.

u De enero a agosto, media no ponderada de siete estaciones de
recogida.

1 Región de El Cairo solamente.
J Promedio de la región del Delta y del Alto Egipto.
k De enero a agosto.
1 De abril a diciembre.
ro De enero a noviembre.
n Promedios para las zonas europea y asiática del territorio

de la Unión Soviética.



CUADRO IX. SrllO y CALCIO EN LA DIETA TOTAL Y SUS COMPONENTES

Calcio, en gmlnas por día enll'e paréntesis; Sr90 , en pCi por día; y relación Sr90/ Ca 1m la dieta total,
en pCijg de Ca en la columna 10

(Todos los valores se han redondeado a dos cifras significativas)

Tipo de estltdio: A - Encuesta sobre distintos alimentos
B - Análisis de la dieta total
e - Muestreo regular extendido
D - Muestreo regular local
E - Muestreo irregular

Leche y Frutas y horla. Ratees Dicta total,
productos IizaJ de hoja comes- Tipo de e" pCi/g

Regiól., sO".. o pa!s LatitJ<d Año lácteos Cereales COI" esubte tibies Diversos estudio deC.. Referencias

HEMISFERIO BOREAL

América del Norte

Groenlandia ......... , ...... >60° N 1963 7,5 23 0,9 0,4 8,0 AC 26 253
1964 7,8 69 0,7 0,4 8,0 AC 56 254
1965

Estados U nidos
Alaska (muestreo de la die-

ta en instituciones) .... 25-62° N 1963 BD 24 221
1964 BD 37 221
1965 BD 21 221

Chicago, I1l. ." , .. , , . ' .... (0,64) (0,16) (O,10) (0,04) (0,11)
1963 8,4 6,4 2,0 1,1 1,5 AD 19 222
1964 9,7 8,4 3,9 1,7 0,9 AD 25 223
1965 7,9 5,7 3,7 1,3 0,9 AD 19 223

Nueva York, N. y, o ••• , • 1963 18 6,6 2,6 1,3 2,8 AD 30 222
1964 15 8,5 5,2 1,8 1,0 AD 32 223
1965 11 6,2 4,6 1,7 1,3 AD 24 223

San Francisco, Cal. ...... 1963 6,9 3,9 0,9 0,7 1,6 AD 13 222
1964 5,5 4,7 1,8 0,9 0,7 14 223
1965 5,5 2,6 1,6 1,3 0,6 11 223

Estados Unidos (muestreo de
}la dieta en instituciones) ., 1963 BC 22 221

8-41
1964 BC 26 221

14-54
1965 BC 22" 221

11-43e

Europa ....... ~ ........ ' , .... >30° N (0,75) (0,06) (0,05) (0,01) (0,21)

Austria ... , ................ 47-49° N 1963 26 16 4,5 0,7 1,0 AC 45 153
1964
1965

Dinamarca ........ , .. " .... 55-60° N 1963 18 28 4,4 0,9 2,0 AC 31 206
BC 31 206

1964 19 48 3,8 0,9 1,8 AC 43 207
BC 39 207

1965 13 22 2,3 0,8 1,1 AC 23 227
BC 23 227

Islas Feroé ............ , .. , 60-70° N 1963 54 28 2,2 5,0 7,1 AC 58 228
1964 63 48 1,7 5,0 8,9 AC 77 229
1965 46 22 1,0 9,0 13,4 AC 56 227

República Federal de Ale-
manía . . , ..... ~ .......... 43-55° N 1963 14 9,9 3,0 1,8 0,9 AC 255

1964 12 11 5,4 2,4 AC 255
1965

Francia , .. , ................ 42-50°N (0,54) (0,07) (0,08) (0,05)
1965 15 7,2 1,8 1,3 AC 34 234

Unión Soviética (población
rural) .................. , 35-70° N 1963 AC 62 239

46-99d

1964 88 239
73-14Od

1965

Unión Soviética (población
urbana) .' •••••• o ••••••• , 35-70°N 1963 AC 67 239

1964 AC 94 239
1965
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CUADRO IX. Sroo 'l CALCIO EN LA DIETA TOTAL Y SUS COMPONENTES (contílllmción)

Calcio, eH gramos por dio entl'c paréntesis; Sroo, ell pCí por día; y relación 5r90;Ca CII la dieta total
CII peí!9 de Ca en la columna 10 '

(Todos los valores se han redondeada a dos cifras sigllificativas)

Tipo de estudio; A - Encuesta sobre distintos alimentos
B - Análisis de la dieta total
C - Muestreo regular extendido
D - Muestreo regular local
E-Muestreo irregular

Leche y Frlltasllrorta- Ralccs Dieta totaJ,productos lisos e hoja C01nes~ Tipo de en pCifgReg1'ónJ :JOHa o país Latitud A,;o Jáct{','I.f Cereales comestible tibies Diversos estlldio de Ca Refel'ellcia..

Reino Unido ............... 50-60· N (0,63) (0,04) (0,05) (0,03) (0,35)0.
1963 15 3,4 2,2 1,3 3,2 AC 23 2561964 17 4,3 1,6 1,2 4,0 AC 26 155
1965 12 2,8 1,4 1,4 1,8 AC 18 257

Ccrea·/lO Oriente .............. (0,37) (0,23) (-0,11-) (0,17) (0,88)
Israel, ..................... 1965 11 15,5 0,5 0,5 4,5 AE 2S 241-242

Coribe
Estados Unidos

San Juan, P. R. 18· N 1963 AD 3D 143

Lejano Oriente ... (0,05) (O,31)b (0,07) (0,2O)C
Japón . . . . . . , . . . ........... 30-50· N 1963 1,7 9,4 3,5 0,8 BE 28 25S

1964 0,9 2,1 7,2 3,0 2,5 BE 33 25S
1965 1,0 I,S 3,0 2,3 2,9 BE 25 25S

Occanio
Estados Unidos

Hawaii (muestreo de la die-
ta en instituciones) ..... 21· N 1963 BD 14 221

1964 BD 22 221
1965 BD 29" 221

HEMISFERIO AUSTRAL

1 Oceania .... . ............ , ... (0,64) (0,05) (0,07) (0,01) (0,05)

1
Australia ........... 10-40· S 1963 3,9 0,5 0,5 0,1 -0,3 AC 6,4 249

1964 9,0 103
1965

América del Sur .... (0,45) (0,02) (0,11 ) (0,02) (0,06)

1
Argentina (zona del litoral) . - 35-55· S 1963 1,7 0,5 1.2 0,4 0,5 AD 6,5 252

(0.4) (0,07) (0,09) (0,09) (0,05)
1964 2,3 2,1 0,9 O,S 0,4 AD 9,2 215

'. 1965 2,S 2,l 0,6 0,2 0,4 AD 8,7 215

o. Incluida la creta frrapara.ta. d Escala de los promedios anuales correspondientes a dieciséis
b Incluidas las algas. Repúblicas de la Unión Soviética.
e Incluidos el pescado y mariscos, productos lácteos, huevos y e Primer semestre de 1965.

carnes.
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CUADRO XI. DEPÓSITO DE C S187 EN FINLANDIA y CONTENIDO DE C S187 EN LOS LÍQUENES Y LA CARNE DE RENO, 1961-1965178

Depósito de
Llqnenes Carne de reno

Cs'-", mCi/km" "Ci/kg de nCi/kg de
~eso en seco No. de peso fresco No. de

Annal AC1-t1n1tlativo A Fecha media ± q) m1~estras Fecha (medi" ± cr) ftmestros

1960 .......... . 24,Ob, e

1961 ........... 1,3c 24,7 8/61 16 ± 3,5 (5) 10/61 15,8 (2)
1962 ........... 1O,6C 34,7 7/62 22±3 (15) 2/62 17,2 (2)
1963 , .......... 19,4c 53,3 7/63 37 ± 0,5 (3) 3/63 48,0 (12)

3/64 50,0±4 (60)
1964 ........... 10,2 63,3 7/64 64±8 (3) 12/64 60,1 ± 5 (6)

4/65 72,3± 9 (4)
1965 . , ......... 4,3 66,1 8/65 56 ± 3 (3) 12/65 55,3± 9 (4)

a Corregido para tener en cuenta la desintegración hasta el
final de cada año.

b Para el valor de 1960 (fin del año) se utiliza el correspon­
diente al SrllO en Leningrado (15 rnCi/km2) .

e Calculado a base de los datos' relativos al Sr oo empleando
un valor de 1,6 para la relación Cs187/SrOO•

CUADRO XII. VALaRES DEL PERÍODO BIOLÓGICO DEL CESIO EN EL HOMBRE ADULTO

Antor

Melandri
Oberhausen
Van Dilla

Richmond

McNeill

Taylor

Jeanmaire
jordan

Colard

Rnndo

},i1i11er

Hesp

Naversten

Hasanen

Némero
de casos

Localidad estudiados

Bolonia, Italia .
Landstuhl, Alemania .
Los Alamas (Nuevo México), Es-

tados U nidos 4

Los Alamas (Nuevo México), Es-
tados Unidos , . 4

Chalk River, Canadá 3

Londres, Reino Unido 4

París, Francia 1
Bethesda (Maryland), Estados Uni-

dos........................... 3

Mol, Bélgica 2

Harwell (Berks.), Reino Unido 14

Chicago (Ill.), Estados Unidos ., 4

Windsoale (West Cumberland),
Reino U nido 2

Lund, Suecia. . . . . . . .. .. . . . . . . . . . 6

Helsinki, Finlandia 6

Periodo e" dlas
(/os 'Valores

extremos van
entre paréntesis) Referencia

165 183
144 276

128 184
(113-150)

126 277
(110-146)

115 2i8
(110-119)

109 279
(79-123)

100 188

99 187
(76-126)

99 280
(99-99)

98 281
(58-149)

94 282,283
(82-100)

92 185
(6R-116)

77 186
(63-89)

63 284
(42-93)

CUADRO XIII. Cs187 EN LA LECHE

Todos los valores se daw ClI pei/l :Y representan medias awuales, salvo indicación en contrario

Tipo de estudie: A - Encuesta sistemática extendida
B - Encuesta sistemática local
C - Muestreo irregular

América del N arte

Canadá (40-55 o N) .
Estados Unidos (zonas fronteri-

zas) (25-48 o N) .
Estados Unidos

Alaska (62 0 N) .

Tipo de
Referencias1963 1964 1965 esh¡dio

HEMISFERIO BOREAL

170a 210a 110" A 151

110b 110b 571J A 221

120 120 57 B 221
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CUADRO XIII. C S137 EN LA LECHE (contimtación)

Todos los valores se dan en pCijl y representan medias anuales, salvo indicación e1~ contrario

Tipo de estudio: A- Encuesta sistemática extendida
B - Encuesta sistemática local
e- Muestreo irregular

A(C) 243

HEMISFERIO AUSTRAL

Regló", ZOlla o pals

Europa

Austria (47-49° N) .
Bélgica (.- 50° N) .
Dinamarca (55-60°N) .
Islas Feroé (60-70° N) .
República Federal de Alemania

(43-55° N) ..
Finlandia (60-67" N) .
Francia (42-50° N) .
Islandia (66-73° N) .
Irlanda (50-55° N) .
Italia (37-47° N) .
Noruega (58-70° N) .

Suecia (55-70° N) .
Suiza

Ginebra (.- 46° N) .
Reino Unido (SO-60° N) .
Unión Soviética (35-70° N) .

Mesoamérica, América del Sur y
Caribe

Jamaica (.- 13° N) .
Panamá (.- 7° N) .
Estados U nidos

Puerto Rico (180 N) ..
Venezuela (S-12° N)

Asia

India (8-35° N) .

eercano Oriente

Israel (.- 32° N)

Lejano Oriente

Japón (30-50° N)

Oceanía

Estados Unidos
Hawaii (21° N)

Oceanía

Australia (10-40° S) .
Nueva Zelandia (35-47° S) .

América del SIW

Argentina (zona del litoral,
35-55° S) ..

1963

160-2900

300g
1l0d
79011, l'

130d

2401

24Q.1
58D
190
160b

540a, e, r
330a, t, r

1801

210m

13Dd
210a

88
22P

29a

120

73

33a

564, n

13

1964

11()a
110d

1.40011, r

110d
2501

220l
870
170
200
60Qll, e, r

430a, t, r

1721

180
150d

1604

350P

70
26

95

77

494

90a

20

1965

56<l
1.10011, r

uo­
1901

130j
750'

5204, e, r
3604,t, r

1101

2801:
4()1:

42
2111;

11a

25a

51

47a

964

20

Tipo de
estúdio

A
B
A
A

A
A
A
A
A
A
A
A
A

B
A
e

B
e
B
B

e

B

A
A

B

Referencios

153
224,225
206,207,227
227-229

230
285
232-234
235
155
286,287
288
69,236

289

237,238
155,240,256
239

152
152

221
152

241,242

244-248,290

221

291,292
98,250

102,215

a Media no ponderada de todas las vaquerías estudiadas.
b Media nacional ponderada por la población.
e Valores medios correspondientes a tres zonas con diferente régimen anual de lluvias que

abarcan todo el país. '
d Media nacional ponderada por la producción.
e Media no ponderada de 30 vaquerías estudiadas.
t Media no ponderada de 10vaquerías estudiadas.
g Promedio simple de valores obtenidos de tres granjas y tres centrales lecheras
u Producida localmente. .
1 Med~a no ponderada de tres vaquerías, entre octubre de 1962y julio de 1963.
j Media no ponderada ele muestras representativas de todos los departamentos de Francia.
k De enero a agosto solamente.
1 Media nacional ponderada por el consumo.
m De junio a diciembre solamente.
n De julio a diciembre solamente.
o Muestreo extendido no sistemático.
P De abril a diciembre solamente.
r Niveles anormalmente altos debido a la abundante lluvia y a las especiales condiciones

de los pastos.
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CUADRO XIV. Csl B7 EN LA DIETA TOTAL

Los valores medios anualesse dan en pCi/día, salvo indicació,t en contrarios

(Todos los valores se han redondeado a dos cifras significatí'vas)

Tipo de estudio: A - Encuesta sobre distintos alimentos
B - Análisis de la dieta total
C - Muestreo extendido
D - Muestreo local
E - Muestreo irregular

Leche y
productos Tipo de

Reoi6", ZOlla o pals A,;o lácteos Carne Diversos Total estudio Obseruaciones Referencias

América del Norte

Groenlandia (> 60° N) 1963 24 180a 95 300 AC Zona pobre en pastos y 253
1964 24 310a 230 560 AC con lluvias abundantes 254
1965

Estados Unidos

Chicago, Ill. (42°N) 1963b 58 34 58 ISO AD 293
1963c 88 5 6 99 AD 294
1964b 69 43 90 200 AD 293
1964c 120 9 13 140 AD 294
1965b, d 51 38 64 150 AD 294,295
1965", d 82 5 12 99 AD 294,29S

Estados Unidos (zonas fronte-
rizas) (muestreo de la dieta

1963 140 BC 221en instituciones)e (25-48° N)
(14-270)l

1964 150 BC 221
(70-30O)f

1965 100 BC 221
(40-220)f, k

Alaska (muestreo local de
la dieta en instituciones) 221
(62° N) ." ............ 1963 140 BD

1964 160 BD 221
1965 65k BD 221

El/ropa
206

Dinamarca (50-60° N) .. , 1963 50 94 130 270 AC
(250) BC 206

1964 53 91 180 320 AC 207
(320) BC 207

1965 26 64 100 190 AC 227
(240) BC 227

Islas Feroé (60-70° N) 1963 280 570 170 1.000 AC Zona de abundantes llu- 228

1964 430 210 250 890 AC vias y pobre en pastos 229

1965 340 290 250 880 AC 227

República Federal de Alemania
50 60 90 200 AC 255

(43-SSO N) 1963. . . . , . . . . . . . . . . .
110 88 260 AC 255

1964 62
1965 150 AC 296

Suecia (55-70° N) ......... 1964 90 75 100 260g AC 194
.. .

Unión Soviética (población ru- 250 AC 239
ral) (35-70° N) ....... 1963 (130-450)l

1964 330 AC 239
(19D-550)l

1965

Unión Soviética (población ur- 210 AC 239
bana) ....... .. 1963

290 AC 239
1964
1965

1963 57 70 51 180 AC 256
Reino Unido (50-60° N) 155

1964 66 59 36 160 AC

-Cercono Oriente Z4Z
Israel (- 32° N) 1965 92 AE
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CUADRO XIV. CslB7 EN LA DIETA TOTAL (continuación)

Los valores medios anuales se dan en pCijdia, salvo indicación en contrario»

(Todos los valores se han redondeado a dos cifras significativas)

Tipo de estudio: A - Encuesta sobre distintos alimentos
B - Análisis de la dieta total
e- Muestreo extendido
D - Muestreo local
E - Muestreo irregular

Regió.., ¡tOfIO o pab

Leche y
prod"ct()J

lácteos Came Diuersos Total
Tipo de
estwdio Observaciones Referencias

g Muestreo de enero de 1964.
h Productos lácteos, huevos, carne, pescado y mariscos.
I Los datos de 1963 incluyen tres series de muestras tomadas

en cuatro lugares entre enero y julio.
j Escala de valores calculados para la ingestión media diaria

de la población rural de 16 repúblicas de la Unión Soviética.
k De enero a junio solamente.

Lejano Oriente

Japón 1963
1964
1965

Oceanía

Estados' Unidos
Hawaii (muestro de la dieta

en instituciones) (21 0 N).. 1963
1964
1965

a Incluidos huevos y pescado.
b Dieta media de los adultos.
e Dieta de los lactantes durante el primer año de su vida.
d Muestreo en enero y abril solamente.
e Encuesta dietética extendida en 21 escuelas de internado de

los Estados Unidos, basada en dietas compuestas de niños y
adolescentes de 6 a 18 años de edad.

f Escala de promedios anuales de distintas escuelas.

86

65 Be
64 Be
41 Be

97 BD
120 BD
120k BD

297,29&
299,300
299,301}

221
221
221
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CUADRO XVI. CONTENIDO DE C14 EN ALGUNOS ALrMENTOS y TEJIDOS HUMANOS REUNIDOS EN DIVERSOS LUG.ARES209-211

Los valores se expresan en porcentaje del aumento respecto de los l~iveles de actividad específica del eH antes de los ensayos
nucleares (1890 o 1tnOS años antes de 1952)

(Las cifras entre paréntesis indican el número de muestras)

Año: 1962 1963 1964

ZOI,a o localidad Trimestre JIl IV 1 JI IJI IV 1 JI JII IV

Alimentos
Cereales, N omega ....... 64°N 94

Noruega ......... 64~N 84 71
(3)

Leche, 71 91
(1) (2) (1) (3)

Leche, Estados Unidos .. 30-50~N 40
(1)

Carne, aves de corral y 28 16
huevos, Estados Unidos 30-50oN (4) (2)

Frutas, Estados Unidos .. 30-500N 12 18
(1) (3)

Patatas, Estados Unidos .. 30-500N 48
(2)

Dieta total, Estados U ni-
dos ................... 30-500N 26 .33 34

(?) (ó) (1)
Tejidos humanos

Tejidos blandos y sangre
Noruega .............. 64<N 34 41 43 46 53 53

(2) (3) (3) (4) (2) (2)
Estados Unidos ........ 30-500N 24 33 16 38 54

(2) (1) (3) (14) (1)
Australia, Melbourne .. 38°S 578' 148 /1

Cartílago O
Estados Unidos 30-50° N (2)

a Datos correspondientes a la persona de Melbourne (Australia) que pasó en los Estados Unidos las dos semanas ante­
riores a su fallecimiento (a' = plasma; a" = eritrocitos).

CUADRO XVII. COMPROMISOS DE DOSIS RESULTANTES DE LAS EXPLOSIONES NUCLEARES

Tejído

Gónadas

Células que recubren
las superficies de los
huesos'

Médula ósea

Fuente de radiación

Externa de período corto
CS187 .

Interna, Cs137 .
CHa , '

TOTALb

Externa de periodo corto .
Cs1S7 , .

Interna, Srúo , .
CsI S7 , .
CHa .
Srso , , ..

Externa de período corto
Cs137 '. . .

Interna, Srúo ,
CS137 . .•..
C14a .
Sr80 ' .

eolllpromiso de
dos>! (mrad)

correspondientes
al p~r(odo de

ewsavos de
1964 a 1965

23
25
15
13

76
23
25

156
15
20

0,3

240

23
25
78
15
13
0,15

Párrafos

137
135
145
147

137
135

143
145
147
146

137
135
143
145
147
146

TaTA Lb 150

n Lo mismo que se hizo en el informe de 1964, en el caso del eH sólo se dan las dosis
que se acumularán hasta el año 2000, en cuya fecha las dosis procedentes ele los. O!ros núclidos
habrán sido suministradas casi por completo. El compromiso de dOSIS total suministrado a las
gónadas por el C11 originado en los ensayos realizados hasta fines de 1965 es 180 rorad.

b Los valores totales se han redondeado a dos cifras significativas.
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I. Introducción

1. En los estudios realizados por el Comité en 19581

y 19622 se examinó con bastante detenimiento el tema
de los efectos genéticos de las radiaciones ionizantes,
El presente trabajo pone al día los sectores de esos
estudios previos que hay que revisar sustancialmente
en vista de los progresos recientes, con especial atención
a los resultados que afectan de modo más o menos
directo a los cálculos del riesgo que entrañan las radia­
ciones para las poblaciones humanas.

2. El presente anexo no es independiente, sino que
debe leerse teniendo en cuenta los estudios realizados
anteriormente por el Comité, sobre todo el que figura
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en su informe de 1962. En consecuencia, no se analizan
muchos de los problemas que fueron estudiados pre­
viamente por el Comité con bastante detenimiento por
considerarse que no están directamente relacionados
con la cuestión del cálculo de los riesgos.

n. Incidencia de los defectos y enfermedades
hereditarios de origen natural

3. En gran parte, siguen siendo válidos los estudios
sobre la incidencia de los defectos y enfermedades here­
ditarics de origen natural realizados por el Comité en
sus informes de 1958 y 1962. Por Jo tanto, en el pre~
sente anexo no se vuelve a examinar el papel de los



PRINCIPALES DEFECTOS ASOCIADOS A CARACTERES CON­

TROLADOS POR GENES ÚNICOS QUE SE MANTIENEN POR

MUTACIÓN PERIÓDICA

factores hereditarios en la morbilidad general de la
población y en las malformaciones congénitas, ya que
son muy escasos los conocimientos adquiridos recien­
temente respecto de la importancia del componente
genético y de sus mecanismos de acción en esos casos.

4. Tampoco se examinarán detenidamente los carac­
teres desfavorables que se mantienen en las poblaciones
humanas mediante mecanismos que, si bien se conocen
razonablemente bien, no suelen basarse en mutaciones.
Es probable que la irradiación de una población ejerza
un efecto muy limitado sobre la incidencia de dichos
caracteres, en comparación con los que se mantienen
e!1, l~ población debido principalmente a m;1taciones pe­
riódícas. Por lo tanto, a los fines del calculo de los
riesgos, el examen de esos caracteres reviste, en el
mejor de los casos, importancia secundaria.
. 5. Por último, tampoco se examinará en el presente
informe la distribución de los caracteres cuantitativos
en las poblaciones humanas. Es indudable que tienen
importancia desde el punto de vista del cálculo de los
riesgos, pero los conocimientos al respecto no han avan­
zado 10 suficiente como para justificar una revisión del
estudio relativamente detenido que figura en el informe
de 1958 del Comité.

6. En informes anteriores, el Comité agrupó en una
categoría separada los caracteres perjudiciales cuya
form~ de transmisión hereditaria se conocía y cuya inci­
dencia en la población estaba determinada principal­
mente por mutaciones periódicas, con exclusión de los
caracteres que se debían a una anomalía cromosómica
cito~ógicamente .observable. Esta categoría, al parecer
debida a mutaciones de los genes, comprendía carac­
teres dominantes autosómicos, recesivos autosómicos
y ligados al sexo.

7. En su i~lfonne de 1958, el Comité aceptó la cifra
de 1 %, aproximadamente, como proporción de todos los
nacidos ,vivos co~respo~dientes a esta categoría. La in­
for.maclOn pos tenor sugiere que esta cifra es ligeramente
baja. Se cree que de este 1%, el 70% aproximadamente
corresponde a unos 50 caracteres dominantes determi­
nados por genes autosómicos, Las expresiones "domi­
nante" y "recesivo" se utilizan en este contexto en el
sentido convencional de la genética humana. Por con­
siguiente, en la expresión "dominante" se incluyen los
caracteres reconocidos generalmente por la expresión
het~rocigótica de la mutación, si bien en la gran ma­
yana de los casos no se ha observado nunca la condición
homocigótica para dichos genes.

8. Caracteres autosénucos dominantes. En la actua­
lidad se considera que la frecuencia relativa de los 50
caracteres autosórnicos dominantes a que se hizo refe­
rencia en el párrafo anterior es aproximadamente del
80ro. El análisis de la proporción de los casos espo­
rád~cos al nacer (es decir, de casos en que no hay
parientes afectados) entre todos los nacidos vivos que
padecen esos defectos indica que aproximadamente el
4%. de los casos obedecen a nuevas mutaciones pro­
ducidas en los gametos de los padres", En consecuencia
la frecuencia de l?s nacidos .vivos que son portadore~
de nuevas mutaciones dominantes determinantes de
defectos serios parece oscilar alrededor de 3 X 10-4
(0,01 X 0,80 X 0,04),

.? Esta frecu~~Icia corrcsp01~sle a una tasa de muta­
ClOll de 1,5 X 10 por generaclOn y por gameto. No se

conoce la frecuencia media de las mutaciones de cada
uno de los loci determinan tes de dichos caracteres, ya
que sólo se dispone de cálculos respecto de un número
reducido de loei que son un tanto más mutables y no
son probablemente representativos de los demás. N o
obstante, puede suponerse sin temor a errar que los
50 caracteres mencionados en el párrafo 7 están deter­
minados por 50 loei por lo menos, y, para los fines del
presente trabajo, se presumirá que eso es cierto. Dados
50 loei, la frecuencia de mutación media por loeus y
por generación oscilaría alrededor de 3 X 10-6

• Dicha
cifra constituye el límite superior de la frecuencia media
de mutación de todos los loei en que se producen mu­
taciones dominantes visibles, pero parece improbable
que la frecuencia media de mutación pueda ser, como
máximo, de un orden de magnitud más baja. Si así
fuese, el número de loci sería correspondientemente
mayor.

10. Otras limitaciones pueden derivarse de la po­
sible inclusión de íenocopias y de recesivos parecidos a
los fenotipos dominantes. Sin embargo, es igualmente
improbable que el cálculo de la frecuencia acumulativa
de los caracteres considerados en este trabajo aumente
significativamente si se pasa por alto esta complicación.

11. Por último, la frecuencia de los casos esporádicos
entre todos los casos aquí considerados, aunque justi­
ficada por la necesidad de obtener una tasa general
de mutación, puede inducir a error al sugerir que los
caracteres pertinentes sólo causan una leve reducción
de la aptitud. No obstante, debe comprenderse que los
caracteres que sirven de base al cálculo abarcan toda
la ~ama de. la gravedad, desde la epiloia, en que la
aptitud media es muy baja, hasta la ictiosis y la alopecia
areata, que apenas la afectan, aunque estas dos últimas
enfermedades puedan ocasionar serias dificultades físicas
o sociales a las personas que las padecen.

12. Caracteres ligados al sexo. Entre los caracteres
que, sin temor a error, pueden atribuirse a mutaciones
de los loci situados en el cromosoma X figuran según
un estudio reciente de la literatura", alrededor de ~esenta
defectos distintos. Otro estudio" indica que el número
de caracteres perjudiciales claramente ligados al sexo
que se mantienen en la población por mutación periódica
es de 49, la mayoría de los cuales tiene efectos muy
graves.

13. Un análisis provisional de la distribución de fre­
cuen~ias de esos ~9 caracteres indica que la corres­
pendiente frecuencia general d.e mutación es de aproxi­
madam~~te 1,3 X 1()-1 mutaciones por gameto y por
generaclOn. En el supuesto de que cada uno de los
caracteres esté determinado por un solo locus la tasa
por locus y por generación será por consiguiente de
2,7 X 10-6, 10 que concuerda bastante bien con el límite
superior, del cálculo obtenido en forma independiente
et; ~l parrafo 9 para los caracteres dominantes auto­
sormcos.

14. Es importante señalar, empero, que solamente
16 de los 49 ca.racteres. ligados al sexo se producen
con una frec17cncla st~pe1"10r a 1O~. Si bien es probable
que nuestro inventario de caracteres relativamente co­
munes, mantenidos por una elevada tasa de mutación
~spo~ta~ea sea casr completo, cabe esperar que siga
identificándose una c~ntidad cada vez mayor de carac­
teres muy raros ocasionados por mutaciones ligadas al
cromosoma X. De ello se desprende, pues, que, al igual
qt~e en el caso de los caracteres dominantes autosó­
mICOS, la tasa media p~r locus obtenida aquí se aplica
solamente a aquellos loci que han sido hasta ahora objeto
c1e muestreo, y no estaría justificado suponer que éstos

104



sean representativos de la tasa espontánea por locus
en el resto del genoma.

15. Caracteres recesiuos autosómicos. Los caracteres
recesivos en el hombre tienen generalmente efectos
mucho más graves (en su expresión homocigótica)
que los debidos a genes denominantes, en cuyo caso
se observa, por lo general, sólo la expresión heteroci­
gótica. Se dispone en la actualidad de métodos espe­
ciales mediante los cuales es posible reconocer, con
un alto grado de probabilidad, los individuos heteroci­
góticos para genes recesivos, por 10 menos en aquellos
casos en que son suficientemente elevadas las corres­
pondientes frecuencias ele genes en la población. Mu­
chos de los caracteres controlados por genes recesivos,
probablemente la gran mayor ia, son tan poco comunes
que rara vez se los ve o se reCOnoce su génesis. Por
último, si bien los caracteres recesivos perjudiciales
son menos comunes, las correspondientes frecuencias
de los genes, por término medio, deben ser muy supe­
riores a la de aquellos genes cuya expresión se reconoce
fácilmente en los heterocigotos.

FRECUENCIA TOTAL DE MUTACIONES ESPONTÁNEAS

16. El cálculo de la frecuencia de las mutaciones
espontáneas en todo el genoma del ser humano puede
enfocarse de varias maneras diferentes. Por lo general
se utiliza la información obtenida del estudio de la rela­
ción de masculinidad yesos enfoques se basan en la
hipótesis de que los valores de dicha relación al nacer
y durante las diversas etapas de la vida intrauterina
pueden ser el resultado de la eliminación, en distintas
etapas del desarrollo, de varones hemicigóticos para
letales recesivos situados en el cromosoma X. Esta
hipótesis representa evidentemente sólo una primera
aproximación por cuanto no se tienen en cuenta los
factores fisiológicos que intervienen en la supervivencia
diferencial de los fetos de distinto sexo ni las compli­
caciones debidas a la falta de disyunción y a la pérdida
o la redistribución estructural de alomosomas, que han
quedado bien demostradas en el hombre. La relación
de masculinidad también puede resultar afectada hasta
cierto punto por las mutaciones autosómicas limitadas
por el sexo. Aceptando la hipótesis de que la relación
de masculinidad depende en gran parte de la presencia
de mutaciones recesivas ligadas al sexo y utilizando los
datos sobre la relación de masculinidad de los fetos
muertos, la frecuencia de mutación para la totalidad del
cromosoma X se ha calculado en 6,8 X 10-8 por gene­
ración para las mutaciones expresadas entre la 28a.
semana del embarazo y el nacimiento". Este mismo
método aplicado a datos diferentes da resultados si­
milares."- 8

17. Se analizaron otros datos mediante un método
más refinado" que se basa en la hipótesis de que las
mutaciones producidas por letales recesivos en el cro­
mosoma X se acumulan con la edad de la madre. Se
espera por consiguiente que exista una correlación
negativa entre la relación de masculinidad de los nacidos
vivos y la edad de la madre, lo que permitiría calcular
la tasa de acumulación de los mutantes con el tiempo.
Este método, también tiene grandes limitaciones porque
no es posible separar en los datos el efecto del orden
de los nacimientos y la edad del padre del correspon­
diente a la edad de la madre, y porque la edad de la
madre puede estar correlacionada con factores maternos
que afecten en forma diferencial a los fetos de cada
sexo, Este método no permite tampoco eliminar el
sesgo debido a la posible correlación entre la edad de
la madre y la frecuencia de pérdidas de comosornas,
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que podrían alterar la relación de masculinidad al nacer.
Además, es necesario contar con muestras muy nume­
rosas para lograr un poder separador suficiente, dado
que es de prever que la tasa de acumulación de muta­
ciones en los ooeitos será reducida, si es que por 10
n:enos parte de las mutaciones que se producen espon­
taneame~te se d~b~~ a errores de duplicación cuya
f~e~uen,c}a de apan~lOn depende más de la tasa de mul­
tiplicación de las celulas que del tiempo únicamente.

18.. El estudio elio un.~esultado de (2 ± 0,75) X 10-8
mutaciones por generacion y por cromosoma X en los
gametos femeninos, Si no se tienen en cuenta las lími­
taciones señaladas ~nteriorment~, este resultado se aplica
a los letales recesrvos que actúan entre la concepción
y el nacimiento.

19. Es posible eliminar algunas de las limitaciones
que restringen la validez de los métodos señalados ante­
riormente si se estudia la correlación entre la relación
de masculinidad y la edad del abuelo materno en el
n:omento del. nacimiento de la madre-", Se cree que
dicha correlación obedece a la acumulación con la edad
de letales recesivos que se producen du;ante la con~
tmua multiplicación de los espermatogonios. Los cro­
mosomas X portadores de mutaciones se trasmiten a
l~s hij as y, de estas últimas, al 50% de los deseen­
dientes varones que resultan así eliminados Por con­
siguiente, cabe esperar que la edad del abucio materno
esté correlacionada en forma positiva con la mortalidad
masculina in utero y, por lo tanto con la relación de
masculinidad de los fetos abortados 'y de los mortinatos
y en forma negativa can la relación de masculinidad
de los nacidos vivos.

20. Si bien no es posible, ni siquiera con este método
t~n~r en cuenta la presencia de mutaciones de expresiól;
limitada por el sexo y las reordenaciones estructurales
de los alosa mas, el enfoque de las tres generaciones
tie~e la ventaja de que es poco probable que la corre­
lación entre el tiempo y la relación de masculinidad
quede desvirtuada por factores fisiológicos maternos o
por la presencia de pérdidas de cromosomas.

21. Este método ha sido aplicado a una muestra
de niños nacidos vivos sin resultados concluyentesll , 12,

pero al aplicárselo a una muestra de unos 7.000 fetos
abortados'" mostró la existencia de una correlación
positiva significativa entre la edad del abuelo y la re­
lación de masculinidad, una vez que se eliminaron los
efectos perturbadores de otras variables concomitantes
como la edad de los padres, la edad de la abuela ma­
terna, el orden de los nacimientos, etc. De ese modo,
fue posible calcular una frecuencia por generación en
los gametos masculinos de 3,6 ± 0,9 X lQ--8 de letales
recesivos vinculados al sexo, que actúan entre las 20
semanas después ele la concepción y el nacimiento. Un
estudio anterior de una muestra de igual dimensión,
basado en mortinatos, dio un resultado de 2,5 X lO-a,
que concuerda bien con la cifra anterior.

22. El valor obtenido de ese modo representa pro­
bablemente una subestimación de la frecuencia total de
mutaciones ya que, a juzgar por los datos relativos a
Drosophila14-16, los letales vinculados al sexo, a dife­
rencia de los autosórnicos, sufren una gran eliminación
en los espermagotonios, y la mayoría de los estudios
indican que dicha reducción es de un 50% aproxima­
damente. Si esa estricta selección se produce igualmente,
en el ser humano, la frecuencia por generación de letales
recesivos vinculados al sexo en los gametos masculinos
viables es solamente la mitad de la correspondiente al
genoma antes de la meíosis.



23. Además, hay cierto número de mutantes vin­
culados al sexo que probablemente actúan en etapas P?,S­
teriores de la vida. No obstante, la tasa de inducción
de los mismos debe ser inferior por cuanto el exceso
de mortalidad de los varones atribuible a causas gené­
ticas es por cierto muy pequeño. Por otra parte, si
la frecuencia de mutaciones espontáneas en el cromo­
soma X es más alta en los espermatogonios que en los
ooeitos, en el cálculo de la frecuencia de mutación
espontánea de todo el genoma se sobrestimará la tasa
general representativa de ambos sexos, pero p~r un
factor no superior a dos. Si bien no se han examinado
en este trabajo todas las reservas que pueden formu­
larse, como primera aproximación cabe considerar, por
consiguiente, que el valor que acaba de. proporci.ona~se,
corregido para tener en cuenta la.~elecclOn gen111n~~lva,

representa la tasa total de inducción de letales reCiSiVOS
vinculados al sexo. Suponiendo que el cromosoma X
comprenda el sro aproximadamente del genoma hu­
mano y que su mutabilidad por unidad de longitud sea
la misma que la del resto del gen ama, la frecuencia total
de mutaciones recesivas en todo el genoma será aproxi­
madamente del 14ro por gameto y por generación.

24. La frecuencia total de mutación estimada ante­
riormente, dividida por la frecuencia de n:1Utaci?? por
lacus por generación de un índice de la dimensión del
genoma en función del número de loei en que pueden
presentarse mutaciones observables. Las frecuencias ~l,e­

dias de mutaciones recesivas por loeus por generacion
no se conocen pero es probable que estén entre el
2 X lO-ú y el 0,2 X 10-5, 10 que indi~a que .el genoma
puede contener de 7.000 a 70.000 loci. L~ cifra que se
menciona más generalmente - 10.000 locir-- se ha ex­
traído de los datos de Drosophila considerando el co­
cien te entre las frecuencias total de radioinducción de
letales vinculados al sexo y la frecuencia media por
locus-", A los fines del cálculo, en 10 sucesivo se utili­
zará en este estudio la cifra convencional de 20.000 loei
para el ser humano.

25. El significado de la fr~cuencia total.de.l~s mu­
taciones por sus consecuencias adversas individuales
o colectivas es muy difícil de evaluar. Si bien los genes
letales recesivos vinculados al sexo se eliminan rápi­
damente en el estado hemicigótico in utero, las muta­
ciones plenamente recesivas que se producen en l~s
autosomas se eliminan principalmente en los hornoci­
gotas y éstos, debido al bajo nivel de endogamia exis­
tente en la mayoría de las poblaciones humanas, apa­
recen muy rara vez. Como se mencionó en una sección
anterior, las mutaciones estrictamente recesivas que
aparecen espontáneamente en el hombre producen gene­
ralmente un efecto muy grave en el homocigoto.

26. Los estudios relativos a Drosophila1S.21 sugieren,
no obstante, que las nuevas mutaciones no son, por
término medio, totalmente recesivas sino que encuentran
asimismo, en grado variable, expresión fenotípica en
los heterocigotos y van, en realidad, desde plenamente
dominantes a totalmente recesivas, Su fenotipo es gene­
ralmente desventaj oso, y las mutaciones se eliminan
por consiguiente a un ritmo del 1% al 70/0 por gene­
ración. No se dispone de cifras semejantes para otras
especies, y los cálculos de Drosopkila sólo pueden apli­
carse al hombre con suma cautela.

27. Tampoco se conoce la forma en que se eliminan
los mutantes en los heterocigotos humanos. Pueden con­
cebirse diversos mecanismos'", como la pérdida del em­
brión o del feto in útero, las muertes prematuras y la
menor fecundidad debida a defectos físicos o mentales
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de diversos grados de severid~d, y esa entidad mal de­
finida pero importa~~e conocida como .el componente
genético de la morbilidad. ,En la actua}¡~ad no e~ po­
sible determinar hasta que punto contnbuyen dichos
mecanismos a la eliminación; no se sabe, en particular,
qué proporción de la, eli:ninació~ se prodl~ce .con ,Pér­
didas evaluables en terrruncs socialmente significativos.

28. Por otra parte, se ha puesto en tela de juici023

el propio concepto del daño incondicional, in;pl}cito en
la hipótesis de que los genes mutantes se eliminan en
el estado heterocigótico, por cuanto se sabe que hay
varios genes, tanto en el hombre como en los animales
de laboratorio, que son beneficiosos en el estado hetero­
cigótico, por 10 menos en ciertos ambient~s, aunque
sean perjudiciales o letales en los homocigotos. La
existencia de tales genes es una cuestión de observación
experimental, pero no parece probable que representen
más de una pequeña fracción de los nuevos mutantes.

29. Puesto que la expresión fenotípica de todo gen
depende de la expresión de los demás componentes
del genoma, podría afirmarse también que" dado el gran
número de mutantes que surgen espontaneamente en
cada generación, deberían tenerse en cuenta las interac­
ciones de éstos con el resto del genoma antes de llegar
a conclusiones en cuanto a cómo y cuándo se eliminan.
Esto no puede hacerse en la actualidad con los datos
experimentales de que se dispone. No obstante, míentras
no se disponga de suficiente pruebas en contrario, es
razonable suponer que pueele despreciarse el efecto neto,
por cuanto es presumible que las interacciones positivas
y negativas han de contrarrestarse mutuamente.

30. Si se acepta como válida para el hombre la tasa
de eliminación observada en Drosophila - y nadie
niega el carácter provisional ~e ta}, hipótesis - y si ~e
supone, como primera aproxunacion, una tasa media
de eliminación de nuevas mutaciones del 1% al 70;0
aproximadamente por generación, puede considerarse
que el número total de genes perjudiciales de que son
portadores, como término medio, los gametos humanos
es de dos a catorce (0,14/0,07 = 2; 0,14/0, 01 = 14).

31. El estudio de los descendientes de parejas con­
sanguíneas en el hombre'" ofrece ciertas pruebas in­
directas a favor de esta cifra. La consanguinidad de los
padres aumenta la probabilidad de que sus descendientes
sean homocigóticos con respecto a una fracción del
genoma, incluyendo genes letales y perjudiciales. La
cantidad de genes perjudiciales que se observan en los
hijos se relaciona directamente, por una parte, con el
número de genes perjudiciales de que son portadores
los padres y, por la otra, con el grado de consanguini­
dad de éstos. Según se examinó en anteriores informes
del Comité, la relación entre la presencia ele genes
perjudiciales y el grado de consanguinidad, sí se esta­
blece en una muestra apropiada de parejas consan­
guíneas, permite calcular el número de genes, o más
bien de equivalentes letales, en la población que, en el
estado homocigótico, produce el tipo de daño que se
estudia. Los resultados varían de una muestra a otra. En
un examen que se hizo recienternente-" de los datos
disponibles se fijó en tres el limite superior probable
del número medio de equivalentes letales por gameto
que actúan después del nacimiento.

32. El cálculo basadn en el método ele las tres gene­
raciones se refiere a la totalidad elel daño mutacional
nuevo. El basado en estudios de consanguinidad, en
cambio, constituye una medición de la carga perjudicial
que lleva la población, tal como se expresa en los horno-



cigotos después del nacimiento. Los cálcul?s. del daño
correspondiente manifestado antes del naclml.ento han
sido hasta ahora tan dispares25• 26 que no permiten sacar
conclusiones en cuanto a la importancia de su contri­
bución al daño total si bien existen motivos para creer,
por los resultados de experimentos con animales, que
la misma no es despreciable. Considerando que, según
se indicó en el párrafo anterior, el daño calculado sobre
la base de datos de consanguinidad y el daño evaluado
en forma independiente a través de los letales vincu­
lados al sexo no son totalmente iguales, y teniendo en
cuenta los errores que entrañan cada uno de esos cálcu­
los las dos cifras parecen ser razonadamente compati­
bles, No obstante, no debe darse demasiado peso a la
similitud de las dos cifras, porque los cálculos en ambos
casos dependen, en forma diferente, de gran número
de hipótesis.

33. Debe mencionarse además que el daño calculado
por medio de los estudios.?e. consanguinidad ~uede

deberse sólo en parte al eqlllhbn~ entre los mtlt~clOnes

periódicas y la eliminación selectiva por heterocigotos.
Incluso en el caso de que, como se mencionó en el pá­
rrafo 28, las mutaciones que confieren ~entajas selec­
tivas a los heterocigotos sean mucho mas raras en la
población que las demás, di~has mutaciones podrían
contribuir al daño que se manifiesta en el estado horno­
cigótico'".

34. Se esperaba inicialmente que ~l método d~ eva­
luación del daño zenético por medio de estudios de

b ." •
consanguinidad brindara información cuantitativa acerca
de las funciones respectivas de cada tino de los me­
canismos en el mantenimiento del daño en las pobla­
ciones humanas. Hasta ahora, sin embargo, los resul­
tados de los estudios del hombre han sido contradic­
torios. Además, se ha puesto recientemente en ~;la de
juicio el enfoqt~e adoptado paTa evalu~r .la ~ullclOn del
segundo mecarusmo por considerarse injustificadas al­
gunas de las hipótesis en que se basa dicho enfoque-".
El cálculo basado en el enfoque de las tres generaciones
sólo puede considerarse aplicable al daño mutacional,
La comparación del. n~ismo CO~l el resu~tado ,de. los
estudios de consanguinidad sugiere que estos ultimas
pueden contener un importante componente mutacional,

35. Ni siquiera los estudios de consanguinidad pro­
porcionan información ac~rca de la forma .en que se
eliminan los genes en los niveles de endogamia que pre­
valecen por lo general en las poblaciones hUI11~~~s. El
daño que revelan clichos estudios es, por definición, el
debido a los genes perjudiciales que a.ctúan en el estado
homocigótico. N o existe en la actualtdad rr;odo algyno
de estimar en qué período de la vida se manifiesta dicho
daño, si bien no parece probable que se manifieste antes
que en los homocigotos.

36. En esta sección se ha mostrado que los cál~ulos

de la frecuencia general de las mutaciones espontaneas
en el hombre pueden hacerse partiendo principalmente
de fuentes humanas, pero el grado de confianza de ~sos

cálculos sigue estando limitado por deficiencias teó.rlcas
y de los datos empíricos. N o obstante, es conveniente
hacer todo el uso posible de la información humana,
y existe la posibilidad de mej orar los propios métod.~s.

Cabe señalar que la única cifra tomada de esta seccion
para calcular los riesgos es la correspondiente al número
total de loci de genes mutables en el genoma humano.
Si bien este valor se basa exclusivamente en datos hu­
manos debe tenerse claramente presente la incerti­
durnbre que encierra las hipótesis utilizadas para llegar
a él.
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ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS CONSTITUCIONALES

Introducción

37. A pesar del considerable progreso realizado en
los últimos años en los trabajos de citogenética humana,
que hace necesaria una revisión de los puntos exami­
nadas por el Comité en su informe de 1962, todavía
es prematuro hacer una enumeración exacta de las
anomalías cromosómicas que existen en la especie hu­
mana. Esto dimana no solamente de que en muchos
c.asos resulta imposible establecer un estrecho parale­
lismo entre el cuadro clínico y las anomalías cromosó­
micas que Se observan, sino también de que es difícil
iden tifica r ciertos pares de cromosomas- y todavía es
relativamente reducido el número de sujetos estudiados.
No obstante, actualmente se pueden caracterizar al­
gunos síndromes relativamente típicos por las anomalías
cromosómicas asociadas a éstos.

38. Se suele hacer una distinción entre las anomalías
autosómicas y las alosómicas y, dentro de cada una de
ellas, entre los cambios en el nÚmero' de cromosomas
y las reordenaciones estructurales. Entre las anomalías
autosómicas hay cuatro síndromes que son especial­
mente frecuentes. Se trata de la trisomia del 21 (esto
es, el síndrome de Down asociado can trisomía de uno
de los dos pares de cromosomas del grupo G, que
usualmente se denomina No. 21); la trisomía del 18
(esto es, de un cromosoma No. 18 del grupo E) y la
trisornia del 13 (esto es, de uno de los cromosomas del
grupo 13-15 o D. Convencionalmente se supone que el
cromosoma adicional es un No. 13). El cuarto síndrome
se debe a pérdida de parte del brazo corto del cromo­
soma 5 (síndrome "cri du chat")>,

39. Además de estas cuatro anomalías comunes, se
ha descrito la aparición de otros tipos de cambios
autosómicos30' 3.! :

a) Un cromosoma adicional (por ejemplo, e12l), del
cual se ha perdido una parte, de modo que no se presenta
un estado completamente trisómíco,

b) Pérdidas, que afectan sobre todo al brazo corto
o al brazo largo del cromosoma 18.

e) Isocrornosomas.
d) Cromosomas anulares.
e) Translocaciones de dos tipos generales:
1) Aquellas en que, esencialmente, un cromosoma

completo se traspasa a toro, sin que se pueda identificar

a En las conferencias internacionales celebradas en Denver
y Londres-v se definieron las características del cariotipo hu­
mano normal y la terminología correspondiente. En la Con­
ferencia de Londres se convino en que los cromosomas podían
clasificarse con arreglo a dos sistemas, alfabético el uno y nu­
mérico el otro, a saber:
1·3 (A) 4-5 (B) 6-12 más X (e), 13-15 (D), 16-18 (E),
19·20 (F), 21-22 ~ás "'( (G). . •.

b Los síndromes debidos a dichas anomalías autosornícas
consisten en un serio retardo mental asociado a una conste­
lación de malformaciones que permiten hacer el diagnóstico
clínico de cada síndrome. Las malformaciones más frecuentes
son, en forma resumida, las siguientes:

Trisomía del 21 : características faciales peculiares, con fisuras
de los párpados sesgadas hacia arriba y hacia afuera, epicanto,
nariz corta y de base ancha, labios gruesos, orejas .pequenas
y malformadas, cráneo pequeño y esférico, manos y pies cortos
y anchos, hípotonía muscular. .. , . .

Trisomía del 13: microcefalia, microftalmía, labio leporino,
malformaciones del oído y del corazón, polidactilia, defornudad
caracterlstica del pie, arrinencefalia,

Trisomía del 18: malformaciones del oído y del cráneo,
posición anormal de las manos y los dedos, malformaciones

cardíacas. . lasi d 1
Síndrome "cri du chal": cara redondeada, hipop asta , e. a

mandíbula inferior, hipertelorismo y llanto muy caracter ístrco,
en particular en los primeros años de vida.



un producto recíproco. El número de cromosomas en e!
individuo se reduce así a 45, sin cambio fenotípico. Este
tipo de translocación siempre comprende un cromosoma
acrocéntrico (Grupos D y G).

2) Translocaciones en que se traspasan recíproca­
mente partes de dos cromosomas. Esto no ocasiona cam­
bio fenotípico en e! estado equilibrado, pero en una si­
tuación desequilibrada sí produce grave daño.

f) Mosaicos: una mezcla de dos linajes celulares en
e! mismo individuo. Así pueden producirse diversas
combinaciones de células monosómicas, disómicas y tri­
sórnicas (o por ejemplo, con participación del cromo­
soma 21) ; una mezcla de células diploides y triploides;
o una mezcla en que intervengan cualesquiera de los
tipos de anormalidades descritas más arriba.

40. Entre las anomalías alosómicas30-32 , 35-87, hay
tres tipos que son especialmente frecuentes, a saber:
las constituciones XO (síndrome de Turner) e, XXY
(síndrome de Klinefelter)d y XXXe. Las demás consti­
tuciones que se han descrito - XXYY, XYY, XXXY,
XXXXY, XXXX, XXXXX - son mucho menos fre­
cuentes. También se conocen anomalías estructurales:
X anular (XR), isocromosoma X para e! brazo largo
o el brazo corto de los cromosomas X, pérdida del brazo
corto (XDS) o del brazo largo (XDd del cromosoma X.

41. Se han descrito varios tipos diferentes de mo­
saicos en que se asocia, por ejemplo, un linaje XO con
otro XX o un linaje XY con otro XXY. A veces abar­
can casos de anomalías estructurales del cromosoma X,
tales como XO/XXR, XO/XlsoX, etc. (cuadro I).
Cada tipo de mosaico da origen a diferentes fenotipos
según e! linaj e que domine. En e! vercladero herma­
froditismo, los cario tipos varían de un caso a otro;
se conocen casos tanto eleXX normal como de mosaicos
estos últimos de los tipos XX/XXY XX/XY Y
XO/XY. '

Incidencia de las anomalías cromosámicas
constitucionales

Anomalías auiosémicos

42. Trisomía del 21. La mayoría de las anomalías
autosómicas sólo han llegado a conocerse en fecha
demasiado reciente para que se pueda calcular
con exactitud la frecuencia de cada una de ellas.
No obstante, se han efectuado diversos estudios sobre
la trisomía del 21, que fue la primera de estas anomalías
definida como síndrome. La frecuencia de la trisomía
del 21 parece. ser de! mismo orden de magnitud en
todas las regiones del mundo donde ha sido calcu­
l~da38, ~9: l,sro aproximadamente por cada 1.000 na.
cidos VIVOS. N o todos los casos de trisomía del 21 son
regulares, pero la frecuencia de trisomías de! 21 translo­
cadas es d!fícil de pr~ci.sar, porque las muestras que se
han estudiado en. distintos laboratorios (cuadro II)
suelen presentar cierto sesgo, por cuanto los análisis
~:iotípic~s se realizan en la mayoría de los casos en
mnos nacidos de madres de menos de 30 años de edad
cuan~? es má.;'ima la probabilidad de detectar una trans~
locación. Basandose en estos casos seleccionados la fre­
cuencia de translocaciones D '" G y G,..., G v~ría del

e,Síndrome de Turner : agénesis de la gónada, falta de carac­
teristicas sexuales secundarias, baja estatura y diversas rnalfor­
m~cJ(~ncs en hembras. fenotípicas con amenorrea.

Síndrome de Khnefelter: varones fenotípicos de gran
es~at,ura" ginecomast!a, hípoplasia de la gónada y esterilidad.

El ~l~drome XX~ es mas bien una entidad cromosómica
y no clínica, que ha SIdo observada tanto en mujeres aparente­
~cnte normales como en débiles mentales SIIl trastornos ge­
nitales graves.
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7ro al 12ro30, 40, 4\ pero las cifras más fidedignas se
sitúan alrededor del 2ro de todas las trisomías del
2142, 43, 44. Estas translocaci~nes.suelen ser de los tipos
D ,..., G y G,.., G; los demás tipos son excepcionales
Adviértase que sólo en un tercio de las familias donde
hay dos o más hermanos afectados, la trisomía del 21
va acompañada de una translocación observablsw Se
ha calculado recientemente que las translocaciones del
cromosoma 21 se presentan con una frecuencia que
está comprendida aproximadamente entre 2,1 X 10-5

y 2,7 X 10-5 por cromosoma 21, por gameto y por ge­
neración. La frecuencia esperada de cromosomas 21
translocados entre nacidos vivos sería entonces apro­
ximadamente de 5,4 X 10--5 4°.

43. Entre dichas translocaciones, sólo una minoría
se hereda de padres portadores de esas translocaciones.
Agrupanclo los datos de diversos autorest-, sólo se halla
un caso por cada cuatro (3/12). Según un estudio
recientes", el 49% de las translocaciones D '" 21 Y
sólo el 5,6% de las G,...., 21 se heredan de los padres.
Sobre la base de los conocimientos actuales puede esti­
marse que las translocaciones producidas de novo en
la trisomía del 21 representan entre y;; y ~ del total
de esas translocaciones. La frecuencia de mosaicos en
los cuales por lo menos un linaje celular tiene triso­
mías del 21 es reducida (probablemente inferior al
1%)47 Y la trisomía parcial con pérdida de una parte
de un cromosoma 21 es excepcionar".

44. Trisomias del 18 y del 13. Se dispone de muy
pocos datos estadísticos sobre las trisomías autosó­
micas de! 18 y del 13. Los primeros cálculos de la
trisomía del 18 arrojan frecuencias que van desde 0,2
hasta 1,6 por 1.000 nacimientos'?' 40-51. Por razones
desconocidas aún, existe un patente predominio de mu­
jeres: 45 mujeres y 13 varones, según un estudio
reciente'P, De 65 casos de trisornia del 18, se han
observado 60 trisomías regulares, dos trisomías con
translocation y tres mosaicos'", pero la frecuencia
relativa de las distintas constituciones crornosórnicas
probablemente no es representativa de las frecuencias
qu~ existen realmente en las poblaciones, puesto que
existe sesgo en la selección de las observaciones publi­
cadas. Lo mismo ocurre en el caso de la trisornia del
1353, en la que, de 48 casos, se han observado dos
mosaicos, tres trisomías parciales y tres trisomías con
translocación. La frecuencia de la trisomía del 13 al
nacer parece ser más baja que la de la trisomía del 1851

•

45. Síndrome "cri dtt chai", Todavía no se dispone
de datos sobre la frecuencia de esta anomalía, de la
que se conocen 50 casos, y que consiste en la pérdida
de parte de! brazo corto del cromosoma 5. Se han
observado siete casos (entre ellos dos hermanos) en
un grupo de 1.562 débiles mentales'". La frecuencia
d~l sí~drome es probablemente superior a la de la
trisomía del 13. Se describió en un caso'" la asociación
de esta anomalía con una translocación.

46. Translocaciones. También es difícil estimar la
frecuencia de las translocaciones en la población ge­
nera!, puesto que, l~s translocaciones equilibradas no se
manifiestan fenotípicamente y suelen descubrirse cuando
se producen anomalías entre los descendientes de sujetos
portadores. Así pues, sólo los estudios sistemáticos
pueden dar una idea de dicha frecuencia Una investi­
gación reciente de 438 adultos'P- 57 reveló ~ma frecuencia
d.e 5 por 1.000 para las translocaciones recíprocas y, po­
slblemet;te, las inversiones pericéntricas, que repre­
s~nt.an Importantes anomalías del cariotipo, Las va­
naciones secundarias que afectan el brazo corto de los
cromosomas de los grupos D y G o la situación de!



centromero de un cromosoma 16 son probablemente
bastante frecuentes (2% a 3%). No obstante, no se ha
demostrado que dichas anomalías correspondan a nin­
guna malformación observable.

A nomallas alosámicas

47. Las frecuencias de las anomalías alosómicas se
conocen mejor que las de las autosómicas, puesto que
el número de corpúsculos colorables especiales (cor­
púsculos de Barr o alocromatina) de los núcleos in­
terfásicos permiten determinar cuántos cromosomas X
hay en una célula. En general, se observa en el núcleo
interfásico un número de corpúsculos de Barr igual al
de cromosomas X menos uno. El varón normal no tiene
alocromatina y sus células se denominan de alero­
matina negativa. Las células de la mujer normal tienen
un corpúsculo de Barr que sólo es visible en un deter­
minado porcentaje de células (del 20% o más), que
se denominan de alocromatina positiva. Las células con
tres cromosomas X tienen dos corpúsculos de Barr y se
denominan positivas dobles.

48. Por lo tanto, los exámenes de alocromatina per­
miten reconocer las anomalías en el número de cromo­
somas X (XXX, XXY, etc.) y algunos mosaicos en
que la proporción de células normales es suficiente para
que pueda descubrirselas en un número relativamente
reducido de células. Si la proporción de células anor­
males es muy reducida, sólo rara vez podrá descubrirse
por este medio la presencia de un mosaico.

49. En muestras de ciertas poblaciones seleccionadas
la frecuencia de las anomalías alosómicas es superior
a la de la población general. Tal es el caso de los dé­
biles mentales'< 50, individuos estériles58, crirninales'P: 60

y mujeres de estatura inferior a la norrnal'" (cuadro
rn i,

50. Se ha efectuado una serie de estudios sobre las
frecuencias de las anomalías alosómicas entre los na­
cidos vivos. Al reunir los datos de cinco de dichos
estudios'P?", que agrupaban en total a más de 25.000
niños, se encontraron las siguientes frecuencias de su­
jetos con alocromatina anormal: 1,5 por 1.000 para las
niñas de las cuales las tres cuartas partes, o sea el
1 2 por 1.000, tenían alocromatina positiva doble
(XXX) 0,3 por 1.000 eran de reacción negativa, y 1,7
por 1.000 varones eran de reacción positiva. En 18 de
los 10.725 varones sometidos a examen cromosómico, se
observó que 12 eran XXY, 1 era XXXY y 5 eran
mosaicos XX/XXYO.l. En 12 niñas de las 10,000 que
fueron examinadas se observó que 9 eran XXX, 3
eran XO y 1 era' mosaico XO/XDLX (pérdida de
parte del brazo largo ). Estas cifras muestran la elevada
frecuencia de mosaicos entre las personas con ano­
malías alosómicas ; se ha calculado que esa frecuencia
representa aproximadamente el 18ro de dichas ano­
mallas". Por último, el polimorfismo del cromosoma
y se conoce en el ser hUl11an062, como en otros orga­
nismos, aunque su significado no es claro.

Conclusiones
51. Aunque se necesita más información, h~y acuerdo

general en estimar que se observal~ anomalías cromo­
sómicas en ellO por 1.000 aprox,lI11adame~te,. de los
niños nacidos vivos. A las trisomias autosónncas co­
r responde aproximadamente el 3,5 por 1.000 y otro
tanto a las anomalías alosómicas; el resto obedece a
translocaciones (cuadro IV). Con todo, debe tenerse en
cuenta que con los métodos que se emplean act~lalmente
sólo pueden descubrirse las anornalias relativamente
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grandes del cariotipo, Un número considerable de ano­
malías cromosómicas escapan al diagnóstico citológico.
Por otro lado, se ha señalado recientementevt la exis­
tencia. en el h?mbre. de cambios estructurales complejos,
~or. ejemplo; ~nserclOnes, que pueden producir desequi­
librios genéticos en los hijos de los portadores
(duplicaciones o deficiencias). Al parecer, estos hechos
no siempre van acompañados de diferencias morfológicas
perce~~lbles en los cromosomas de los hijos por C0111­

paracion con los de sus padres. Actualmente resulta
imposible determinar su frecuencia.

Anomalías cromasémicas en fetos abortados
espontáneamente

52. Cierto número de abortos espontáneos guardan
relación con anomalías cromosómicas. En algunos casos
la constitución crornosómica anormal de uno de los
padres (mosaicos o reordenaciones estructurales, en
particular, translocaciones) es la causa determinante68-71 •

Con mayor frecuencia, la anomalía se relaciona con el
feto solamente - monosomias y trisomías, triploidías­
sin que se observe ninguna anomalía en los padres72' 75,

La proporción de anomalías crornosómicas observada
en varios estudios de abortos espontáneos es conside­
rabIe: treinta casos en ochenta y dos76' 80• La esta­
dística homogénea más amplia abarca 200 casos 81, 82,

en los que se observaron anomalías cromosómícas
cuarenta y cuatro veces, a saber: 11 sujetos XO, 9
triploides, 7 con trisomia E, 6 con trisomía D, 5
con trisomia G, 2 con trisamía C, 2 tetraploides, 1 con
trisamía B y 1 con trisomía A.

53. Por consiguiente, parecería que la cuarta parte
aproximadamente de los abortos espontáneos guardan
relación con anomalías cromosómicas, en particular,
anomalías en el número de cromosomas. El elevado
grado de letalidad prenatal de los individuos XO
explica probablemente por qué la proporción de recién
nacidos XO es muy inferior a la de XXX o XXY.
Suponiendo que el 15% de todos los embarazos terrni­
nen en abortos espontáneos'", las anomalías cromo­
sómicas serían la causa de la interrupción de un 40/0
aproximadamente de dichos embarazos. La carga total
de anomalías cromosómicas sería por consiguiente de
un 5% por generación.

Factores oue influyen en la incidencia de anomalías
cromoséwucas en las poblaciones hwmcnas

M odos de transmisión
54. Muchos individuos portadores de anomalías ero­

mosómicas constitucionales no tienen descendientes a
causa de una esterilidad relacionada con una allomal~a
alosórnica o de una debilidad asociada a una anomalía
autosómica, La viabilidad de los sujetos trisómicos, es­
pecialmente con respecto a los cromosomas 18 y 13, se
reduce considerablemente, de modo que debe sup?nerse
que la frecuencia de. ,algun~s de e~tas anomalias se
mantiene en la población casi exclusivamente por mu­
taciones orornosórnicas periódicas. N o obstante, se l:an
comunicado casos de mujeres X:XX que han. tenido
hijos; así, por ejemplo~ 11 mujeres han te11l~10 31
hij os y alrededor de la mitad de ellos fueron examinados

, . 11' li 35 Resin que se descubriera en e os nmguna anorna la ."_ -

cientemente'", se han observado los casos de dos l11!:os
con el síndrome de Klinefelter (XXY), que eran hiJOS
de madres XXX y XX/XXX, respectivamente, y .?e
una niña XX/XXX hija de una madre también
XX/XXX85. Este caso confirma la ~osibilidad de que
las anomalías alosómicas se transmitan, como se ha



observado en otros organismos, incluso el ratón. Entre
el reducido número de hijos de sujetos mosaicos
XXY/XY, no se ha observado ninguna anomalía rela­
cionada con la condición de mosaico de los padres'": 87.

55. Se han observado asimismo en seis familias
mosaicos del tipo diplo-triplo-21, entre los padres de
niños con trisomia del 21 regular. El riesgo de que se
repita la trisomía elel 21 es tanto más difícil de de­
terminar en tales casos cuanto que las proporciones
respectivas de los diferentes linaj es celulares no son
necesariamente iguales en las células germinitivas que
en las células somáticas en las que se descubren.

56. Otro problema que se plantea es el relacionado
con la transmisión de las translocaciones a los descen­
dientes de los sujetos portadores. Los casos estudiados
con mayor exactitud son los relacionados con las translo­
caciones D....., 21. Según ciertos autores, cuando la
madre es portadora de la anomalía, por término medio
un tercio de sus hijos son normales, un tercio son por­
tadores de la translocación equilibrada y un tercio
tienen tr isomías del 2139. Otros autores sostienen que
esta última proporción varía entre un tercio y un
décimo-". Las diferencias pueden deberse a los dis­
tintos métodos estadísticos utilizados. En cambio, cuando
es el padre el portador, la frecuencia de la trisomia del
21 entre los hijos es muy inferior, seguramente de
menos del 5ro 39, pero no se conoce la razón de tal
diferencia en la transmisión según el sexo del portador.

57. En el caso de las translocaciones G,-, 21, el sexo
del padre que las transmite no parece ejercer ninguna
influencia. Por consiguiente, las translocaciones 21 '-' 22
dan lugar a distribuciones por tercios, mientras que los
hijos de sujetos con translocaciones 21 '-' 21 tienen
trisomía del 21, por cuanto la letalidad de los cigotos
haploides para el 21 es probablemente muy elevada.

58. La frecuencia de transmisión de los demás tipos
de translocaciones es menos conocida. Una observación
de una translocación D '-' D en una familia mostró
una segregación 1:1 de la anomalía en el curso de tres
generaciones'". Es probable quizá que el tamaño de
los cromosomas que intervienen en la translocación
influya sobre las frecuencias de la segregación anormal''?
pero no se dispone todavía de datos suficientes. Los
efectos intercrornosómicosv- son una causa adicional de
aneuploidía entre los descendientes: la presencia de
una anomalía, por ejemplo, una translocación, puede
aumentar la probabilidad de que aparezca una anomalía
de tipo diferente en los hijos; se han comunicado
algunas observaciones de trisomías del 21 regulares en
hijos de portadores de translocaciones del tipo D '"" D,
Y también se han observado anomalías alosórnicas en
hijos de un portador de una translocación autosómica.

111ecanismos de inducC'Íón

59. Hasta ahora, se sabe relativamente muy poco
acerca ele los mecanismos de inducción de anomalías
cromosómicas en el hombre. Las anomalías relativas al
número de cromosomas pueden deberse a la falta de
disyunción o a la pérdida de un cromosoma durante la
meiosis, pero tanto la pérdida como la falta de dis­
yunción pueden ocurrir asimismo en el cigoto.

60. Cuando se producen segregaciones anormales o
pérdidas ele cromosomas en la etapa blastomérica, se
originan mosaicos que constan de dos linajes celulares
o más. La existencia de mellizos monocigóticos con
diferentes cariotipos es un argumento adicional él favor
de elicho mecanismos", Si una ele las células resultantes
de la falta de disyunción no es viable (por ejemplo

110

YO), la célula complementaria (XXY) sólo originará
un linaje anómalo homogéneo.

61. En portadores de translocaciones pueden apa­
recer gametos anormales durante la meiosis, Algunas
anomalías estructurales también pueden ocurrir, aun­
que no necesariamente, durante la meiosis (producción
de isocromosomas X). Hay otros mecanismos que,
según se ha sugerido, pueden explicar ciertas aneu­
ploidias, a saber: duplicación asincrónica de un cro­
mosoma único'", polispermia o doble fecundación, de
los cuales se han descrito recientemente varios ejemplos
en el caso de mosaicos XYjXX93-95. Con todo, todavía
no se conoce en absoluto la frecuencia de dichos
accidentes.

62. En algunos casos es posible determinar la etapa
en que ha ocurrido el accidente. Así, por ejemplo, una
constitución XMxryf es consecuencia de la falta de
disyunción durante la primera división meiótica en el
padre, en tanto que las constituciones XMXrxr y XYY
resultan, según se cree, de la falta de disyunción en
la segunda divisiórr". Recurriendo a los indicadores
situados en el cromosoma X (ceguera cromática, defi­
ciencia de glucosa-6-fosfato-dehidrogenasa, grupo san­
guíneo Xg) se puede a veces determinar el origen
paterno o materno del cromosoma X. De esta manera,
entre los sujetos XO estudiados en una serie se ha
determinado 20 veces el origen materno del cromosoma
X y una vez el origen paterno'", pero debido a las
dificultades de la técnica empleada no puede conside­
rarse que sea ésta una estimación fidedigna. De igual
modo, se conocen sujetos XXV originados como con­
secuencia de la falta de disyunción ocurrida durante la
gametogénesis de uno de los padres'"- 35, D7, D8. Fi­
nalmente, se ha informado acerca de un sujeto XXYY
resultante de dos faltas de disyunción sucesivass'',

Posibles factores etioláqicos

63. Se sabe que hay varios factores que pueden
inducir anomalías cromosórnicas, pero su efecto real en
el hombre sólo puede inferirse indirectamente, puesto
que se dispone de muy pocos datos citogenéticos sobre
la gametogénesis humana y sobre las primeras etapas
del desarrollo del embrión humano.

64. La edad de la madre está positivamente correla­
cionada con la aparición de aneuploidias, Este hecho
está claramente demostrado en el caso de la trisomía del
2138, 89 Y también se observa, aunque en menor grado,
en los casos de las trisomías del 13 y del 1830, y quizá
también en el caso del síndrome de Klinefelter
(XXY)lOO, pero aparentemente no se observa en el caso
del síndrome de Turner (XO) 101.

65. Algunos virus pueden ser causa de rupturas ero­
mosómicas o cromatidicas, tanto in vivo como in tntro,
así como de casos de aneuploidia, afectando a veces
preferentemente ciertos pares de crornosomas-w. Se ha
llamado la atención sobre las fluctuaciones en el tiempo
de algunas anomalías cromosómicas constitucionales y
su acumulación en ciertas regiones limitadas38, 103, 104.

Se ha sugerido que existe una correlación entre el
aumento de la frecuencia de las anomalías del cromo­
soma X y de la trisomía del 21, por una parte y las
epidemi~s de rubéola en los meses precedentes 'por la
otra, asr como entre el aumento en la frecuencia de la
trisomía del 21 y los brotes de hepatitis lntecciosa-'"- 100.

66. Se ha imputado a las radiaciones ionizan tes es­
pecialmente a los rayos X la inducción de aneuploidias

f XM y XP indican los cromosomas X de origen materno
y paterno, respectivamente.



111. Datos experimentales sohre la radlosensíhílí,
dad de las células germinativas in vivo

CAMBIOS DEL NÚMERO DE CROMOSOMAS

Cambios de la ploidia

71.. Se ha!! realizado varias tentativas para inducir
cambios en Juegos enteros de cromosomas de mamí­
feros. E~l los casos en que s~ usaron radiaciones como
a~entes mductores, las tentativas fracasaron, Los expe­
nmentos en que no se recurrió a las radiaciones demos­
~raron que .los embriones triploides pueden sobrevivir;
e~tos han Sido. observados a los nueve y medio y doce
días de ~estaclOn en ratones y ratas, respectivamente,
y a los cinco meses de edad en los fetos humano sao, 164.
El? los animales experirnemal-g, los embriones de ploídia
m.as elevada son. eliminados antes de su implantación.
SI ocurriera el mismo fenómeno en el ser humano estos
embriones serían eliminados durante la primera s~l11ana
después de la concepcións,

72. En constraste con lo que se ha observado en
las especies de mamíferos, se han descrito animales
triploides viables en Drosophila, en la avispa parasi­
t~na Hobrobracow'", en el isópodo terrestre Tricho­
mscus y en la salamandra Triiurus viridescens1üo. Se
ha observado poliploidia en el gusano de seda B ombyx
mori y en la mariposa Solenobia triquetiella11J7' 172,

Pérdida o adición de determinados cromosomas
73. Son raras las observaciones de animales mono­

sórnicos para uno ele los autosomas, El ejemplo más
conocido es el de la mosca de la fruta, capaz de sobre­
vivir a la pérdida de uno ele los cromosomas del
cuarto par, que representa un escaso porcentaje del
genoma total, Jamás se han observado mamíferos
monosórnicos en uno de sus autosornas y hay varios
indicios de que los monosómicos son siempre letales
antes del nacimiento, si bien los mosaicos pueden
sobrevivir-U".

74. Ya hace un cuarto de siglo que se vienen estu­
diando ampliamente los casos de trisomía en las plan­
tas174. Son conocidos para el cuarto cromosoma de
Drosophila y recientemente han sido también descritos
en el ratón por Griffen y Munker-I", quienes describie­
ron tres trisórnicos autosórnicos distintos analizando a
los descendientes machos de ratones machos, cuyos
espermatogonios habían sido irradiados con dosis de
rayos X de 350 y 700 r. Dos de los trisómicos eran
estériles y el tercero, semiestéril, En cada caso, el
cromosoma adicional pertenecía a las clases de cromo­
somas más pequeños, y ninguno de los machos se apar­
taba del fenotipo normal. Cattanach también ha obser­
vado 11n macho trisómico para uno de los cromosomas
más pequeños que era fenotípicamente normal pero
estéril'?",

75. Las anomalías que afectan a los alOS0111as se
conocen mucho mejor que las que afectan a los auto­
somas. La información disponible acerca de la aparición
espontánea de anomalías alosórnicas en los mamíferos
ha sido detalladamente considerada por Russell-?", La
aparición espontánea de dichas anomalías en los ratones
y en Drosophila fue tratada en el informe de 1962
(véase el anexo e, párrafos 71 y 72).

en el hombre. Con todo, no parece que la exposición a
las radiaciones haya sido realmente más frecuente entre
las madres de individuos con trisomías del 21 que entre
las madres de niños norrnales'P"- 108, como se había
sostenido anteriorrnentew", si bien los resultados de un
estudio efectuado hace poco llO vuelven a plantear el
problema una vez más. Se ha vuelto a hablar recien­
temente de la posible influencia de la irradiación de los
padres antes de la concepción, con respecto a un caso
de trisomia del 13111 y varios casos de trisomía del 18112.

67. Hasta ahora se han observado muy pocos casos
de anomalías cromosómicas de las células somáticas
humanas en niños irradiados antes del nacimiento. En
un caso observado recientemente la anomalía consistía
en un mosaico de cromosomas diminutos, sin aparentes
reordenaciones estructurales, en un niño que había
sido irradiado en las primeras semanas de vida in­
trauterina-!". En los últimos años se han hecha otros
estudios acerca de los efectos de los rayos X y de los
isótopos radiactivos depositados internamente (1131, P32)
sobre los cromosomas de las células somáticas humanas.
Se realizaron dichos estudios en células sanguíneas,
cutáneas o aponeuróticas extraídas de sujetos que
habían sido irradiados por accic1ente1H, 117, por razones
de trabajo'I": 1I~-12H, o por motivos terapéuticos o de
diagnóstico'{": 1H, 121, 124-140.

68. Dichos estudios in vivo han proporcionado in­
formación sobre los tipos de anomalías observadas y
sobre la persistencia de las mismas en el organismo. Se
han observado tanto aneuploidias como poliploidias,
debidas muchas veces a endorreduplicacicnes, y también
anomalías estructurales: rupturas cromatidicas y ero­
mosórnicas, fragmentos acéntricos, cromosomas dimi­
nutos, cromosomas dicéntricos y policéntrícos, y cro­
mosomas anulares. Algunos de estos cambios persisten
durante varios años. Se han comunicado observaciones
de casos en los que la irradiación se efectuó más de
20 ó 30 años antes de la observación.

69. Se han hecho otros estudios de células somáticas
humanas irradiadas in vitro150.lGO. Con la irradiación
in vitro es posible seleccionar la calidad de la radiación,
estimar con mayor exactitud las dosis e intensidades de
dosis recibidas por las células de cultivo, y evaluar el
número de los diversos tipos de reordenaciones cromo­
sórnicas en función de la dosis. De ese modo se ha
comprobado que la frecuencia de las pérdidas guarda
una relación lineal con las dosis de rayos X y de neu­
tronesIr.3-1ú7. La frecuencia de casos de dos impactos
(cromosomas dicéntricos y cromosomas anulares) está
en relación cuadrática con la dosis de rayos X y en
relación lineal con la dosis ele neutrones (cuadro
V) 153, 101, 1!l~.

70. Conclusión. N o es posible evaluar en la actuali­
dad 13 influencia de cada uno de dichos factores, en
especial por cuanto hay otros factores que no son I1lU­

tagénicos en un sentido estricto y que también pueden
intervenir. La asociación de varias anomalías cromo­
sórnicas diferentes en ciertas familias o en determina­
dos individuos sugiere la posible existencia de factores
que predisponen a esas anomalías. En algunos casos
puede intervenir un factor intracrornosómico (véase
el párrafo 58), en tanto que otros casos han sido
atribuidos por algunos autores al efecto de un gen
similar a los que, según se sabe ya, son los deter­
minantes ele 13 falta de disyunción en Drosophila.
También se ha. mencionado el papel de un gen deter­
minante ele mosaicos genéticos en familias'": 108.
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76. En los animales experimentales, las anomalías
más comúnmente observadas son del tipo XO y XXY,
hayan sido o no irradiadas las células germinativas mas­
culinas o femeninas en sus distintas etapas. Los indi­
viduos XO se observan con más frecuencia que los
XXY, al contrario de 10 que ocurre en el ser humal;l0
(párrafo 53), debido a que los primeros pueden surgir,
no sólo de la falta de disyunción, sino también por
pérdida del cromosoma X o Y paterno o del cromosoma
X materno durante la formación de la célula germi­
nativa, antes de la primera segmentación del cigo.to .a
durante la misma. En cambio, es probable que los indi­
viduos XXY se originen por falta de disyunción.

77. Experimentos efectuados con ratones han demos­
trado que puede aumentarse considerablemente la fre­
cuencia espontánea de individuos XO y XXY irra­
diando las células gerrninativas en sus diversas etapas
así como el cigoto en sus primeras etapas-?": 178, 179.

En el cuadro VI se resumen los datos.
78. Con respecto a la inducción de pérdidas de alo­

somas (individuos XO) en los ratones, la sensibilidad
más alta se observa en los cigotos recientes, poco des­
pués de la entrada del esperma (fin de la segunda
división meiótica ) y también en la primera etapa pro­
nuclear. La sensibilidad se hace relativamente baj a en
la etapa pronuclear media (probablemente, tras la sín­
tesis del ácido desoxirríbonucleico. Tanto en el macho
como en la hembra, las células germinativas son mucho
menos sensibles en todas las etapas que el cigoto en
sus primeras etapas. Entre las células germinativas del
macho, las espermátides parecen ser las más sensibles.

79. En las hembras, las primeras etapas de la profase
del oocito primario, que sólo aparecen en los ovarios de
los fetos y de los recién nacidos, son tan sensibles como
los primeros esperrnatocitos. Desde el punto de vista
de los riesgos genéticos, la etapa dictiática del oocito
es la más importante. Los oocitos dictiáticos en diversas
fases de desarrollo aparecen en los ovarios desde poco
después del nacimiento hasta unas ocho horas antes
de cada ovulación. Por 10 tanto, en el ser humano,
las células que se hallan en esa etapa absorben radia­
ción natural y artificial en varias órdenes de magnitud
más que cualquier otra etapa de la célula germinativa
de la hembra.

80. Los ooeitos en las primeras fases de la etapa
dictiática mueren fácilmente al ser sometidas a dosis
de sólo 8 r1BO• En consecuencia, aún no se han estu­
diado los efectos genéticos con respecto a esta primera
etapa. Los primeros resultados de estudios realizados
sobre fases posteriores de la etapa dictiática han puesto
de relieve que, en 10 que respecta a las pérdidas de
alosomas, esas células son aproximadamente tan sen­
sibles como las células germinatívas masculinas.

81. Se están efectuando estudios sobre la pérdida
inducida de alosornas en la metafase de la primera
división meiótica del ooeito. En vista de los resultados
de la inducción de letales dominan tes (párrafo 108),
cabe esperar que la pérdida de alosa mas radio inducida
en esta etapa sea elevada en comparación con otras
etapas de las células gerrninativas femeninas.

82. Se han hecho varias tentativas independientes
para determinar la tasa ele la inducción de animales XO
en machos adultos de Drosophila181.186. Sin embargo,
las frecuencias absolutas dependen de la edad de los
machos en el momento de la irradiación y del tipo
de cromosoma X que posean los machos irradiados.
Por orden de sensibilidad decreciente, las células ger­
minativas del macho se presentan de la manera si-
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guiente: espermatocitos > espermátides > espermato­
zoides > espermatogonios, Por debajo de 1.000 r los
resultados para los espermatocitos corresponden a una
relación lineal entre la dosis y el efecto y parecen
indicar que la frecuencia inducida de animales XO por r
es aproximadamente 2,3 X 10-5• Esta cifra se acerca
notablemente a la obtenida para los espermatocitos de
ratones (cuadro VI).

83. Se dispone de muy pocos datos sobre la pérdida
inducida de alosamas en los espermatogonios de Dro­
sophila. Las frecuencias inducidas que se han observado
se acercan a las de los testigos. Por 10 tanto, la sensi­
bilidad parecería ser mucho más baja que para otras
etapas.

84. Con respecto a la falta de disyunción radioindu­
cida, se encontró que la sensibilidad máxima para la
inducción de individuos XO y XXY se daba en la
misma etapa o etapas de la espermatogénesis181.186, 187.

8S. Los experimentos realizados con oocitos en dife­
rentes etapas de desarrollo han demostrado claramente
que, de la irradiación de ooeitos de Drosophila en la
profase de la primera división rneiótica, pueden resultar
animales XO y XXY188, 180. Los estudios más recientes
suministran pruebas satisfactorias de que la frecuencia
de los animales XO aumenta con la dosis más rápida­
mente que con arreglo a una función lineal en el inter­
valo de irradiación de 500 a 5.000 r. La relación dosis­
efecto en la producción de animales XXY es más
complicada y difícil de interpretar.

86. La frecuencia inducida de pérdida de Xli (X ma­
terno) en Drosophila es 0,58 X 10-5 por r (calculado
teniendo en cuenta que el YO es letal) con una irra­
diación de 500 r.

87. Las pruebas mencionadas en los párrafos ante­
riores indican que la pérdida de alosomas (y con toda
probabilidad también de otros cromosomas) y la falta
de disyunción de esos cromosomas pueden ser indu­
cidas por radiaciones ionizantes en animales experimen­
tales. N o hay razones para dudar que también puedan
inducirse cambios cromosómicos de este tipo por irra­
diación en las células germinativas del ser humano.
En realidad, ya hay algunos indicios de que tal es el
caso-l". No es quizá una coincidencia que se observe
una frecuencia semejante de la pérdida inducida de
alosa mas en los espermatocitos de Drosophila y el ratón.
Los resultados para los oocitos dictiáticos del ratón son
del mismo orden de magnitud. En vista de los resul­
tados obtenidos con Drosophila, puede suponerse que
la frecuencia de la pérdida inducida de alosomas en
los espermatogonios de ratones y seres humanos puede
también ser muy inferior a las frecuencias correspon­
dientes en otras etapas de la espermatogénesis. Es pre­
ciso hacer hincapié en el hecho de que las primeras
etapas del cigoto en el ratón han resultado ser suma­
mente sensibles a la radioinducción de pérdida de
cromosomas.

LETALES DOMINANTES

Introducción

88. Para los fines de esta sección, la expresión "leta­
les dominantes" se define como los cambios genéticos,
independientemente de su naturaleza exacta, que oca­
sionan la muerte del embrión o la muerte posnatal tem­
prana en los heterocigotos. Sin embargo, esta expresión
se aplica ahora en forma más específica a las muertes
de embriones producidas como resultado de mutaciones
puntuales o rupturas cromosórnicas en las células ger­
minativas de los padres. Se excluye de la categoría



de letales dominantes a todos los cambios inducidos
que afectan a las propias cél~l~s genninativas o i~~pa­
citan a los gametos para participar en la Iecundaciónl'".

89. Debe hacerse una clara distinción entre los letales
dominantes que se originan en los gametos maduros
y los correspondientes a células gerrninativas inmaturas.
En las células germinativas posmeióticas de los machos
la frecuencia de los letales dominantes aumenta en
forma lineal con la dosis para dosis bajas de rayos X.
El daño se produce primordialmente por las pérdidas
.decromosomas debidas a rupturas cromosórnicas únicas.
Si Jos extremos rotos de los cromosomas no se recons­
tituyen y forman cromosomas acéntricos y dicéntricos
durante el desarrollo del cigoto, ocasionan la muerte.
Con elevadas dosis de irradiación, las rupturas dobles
llevan a anomalías cromosórnicas estructurales que pue­
.den producir asimismo la muerte del cigoto. No obs­
tante, la causa principal de la mortalidad de los cigotos
reside probablemente en las rupturas cromosómicas
únicas.

90. Cabe esperar que en las células germinativas pre­
meióticas de los machos la mayoría de las rupturas
cromosómicas, si no todas ellas, que producen combi­
naciones de cromosomas acéntricos y dicéntricos pro­
voquen la muerte de las células descendientes y, por
consiguiente, que se eliminen por selección antes de con­
vertirse en células germinativas maduras. Por otra
parte, la mayoría de los letales dominantes inducidos
por tratamiento de células prerneióticas se deben a
rupturas cromosómicas múltiples (dos o más) que dan
como resultado translocaciones simples, inversiones, etc.
Dichos cambios, en su forma original, frecuentemente
no producen la muerte de las células germinativas en
que se encuentran o de los cigotos resultantes. No obs­
tante, como resultado de hechos ocurridos en la meiosis
pueden dar origen a gametos genéticamente desequili­
brados, aptos todavía para fecundar, pero que producen
en definitiva cigotos no viables.

91. Se dispone de dos métodos para estimar, en el
ratón, la letalidad dominante radioinducida. En el pri­
mero de ellos se miden cambios en el número de crías
por camada de animales irradiados. En el segundo se
tienen en cuenta los componentes de la mortalidad pre­
natal disecando las hembras preñadas entre 12 y 18 días
después del apareamiento y contando el número de
cuerpos lúteos y de embriones implantados muertos y
vivos, con 10 que resulta así posible calcular cuántas
muertes prenatales se producen antes y cuántas después
de la implantación. N o todas las pérdidas anteriores
a la implantación se pueden. atribuir a la muerte de
los cigotos. Esas muertes también se pueden deber a:
a) falta de fecundación; b) falta de fecundidad de los
huevos. Del mismo modo, no toelas las muertes de
cigotos obedecen a la acción de los letales dominantes.
Pueden deberse también a factores maternos, tales como
falta de respuesta del útero de la madre al estimulo
endocrino apropiado, lo que impide la implantación de
los huevos fecundados.

92. Los dos métodos se vienen utilizando desde
1932. Sin embargo, el número ele crias por camada es
un carácter extraordinariamente variable, por lo que
ahora se prefieren los cálculos basados en los elatos sobre
muertes prenatales. El número de crías por camada
depende de muchos factores, como el número de em­
briones implantados en el útero y el estimulo de lac­
tación, 10 cual depende a su vez del número ele crías
de la camada. En experimentos con animales altamente
endogámicos, los datos sobre el número de crías por

call1a~,a pueden inducir a error porque la muerte de un
emb~lon puede aumentar las probabilidades de supervi­:renCla d~ los demás embriones al reducir la competencia
mtrauterina.

Células gel'minat.ivas masculinas

~3. ~sp.e;11tatogonios. Ya en 1956, se comprobó que
la irradiación de los espermatogonios del ratón podía
provocar una disminución importante del número de
crías por camada observado tres semanas después del
nacimientoI90.191. Se registraron esas reducciones des­
pués de administrar dosis agudas de 600 y 1.000 r. Se
encontró incluso una disminución del número de crías
por camada de entre 3% y 4% después de administrar
una dosis única ele 300 r.

94-. En afias más recientes, la mayoría de los elatos
se han obtenido por medio del método de la muerte
prenatal. Sin embargo, difieren las opiniones sobre cómo
deben utilizarse las mediciones de la muerte prenatal
para calcular el daño letal dominante. Por consiguiente,
al prepararse la presente reseña, la comparación de los
resultados obtenidos por los diferentes autoresl92-197
exigió calcular de nuevo sus datos, ya que las cifras
que daban e~ su~ cuadros ~ran de tal índole que, en
caso contrario, solo se hubiera podido comparar sus
resul tados para las muertes posteriores a la implanta­
ción. En el cuadro VII figuran los resultados ele los
cálculos y se indica que la tasa de inducción total de
letales dominantes aumenta considerablemente cuando
los esperrnatogonios se irradian con dosis agudas ele
rayos X de 300 r o más.

95. Los datos obtenidos por los diversos autores son
contradictorios en 10 que respecta a la cuestión de si
la muerte prenatal ocurre predominantemente antes o
después de la implantación.

95. Los datos obtenidos por los diversos autores son
minantes depende de la intensidad de la dosis. Los
resultados que aparecen en el cuadro VII muestran que
tina irradiación aguda de 600 r + 600 r de rayos X
aumenta considerablemente la frecuencia de letales do­
minantes-'", mientras que una sola dosis de irradiación
crónica no produce el mismo resultado'!".

97. En cuanto a la cuestión de la persistencia del
daño letal elominante radioinducielo en los esperrnato­
gonios, los resultados obtenidos por Sheridan!" revisten
especial importancia. Sus datos muestran que la fre­
cuencia de letales dominantes, medida por la relación
existente entre las implantaciones muertas y el total
de implantaciones, permanecía constante durante un pe­
ríoelo ele por 10 menos 24 semanas. Estos resultados
indican que los letales dominantes, una vez inducidos
en los esperrnatogonios primados, pueden transmitirse
indefinidamente a las células germinativas más ma­
duras que se originan en dichos espermatogonios.

98. Es probable quizá que la letalidad dominante
que se observa en el período ele 24 semanas se deba
en parte a translocaciones inducidas en los esperma­
togonios primarios. De las translocaeiones se tratará en
la sección correspondiente (párrafos 114-129).

99. O tras etapas de las células germinativas. En el
cuadro VIII se reseña la información recogida más
recientemente sobre la sensibilidad relativa a la induc­
ción de letales dominantes en otras etapas de las células
germinativas ele ratones machos. Se ha pasado revista
últimamente a datos más antiguos'P'. Al interpretar
los datos que figuran en los cuadros VII y VIII no
se debe perder de vista que parte de los espermatocitos
y de los espennatogonios pueden haber muerto casi
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instantáneamente con las dosis de rayos X empleadas,
lo que ocasiona el agotamiento del esperma. En conse­
cuencia, cierta fracción desconocida de los huevos no
implantados puede deberse a falta de fecundación y no a
la inducción de letales dominantes'v". Por ello es más
apropiado basar los cálculos del daño de los letales
dominantes en los datos relativos a cigotos ya im­
plantados.

100. Los datos relativos a las implantaciones que
figuran en el cuadro VIII muestran que las esperrná­
tides son las células más sensibles. Los espermatozoides
que se encuentran en el conducto deferente y en el
epidídirno son más sensibles qtle los que se hallan en
los túbulos seminíferos; es probable que parte de los
esperrnatocitos sean tan sensibles como los esperma­
tozoides, pero los demás son menos sensibles. Por
último, los espermatogonios parecen ser algo menos
sensibles que los esperrnatocitos.

101. Las diferencias de sensibilidad entre las células
germinativas de Drosopkda macho en vías de madu­
ración son muy similares a los observados en rato­
nes199-20G. La inducción de letales dominantes alcanza
su máxima eficacia en las espermátides y los esperm~­

tacitas. La sensibilidad de los espermatozoides es aproxI­
madamente la mitad de la de las espermátides y, por
último, la de los espermatogonios es aproximadamente
la mitad de la de los espermatozoides. La reacción de
las células germinativas masculinas del gusano de seda
a la inducción de letales dominantes, si bien es menos
conocida, tiene esencialmente la misma modalidad que
la observada en Drosophila2oa• Los estudios sobre di­
versas especies de insectos han proporcionado un pode­
roso instrumento para combatir insectos perjudiciales
mediante la esterilización inducida por irradiación-?".

102. La inducción de letales dominantes en células
se ha estudiado no sólo en el ratón sino también en el
posmcióticas cobayo, la rata y el conejo. Los datos que
se resumen en el cuadro IX indican que en los esperma­
tozoides maduros la sensibilidad varía de una especie
a otra. Se calculó que los valores de DLr,o debidos a
letales dominantes inducidos en dichas especies son 730,
430, 380 Y 305 1', respectivamentev": 209. Sin embargo,
no pueden sacarse conclusiones generales sobre la sensi­
bilidad relativa a dichas especies por cuanto la misma
varía con la dosis.

103. La inducción de letales dominantes también se
ha estudiado en el cerd0 21O.214 • Como en esos experi­
mentos sólo se estudiaron los efectos sobre los esper­
matogonios, los datos obtenidos no se pueden comparar
con los de las especies mencionadas en los párrafos
anterio res.

104. El objetivo de los estudios realizados en el cerdo
era medir los efectos de la irradiación paterna (dosis
de rayos X de 300 1') en la primera generación de des­
cendientes. Las variaciones del número de crías por
carnada en el momento del nacimiento, la mortalidad
entre el nacimiento y el destete, y el aumento de peso
en los primeros 152 días de vida son algunos de los
crÍ terios que se utilizaron para descubrir los efectos
genéticos. En estos experimentos se utilizaron dos razas
diferentes ele cerdos: Durac y Hampshire. En total se
examinaron 2.315 camadas. En la raza Duroc, las radia­
ciones produje ron un aumento ligeramente significativo
(4,2 !Ji)) en el número de crías en el momento del
nacimiento y un aumento de la relación de masculi­
nidad. En cambio, los machos Hampshire irradiados
produjeron un número menor de crías que los cerdos
que no habían sido irradiados, aun cuando la diferencia
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no es importante. Hasta ahora no se ha podido explicar
satisfactoriamente la discrepancia entre las dos razas.

105. Se analizó la mortalidad de los cerdos recién
nacidos durante tres períodos (0-1 días; 2 a 6 días;
7 a 42 días) entre el nacimiento y el destete. En cada
uno de esos períodos, la tasa de mortalidad de los cerdos
Duroc resultó mayor en los grupos irradiados que en
el caso de los animales no irradiados. El grupo irradiado
de la raza Hampshire mostró una mortalidad mayor
únicamente en el primer período. En el caso de los
cerdos Duroc, la mortalidad total a los 42 días resultó.
bastante mayor (P < 0,05) en los animales irradiados
que en los no irradiados. La tasa de mortalidad total
en los animales testigo y en los irradiados de raza
Harnpshire no fue muy diferente.

106. En general, la mortalidad fue mayor en las
crías más numerosas que en las menos numerosas.
Además a los cerdos machos correspondieron tasas
de mortalidad mayores que a las hembras, y la relación
existente entre el sexo y la mortalidad fue más apre­
ciable en los cerdos Duroc que en los Hampshire.
Considerando la totalidad de los datos se deduce que
los resultados obtenidos con los cerdos Duroc son in­
compatibles con los encontrados en la raza Hampshire
y se ve que es prematuro extraer conclusiones generales
sobre las consecuencias de la irradiación de verracos.

Células qerminatioas [e-meninas
107. La información que se posee sobre la inducción

de letales dominantes en las diferentes etapas de la
oogénesis en el ratón y otras especies no es tan extensa
como la que se tiene en el caso de la espennatogénesis.
Los datos anteriores sobre diversas especies de mamí­
feros, que han sido examinados ampliamente-v', indican
que las etapas que posiblemente corresponden a la dia­
cinesis o a la metaíase de la primera división meiótica
son mucho más sensibles que las que se encuentran
entre el principio de la etapa dictiática y las etapas
de la c1iacinesis. En años más recientes se hu estudiado
la sensibilidad relativa de los oocitos del ratón, en dife­
rentes etapas, utilizando la técnica de la ovulación indu­
cida, mediante la cual es posible irrac1iar los oocitos en
distintas etapas de las divisiones meióticas'<",

108. Los resultados de los estudios, resumidos en
el cuadro X, ponen de manifiesto que la tasa total de
inducción de letales dominantes alcanza los valores más
altos en los oocitos irradiados durante la metafase de
la primera división meiótica. Los oocitos que se encuen­
tran en la anafase 1 y la metafase II son menos sen­
sibles que los que están en la mctafase 1, pero todavía
mucho más sensibles que los que se encuentran en las
etapas dictiática y pronuclear. Se observa una sensi­
bilidad igual en el caso de la muerte inducida posterior
a la implantación. Para la muerte inducida anterior a
la implantación, tal como Se define en el cuadro VII,
no se ha observado una modalidad de sensibilidad defi­
nida. Prácticamente en todas las etapas, la muerte pre­
nat~.l sobreviene preferentemente después de la implan­
tación ; esto resulta evidente, en particular , en los casos
en que las hembras habían sido irradiadas con 200 r.

109. Los datos obtenidos con oocitos se prestan a
una comparación con los recogidos en células zenui­
nativas masculinas. La mej or comparación posible es
la que puede efectuarse entre los datos de Batcman105

(cuadro VIII) y los de Edwards and Searle2lG (cua­
dro X), ya que los dos experimentos se realizaron
con la misma irradiación ele 200 r. Si bien se reconoce
que esos experimentos los realizaron au to res distintos,



y que las frecuencias totales de inducción de letales
dominantes pueden variar debido a diferencias propias
de la técnica experimental, parece justificado llegar a
la conclusión de que los oocitos en la metafase I pare­
cen decididamente más sensibles que las espermátides.
La comparación entre los oocitos en la etapa dictiática
y los espermatogonios induce a suponer que los oocitos
en esa etapa son más sensibles que los espermatogonios,
siendo la sensibilidad entre 10 y 20 veces mayor. Pero
esto sólo se ha observado para dosis de 200 r. Para
otras dosis ese factor puede ser completamente dife­
rente, ya que la sensibilidad a la muerte celular y a la
inducción de daño genético puede variar ampliamente
en las células de la población espermatogónica y en las
que se encuentran en la etapa dictiática,

110. En las especies de insectos (Drosophila216 -218 ,

H aorobracow-", eochliomyia hominivora220) se ha ob­
servado repetidas veces que, al igual que en los ratones,
los oocitos en la metafase I son mucho más sensibles
a la inducción de letales dominantes que en las etapas
de la profase, Del mismo modo, los estudios del gusano
de seda (Bomby» 7'1101'i) muestran claramente que, du­
rante las divisiones meióticas, los oocitos son aproxi­
madamente tres veces más sensibles a la inducción de
letales dominantes que los oogonios. Se determinó que
la mayoría de los letales inducidos en los oocitos se
eliminan durante las etapas ernbriónicas y larvales,
mientras que las muertes provocadas por los letales de
los oogonios se distribuyen uniformemente en todas las
etapas del desarrollo'<'.

Resumen y conclusiones

111. En 10 relativo a la inducción de letales domi­
nantes, se ve que las características de sensibilidad en
las diversas etapas de la gametogénesis son notable­
mente similares en especies que ofrecen amplias dife­
rencias. En todas las especies estudiadas, las frecuencias
más altas de letales dominantes se observan en las
espermátides, y las más bajas en los espermatogonios.
En las etapas de las células germinativas femeninas,
las frecuencias más altas se encuentran en: los oocitos
en la metafase de la primera división meiótica, en tanto
que las frecuencias más bajas aparecen en los oocitos
de la etapa dictiática de los mamíferos y en los oogonios
de los insectos. Las tasas de inducción de letales domi­
nantes en los espermatogonios varían mucho según las
especies, incluso entre los mamíferos.

112. Los experimentos hechos con ratas, ratones y
cobayos indican que la muerte debida a letalidad domi­
nante ocurre principalmente alrededor del momento
de la implantación o poco después. En los conejos, sin
embargo, los letales dominantes actúan principalmente
antes de la implantación del embrión. Las predicciones
respecto del momento de la acción de los letales domi­
nantes en el ser humano son difíciles de hacer a partir
de los resultados obtenidos en otros mamíferos. Ello
se debe a que el ser humano es monotoco en tanto que
los demás mamíferos son politocos". Además, existen
diferencias de nidación y placentación entre el hombre
y los primates, por una parte, y las demás especies ma­
míferas, por otra.

113. Los resultados de los estudios hechos con rato­
nes indican que los letales dominantes inducidos en
los espermatogonios primarios (predefinitivos) de estos
anímales pueden transmitirse a los descendíentes inme­
diatos de los portadores de esos espermatogonios por

h Los mamíferos monotocos y politocos producen, respecti­
vamente, una y muchas crías de una sola vez.
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10 menos durante un período de 20 semanas, y tal vez
mucho más tiempo.

TRANSLOCAClONES

Células ger'minativas masculinas

114. En el ratón, la presencia de translocaciones se
suele determinar analizando la progenie F1 de los ani­
male~ . tratados y, de los testigos respecto de la semi­
esterilidad hereditaria. En la práctica se reconocen
c,omo sel11ie~tériles los animal.es de la progenie Fi que
tienen un numero de descendientes bastante menor que
el n?rma~ ~n la generación F2. Aparte el criterio de la
semiesterilidad, la mayoría de los autores confirman la
presencia de translocaciones examinando citológicamente
celulas gerrnmatívas premeióticas y meióticas de pre­
suntos portadores de translocaciones. En el cuadro XI
se reseñan los datos con que se cuenta actualmente
sobre la inducción ele translocaciones en los esperma­
togonios del ratón.

. 115. Es muy probable que la inducción de transloca­
clones en los espermatogonios sea una causa importante
de la letalidad dominante en los cigotos descendientes
de esas células, ya que, en el ratón, cada espermatocito
heterocigótico (producido de división de los esperma­
togonios) para una translocación producirá un gameto
portador de la translocación, un gameto con la consti­
tución cromosórnica normal y dos gametos desequili­
brados, portadores de duplicaciones y deficiencias. Los
gametos desequilibrados, una vez fecundados, originan
cigotos que suelen morir poco antes después de la im­
plantación, Sin embargo, algunos cigotos mueren entre
la implantación y el nacimiento, mientras que otros,
al parecer, sobreviven hasta la madurez222.

116. El experimento 1 del cuadro indica que la irra­
diación de espermatogonios con dos dosis agudas de
600 r cada una, da como resultado un aumento im­
portante del porcentaje de translocaciones en la pro­
genie F 1 de ambos sexos. Los datos combinados de ese
experimento muestran que cerca del 40/0 de los descen­
dientes adultos de machos irradiados son portadores
de translocaciones recíprocas inducidas. A partir de
ese porcentaje, se calculó que la frecuencia de hetero­
cigotos para una translocación entre los espermatogonios
era de 14,8%223. Como la irradiación se administró en
dos fracciones para evitar que muriera una proporción
importante de esperrnatogonios, la frecuencia de trans­
locación tal vez hubiera sido diferente si el total se
hubiera administrado en una sola dosis en vez de dos.

117. El experimento mencionado se realizó para
obtener no sólo una estimación de la frecuencia de las
translocaciones inducidas, sino también datos sobre la
frecuencia total de letales dominantes inducidos. Estu­
díando datos sobre la inducción de translocaciones y
de letales dominantes, se ha podido estimar que cerca
del 67% de la cantidad total de letales dominantes
(total de muertes prenatales) en el experimento con
1.200 r se puede imputar a translocaciones, mientras
que el resto de la letalidad dominante se atribuye a
"mutaciones letales dominantes primarias'P'". La situa­
ción es diferente cuando se irradian las células germi­
nativas posmeióticas haploides. En ese caso, la contri­
bución de las translocaciones a la letalidad dominantes
es mucho más pequeña porque en esas células las trans­
locaciones del tipo aneucéntrico' ocasionan la muerte de

I Las translocaciones aneucéntricas afectan al centrómero, de
modo que resultan un cromosoma acéntríco y otro dicéntrico.



los cigotos, mientras que las translocaciones aucéntricas
son toleradas.

118. Los experimentos 1 y 2 del cuadro XI son
los únicos que facilitan información sobre el efecto
de la intensidad de la dosis sobre la inducción de trans­
locaciones en los esperrnatogonios del ratón. Como era
de esperar, el efecto de la intensidad de la dosis es
muy grande1!J4,ID8 (véase también párrafo 124).

119. El experimento 3 proporciona datos sobre la in­
ducción de translocaciones en los espermatogonios des­
pués de la irradiación con una dosis aguda de 700 r224.

La frecuencia de translocaciones en este experimento
es bastante menor que la frecuencia encontrada en el
experimento 1, incluso teniendo en cuenta la diferencia
de dosis. Las diferencias en el procedimiento experi­
mental y en las cepas utilizadas se mencionan como
factores posibles que quizá expliquen la discrepancia
observada.

120. Los resultados obtenidos con el experimento 6
no proporcionan pruebas en favor ni en contra de la
validez de las estimaciones derivadas de los experi­
mentos 1 y 3. Los porcentajes de semiesterilidad obte­
nidos C011 tres dosis diferentes en el experimento 6 no
difieren entre sí de manera importante; tampoco difie­
ren de manera considerable del porcentaje de semi este­
rilidad (4,14) observado en el experimento 1. Sin
embargo, los datos del experimento 6 han de interpre­
tarse con cuidado porque sólo ha sido analizado citoló­
gicamente un porcentaje desconocido de casos F1 semi­
estériles. Como puede deducirse del experimento 6 que
no todos los animales F1 semiestériles presentan trans­
locaciones citológicarnente observables, es posible que
las frecuencias encontradas en este experimento con­
duzcan a sobreestimar la frecuencia de las transloca­
ciones inducidas en un factor desconocido, que proba­
blemente varía con la dosis.

121. Los experimentos 4, S y 7 del cuadro XI no
fueron concebidos especialmente para descubrir translo­
cacionesv": 197,225. Sus resultados parecen ser compa­
tibles con los del experimento 1, pero no proporcionan
cálculos precisos sobre la tasa de inducción de translo­
caciones debido al número bastante reducido de animales
que se utilizaron y a que no se llevó a cabo el análisis
citológico.

122. Los experimentos que se han resumido en los
párrafos anteriores muestran de manera concluyente
que es posible inducir translocaciones en células germi­
nativas premeióticas del macho. Puesto que la tasa de
inducción es pequeña, como ya se señaló en el informe
de 1962 sobre la base de datos mucho más limitados,
las translocaciones se han observado únicamente a dosis
altas y con elevadas intensidades de dosis. Cabe señalar
que las tasas de inducción así obtenidas, se refieren
sólo a las translocaciones que son observables por semi­
esterilidad. Este procedimiento puede dar lugar a una
subestimación de la tasa total de inducción de trans­
locaciones.

123. L. B. Russe11104 ha examinado los datos más
antiguos sobre la inducción de translocaciones en otras
etapas de la espermatogénesis. Esos datos, juntamente
con los obtenidos más recientemente por Griffen226,
muestran que las células posmeióticas son mucho más
sensibles que las células premeióticas, y de las células
en etapas posmeióticas, la espermátide es la más sen­
sible. Al reunir los datos revisados por Russell y los
de Griffen se ve que aproximadamente el 25'1'0 de los
descendientes son semiestériles cuando las células pos­
meióticas se irradian con una dosis de unos 700 r.
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Parece según eso que las células posmeióticas son cerca
de seis veces más sensibles a la inducción de translo­
caciones que los espermatogcnios'e", Teniendo en cuenta
consideraciones teóricas, Auerbach y Slizynska227 llegan
a la conclusión de que las células posmeióticas son doce
veces más sensibles que los espermatogoriios.

124. Además de estudios genéticos, también se han
realizado estudios citológicos sobre la inducción de
translocaciones. Arsenieva y Bochkara228 descubrieron
que, cuando los esperrnatocitos primarios son irra~iados
con un máximo de SO r, se producen translocaciones,
tanto equilibradas como desequilibradas, con una fre­
cuencia doble en los monos (Macaca 11tU latta ) que en
los ratones. Otros estudios citológicos han proporcio­
nado información sobre el efecto de la intensidad de
la dosis en la inducción de translocaciones en los esper­
matogonios ele ratones, cuanclo se los irradia con 600 r
de rayos X o rayos gaml11a292. Las frecuencias de las
configuraciones multivalentes (que indican heterocigo­
sidad para translocaciones recíprocas) en los esper­
matocitos, con intensidacles de dosis de 913, 89 y 9,7 r
por minuto, no presentaron diferencias apreciables pues
eran de 12'1'0 a 130/0. Con intensidades de dosis me­
nores, en cambio, las frecuencias eran mucho más bajas,
pues no pasaban del 5'1'0 aproximadamente con 0,86 r
por minuto, y descendían a sólo 1,50/0 con 0,02 r por
minuto. Parece, pues, que en lo que se refiere a la
inducción de translocaciones en espermatogonios del
tipo A con una dosis de 600 r, una elevada intensidad
de irradiación es unas ocho veces más eficaz que una
intensidad baja.

125. La aplicación de la técnica citológica ha reve­
lado también una notable discrepancia entre la fre­
cuencia de las translocaciones en los espermatogonios
comprobada en el experimento genético (600 r + 600 r,
párrafo 116), y la observada citológicamente en los
espermatocitos22D.2DO.292. La frecuencia de las transloca­
ciones observadas genéticamente es aproximadamente la
mitad de las observadas citológicamente. Se cree que
la discrepancia encontrada no obedece a que los hetero­
cigotos para translocaciones no hayan mostrado semi­
esterilidad, sino más bien a un proceso selectivo entre
la metafase meiótica y la fecundación.

126. En cuanto a los experimentos genéticos, llama
la atención que las características de sensibilidad para
la inducción de translocaciones en las diferentes etapas
de la espermatogénesis en el ratón sean muy parecidas
a las observadas en Drosophila. Sin embargo, la infor­
mación obtenida con Drosophila es mucho más deta­
llada205, 280-238. Los espermatogonios de Drosophila pa­
recen ser menos sensibles a la inducción de transloca­
ciones que los elel ratón. Para la progenie PI masculina,
la frecuencia de inducción de translocaciones autosó­
micas es aproximadamente de 0,5 % (en ensayos de
3.280 gametos) 281. N o se encontraron translocaciones
en un experimento realizado por Oster (2.000 r, ensayo
de 813 gametos)280 y sólo se encontró una en el expe­
rimento de McCarthy y Nafei (400 r, ensayo de 901 ga­
metos)232.

Células gcrminativas [emeninas

127. Es muy escasa la información sobre la in­
ducción de translocaciones en los oocitos del ratón. La
irradiación de oocitos tardíos con una dosis aguda de
400 r de rayos X produjo una frecuencia de esterilidad
parcial. hereditaria inducida de más o menos el 20/0 10 4 ,

Esta Cifra no está muy lejos de la de 4'1'0 de semieste-



rilidad que se ha obtenido para los espermatogonios
irradiados con 600 r + 600 r (párrafo 116).

128. Las observaciones sobre la inducción de translo­
caciones en las células genninativas de ratones hembra
confirman los resultados obtenidos en Drosophila, donde
se vio que la frecuencia de translocaciones radioindu­
'Ciclas recíprocas de las células germinativas femeninas
es muy pequeña234'236.

129. Los párrafos anteriores sobre la inducción
de translocaciones en células germinativas de animales
experimentales han demostrado que esas anomalías
.son inducidas en las células germinativas del macho y
de la hembra. Los estudios indican que la frecuencia
de las translocaciones radioinducidas es más alta en los
espermatogonios que en los oocitos dictiáticos. En la
actualidad sólo pueden utilizarse los resultados de la
irradiación ele espermatogonios para estimar la tasa
de inducción de translocaciones en el hombre.

MUTACIONES PUNTUALES

M utaciones en loci determinados

130. En su informe de 1962 el Comité examinó los
amplios datos conocidos sobre la inducción de muta­
ciones recesivas en siete loei específicos del ratón. Desde
entonces, se han reunido más elatos. Tanto los datos
antiguos como los nuevos figuran en el cuadro XII.
Esos datos se refieren únicamente a mutaciones de loci
determinados inducidas en espermatogonios y oocitos.
Pasando por alto la variabilidad, entre los loei. la fre~

cuencia de las mutaciones espontáneas en los siete lOCI.

específicos de las células germinativas del macho varía
entre 0,46 X 10-:; y 1,0 X 10-5 mutaciones por loeus
por generación (limites de confianza del 95%).

131. En los esperrnatogonios, la tasa de inducción
de mutaciones en loei específicos se eleva linealmente
con dosis azudas hasta un máximo de 600 r. A dosis
más altas, ~e reduce la producción relativa de muta­
ciones. Esto se ha atribuido a la "eliminación selectiva a
dosis altas de las células más sensibles a las mutaciones
en la población espermatogónica'P'", En los espermato­
gonios, la tasa de inducción se acerca.a 2,2 X 10-: n:~­

taciones por locus por roentgen. Debido a la variabili­
-dad muestral de los datos y a las variaciones de muta­
bílidad entre los loci, la tasa de inducción puede fluctuar
entre 0,75 X 10-7 Y 5,5 X 10-7 (límites de con.fianza
del 95%). Estos datos se basan en las frecuencias de
mutación observaelas después de irradiar esperrnato­
gonios con dosis agudas de 600 r de rayos X.

132. Recientemente, se publicaron los resultados de
un estudio sobre frecuencias de mutación en una serie
de seis loci específicos en el ratón23 8• Solamente un locus
de la nueva serie es común a las dos series. Hasta
ahora, se han observado sólo tres mutaciones en la
nueva cepa, con una tasa ele inducción de aproxima­
damente 0,5 X lO-í mutaciones por locus por roentgen.
Como se basa en números pequeños, este cálculo adolece
de un gran margen de error. En su forma actual,. la
estimación es inferior a la media de 2,2 X 10-7 obtenida
con la serie de los siete loci específicos, pero dos de
estos loe i tienen tasas todavía inferiores.

133. Es difícil obtener una estimación conjunta,
pero los datos reunidos sugieren que puede estar alre­
dedor ele 1 X lO- í mutaciones por locus por roentgen,
y que sus límites de confianza (P = 0,95) pueden
diferir en un orden de magnitud.

134. N o se conoce bien la frecuencia de las mutacio­
nes espontáneas en las células germinativas de la hembra.
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Sólo se ha observado una mutación en 98.828 deseen­
dient~s, por lo que los límites de confianza son muy
amphos. Los datos sobre la inducción de mutaciones
en siete loei específicos son también mucho más escasos
para los oocitos de ratón que para los espermatoga nios.
~os datos obtenidos, con dosis altas y agudas de rayos
X dan lugar a un calculo de 4,8 X 10-7 mutaciones por
locus por roentgen con límites de confianza del 95%
de 2,5 X 10-7 y 7,7 X 10-7, lo que permite suponer
que 1,: irradiación aguda de oocitos quizá dé más
mutacwnes que la de espermatogonios. No se han ob­
tenido datos aún sobre oocitos para la nueva serie ele
seis loei específicos.

135. En el cuadro XIII se reseñan los resultados
de los experimentos sobre la inducción de mutaciones
recesivas en eleterminado loei del ratón y otras especies.
Es evidente que Drosophiln se destaca como la especie
menos susceptible a la inducción de mutaciones por
radiación, aunque la comparación entre especies sólo
puede basarse en muestras muy pequeñas de loci.

Frecuencias totales de mutación

Mutaciones letales reeesivas

136. Drosophila; Abrahamson irradió esperrnato­
gonios de Drosophila con 8.500 r de rayos gamma de
una fuente de cesio y analizó la inducción en esas
células de letales en el cromosoma n y el cromosoma
X1G. La tasa de inducción de letales recesivos en el
cromosoma II resultó ser de 12,01 %, mientras que en
el cromosoma X fue de 2,17%. Como el número de
mutaciones en el pequeño cromosoma IV es despre­
ciable y el cromosoma In contiene tanto material
genético como el Il, puede calcularse que la tasa
total de inducción de letales recesivos en todo el genoma
es igual a 26,19% con una irradiación ele 8.500 r. De
esto se desprende que la frecuencia total ele letales rece­
sivos por genoma por roentgen es 3,1 X 1O~5.

137. Según los datos de Abrahamson, la relación
entre los letales del cromosoma n y los letales del cro­
mosoma X es 5,5. El cromosoma n contiene cerca de
dos veces más material genético que el cromosoma X;
por lo tanto, cabría esperar que entre los letales del
cromosoma II y el cromosoma X existiera una relación
aproximada de 2 en lugar de 5,5. La relación de 5,5
en lugar de alrededor de 2 se explica por la selección
celular gerrninativa, mediante la cual aproximadamente
la mitad de los espermatogonios portadores de letales
mueren por la acción de esos letales sobre el propio
metabolismo de la célula. No se observa selección ger­
mínativa en las células posmeióticas ya que en ellas
la relación entre los letales del cromosoma Ir y el cro­
mosoma X está de acuerdo con la que podría espe­
rarse en virtud del largo de los respectivos cromoso­
mas14-16, 239.

138. En los experimentos de McSheehyt", los esper­
rnatogonios de larvas o de machos adultos recibieron
dosis de rayos gamma del orden de 200-800 rad. La
curva del efecto ele la dosis para los letales del cromo­
soma II resultó ser lineal. Tomando en cuenta la se­
lección germinativa y el largo relativo de los cromoso­
mas, es posible deducir de los datos de McSheehy una
estimación de la tasa total ele inducción de letales rece­
sivos por gameto por rad igual a 2,9 X 10-5• Este valor
se acerca al obtenido por Abraharnson. Ytterborn
tam bién ha estudiado la inducción de letales en el cro­
mosoma II de los esperrnatogonios'<'. La frecuencia
total de letales recesivos en su experimento es 3,4 X 10-5

por gameto por roentgen. Debido a la ausencia de datos



sobre testigos no irradiados no es posible estimar la tasa
total de inducción de letales recesivos. Las tasas totales
obtenidas por Abrahamson y McSheehy son compatibles
con la tasa de inducción de mutaciones recesivas visibles
en loei específicos en la misma especie.

139. El ratón. En 1959, se intentó por primera vez
calcular la tasa ele inelucción de letales recesivos auto­
sórnicos en los espermatogonios elel ratón siguiendo un
método propuesto por Haldane242• Se descubrió que
dicho método era relativamente poco satisfactorio-P.
Otros autores también utilizaron ese métod0 244 , 245 ;

empero, los resultados no fueron concluyentes. En 1961,
se utilizó otro método para estimar la frecuencia de los
letales recesivos por gametol 93 • Esta tentativa tampoco
tuvo éxito debido, entre otras cosas, a que la presencia
de depresión endogámica hizo imposible la justa eva­
luación de la cantidad de letales recesivos inducidos.

140. En un nuevo experimento de Lyon y sus cola­
boradcres-v" se evitó la endogamia, se aumentaron la
escala del experimento y la dosis. Se irradiaron machos
híbridos F1 con dosis de 600 r de rayos X de alta inten­
sidad, con un intervalo de ocho semanas. Doce semanas
después de la aplicación de la segunda dosis se cruzó
a los machos COI1 hembras de una cepa diferente. Se
cruzó a machos F1 exentos de translocaciones y de
otros factores capaces de afectar los ensayos de letalidad
recesiva con hembras de una cepa distinta a la utilizada
para las hembras F I. Luego, las hembras F2 fueron
cruzadas con machos F 1. Los descendientes de los cruza­
mientos padre-hija se utilizaron para investigar la
presencia de letales recesivos (y visibles) que habían
sido inducidos originalmente en los espermatogonios de
los machos PI. También se realizó un experimento
testigo en el que los machos no fueron irradiados.

141. Se obtuvieron indicios sobre la tasa ele inducción
ele letales recesivos en tres series distintas de datos: a)
letalidad embrionaria a los catorce días de la gestación
en las primeras crías de hij as F2 cruzadas con sus
padres; b) número de crías por camada en el momento
del nacimiento y del destete de crías de hijas F2 a las
que se permitió tener tres crías; e) elatos de elisección
de la cuarta cría de hijas que ya habían proelucido
tres crías,

142. El cálculo elefinitivo ele la letalidad recesiva
radioinducida se obtuvo exclusivamente a partir ele los
datos de la primera y la tercera series de datos. Esos
elatos indicaron que la supervivencia en los casos irra­
eliados era del 96,80/0 de la obtenida en los grupos
testigo. Sobre la base de esta cifra se puede calcular
que la tasa de inducción de mutaciones letales recesivas
es aproximadamente de 29,5 X 10-2 por gameto, o
2,46 X 10-4 por gameto y por roentgen. Este cálculo
adolece de un gran error típico y sólo permite esta­
blecer un límite de confianza superior del 950/0 de
4,3 X 10-4 mutaciones por gameto y por roentgen.

143. Lii.ning2 l n siguió un procedimiento experimental
elistinto para estimar la tasa ele inducción de letales
recesivos por genorna. Este investigador irradió machos
de una población de ratones con una dosis aguda 276 r
de rayos X en cada una de siete generaciones conse­
cutivas y evitó la endogamia iniciando cada generación
con un número suficiente ele parejas diferentes. Se rea­
lizó 1111 experimento similar en el que los machos no
fueron irradiados, En la tercera generación y en las
sigllientes se a nalizó la presencia de letales recesivos
efectuando cruzamíen tos hermano-hermana en cada
generación, Se esperaba así que todo letal recesivo o
inducido se manifestase en los descendientes de esos
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cruzamientos. El análisis fue similar al hecho por Lyon
y sus colaboradores'P" con la progenie de cruzamientos
padre-hija, es decir, se obtuvo información sobre la
muerte embrionaria y el número de crías por camada
en el momento del nacimiento y del destete.

144. Como en los experimentos de Lyon, se con­
sideró que los datos relativos a las muertes embrionarias
eran los más fidedignos. Esos datos se obtuvieron de
la progenie resultante de cruzamientos hermano-her­
mana, desde la cuarta hasta la octava generación. Se
procedió luego a reunir los elatos, tomando en cuenta
las diferentes dosis de radiación que habían recibido
las distintas generaciones. Para calcular qué porcen­
tajes de muerte entre la progenie resultante de cruza­
mientos hermano-hermana de la serie irradiada y la
testigo podía atribuirse a mutaciones dominantes,
Lüning efectuó otro experimento en el que hizo cruzas
entre descendientes ele distintos progenitores para la
serie irradiada y la serie testigo. La relación de muertes
embrionarias entre la progenie de cruzas hermano-her­
mana irradiados y de los descendientes irradiados de
diferentes progenitores, una vez hecha la corrección
por concepto de letales recesivos espontáneos, indicó
que la supervivencia de embriones en la población irra­
diada era el 98,90/0 de la población normal. Ese coefi­
ciente de supervivencia permite calcular una tasa de
inducción de 0,8 a 2,0 X 10-4 por roentgen y por
gameto, cifra que se acerca notablemente a la obtenida
por Lyon y colaboradores. Aquí también el error es
grande, pero el límite superior para la tasa es 6,4 X 10-4
mutaciones por gameto por roentgen.

145. A pesar de S11 gran margen de error, las tasas
observadas de inducción de letales recesivos por ga­
meto son, a primera vista, aparen teniente inferiores ele
lo que cabría esperar teniendo en cuenta la tasa pro­
medio de inducción calculada para los siete loci especí­
ficos que más se han estudiado, si se supone que el
número de loei mutables en el ratón es igual al que
cabe esperar de acuerdo con lo que se sabe del hombre y
Drosophila. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que
sólo el 750/0 ele las mutaciones inducidas en los siete loci
son letales. También es preciso señalar que, en los
estudios sobre inducción general, la letalielael radioin­
ducida fue observada in uiero, en tanto que en las
investigaciones de los siete loci las observaciones incluían
la 1etalielad de acción perinatal y pcsnatal. Basta tener
en cuenta estos factores para reducir las diferencias
entre las dos series ele cálculos. hasta el punto de que
éstos dejan de ser incompatibles para corroborarse
mutuamente.

146. Si se tienen en cuenta los datos obtenidos re­
cientemente sobre cinco loci adicionales, tal como se hizo
en el párrafo 133, en el cual se sugirió una estimación de
1 X 1O~7 mutaciones por locus por roentgen, la dis­
crepancra entre la tasa total y la tasa por locus se reduce
todavía más.

Mutaciones visibles reeesivas

147., Se estima que la frecuencia total de apariciones
espontáneas de mutantes visibles recesivcs en los ra­
tones es de 7,04 X l O:" por generación. Los límites
de confianza de esta cifra son muy amplios dado que
se ha observado sólo una mutación en 142 O"ametos

d 198 'E I mi . '"ensaya os ' . , n. e 1111S1110 expernnentn, se estimó que
la tasa t~Jal de inducción de visibles recesivos era de
l,~ X 10 . mutaclOl~es por gameto por roentgen. A
prunera .vlsta, ese calculo no parece compatible con las
frecuencias observadas en loei específicos y el tamaño,



supuesto del genoma del ratón, aún teniendo en cuenta
que sólo el 250/0 de las mutaciones inducidas en loei
específicos son viables. No obstante, es preciso señalar
que los resultados de las comparaciones de la fre­
cuencia total de mutaciones visibles con la frecuencia
de mutaciones en loci específicos son difíciles de evaluar,
dado que su determinación es prácticamente completa
en el caso de los loei específicos e incompleta, en un
grado desconocido, en el otro caso.

],;[utaeio11es visibles dominantes

148. La frecuencia total de la apancion espon­
tánea de mutantes visibles dominantes en los ratones
parece ser de 1,7 X 10- 5 por generación, con límites de
confianza del 95% de 2 X 10-6 Y 6 X 10-5 247 • La cifra
.calculada es inferior a la frecuencia espontánea ob­
servada en el ser humano, pero no sería correcto
extraer conclusiones acerca de la mutabilidad de las
«los especies respecto de los visibles dominantes, ya
que muchos caracteres cuya determinación en el ratón
·exigiría una investigación a fondo se observan fácil­
mente en el ser humano.

149. Sobre la base de un experimento, puede esti­
marse que la tasa total de inducción de visibles do­
minantes por irradiación aguda es de 4,6 X 10-7 mu­
taciones por gameto por roentgen-P", La tasa total de
inducción de visibles r ecesivos (1,8 X 10-5 ) , según el
cálculo de los mismos observadores, parece ser conside­
rablemente más alta y la relación entre las dos tasas es
alrededor de 40. Esa relación se basa únicamente en
unas pocas mutaciones, pero es muy significativa, ya
que sus límites de confianza del 950/0 aproximados se
sitúan entre 7 y 250.

150. Se han propuesto dos hipótesis extremas para
explicar esta proporción. De acuerdo con una de ellas,
la proporción indica que el genoma está formado por
dos grupos de loci, uno mis pequeño en el cual sólo
aparecen mutaciones dominantes y otro más grande en
el cual sólo aparecen mutaciones recesivas, y que las
tasas promedio de inducción por locus son iguales en
ambos grupos. La otra posibilidad es suponer que la
mavoría de los loei o todos ellos pueden producir tanto
mutaciones dominantes como recesivas, si bien con
frecuencia distintas, y que las tasas de inducción de las
dominantes son cuarenta veces más bajas que las de
las recesivas, La verdadera explicación está posible­
mente en un punto situado entre estas dos hipótesis
extremas, pero ni los datos teóricos ni los empíricos
bastan para proporcionar una interpretación satisfacto­
ria de los resultados. Se sabe que la relación entre mu­
taciones recesivas y dominantes en Drosophila es alre­
dedor de 5.2.18 valor notablemente más bajo que en el
ratón. Por Jo tanto, parece que en el ratón la proporción
de mutaciones inducidas recesivas es mayor que en
Drosopliila, N() se conoce la razón de esa diferencia
entre las dos especies.

151. En níios recientes, Ehling210.252 ha mostrado
que la irradiación de células germinativas premeióticas
y posmeióticas de ratones machos puede inducir muta­
ciones que ocasionan anomalías del esqueleto. Como
esas mutaciones se ponen ele manifiesto en los descen­
dientes de primera generación ele los machos irradia­
dos, se estima que representan una clase de mutaciones
dominantes con efectos visibles.

152. Se observó 1111 número bastante grande de mal­
formaciones del esqueleto y se consideró sumamente
probable que sólo una pequeña proporción de anomalías
se debiera a mutaciones recién inducidas. Para esta-
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blec,er una distinción entre las causas posibles de ano­
malia, los efecto~ congénitos se dividieron según que
se presentasen solo una vez en un experimento dado
(anomalías de clase 1) o con más frecuencia (anomalías
de clase 2). La mayoría de las anomalías de la clase 1
se consideraron debidas a mutaciones puntuales domi­
nantes. En ;rista de 10 que se sabe en general acerca de
l~s fr,ecuenclas de mutación en loei específicos, se con­
slder~ que, de acuerdo con las condiciones de dichos
expernnentos, probablemente ocurriría una mutación
dominante específica como máximo una vez en un ex­
penmento que suponía la docimasia de 3.000 a 4.000
gametos.

15~. ~n experimentos en que se sometieron células
germ111atlvas p:e y posmeióticas a una irradiación aguda
de 600, r, Eh1111g observó un aumento significativo de
anornalías de la clase 1 (determinadas a las cuatro
semanas de edad). El exceso de las anomalías de la
clase 1 con respecto a los testigos por gameto y por
roentgen fue de 3,5 X 10-5 en las etapas posmeióticas
y de 2,3 X 10-5 en las etapas premeióticas,

154. Excluyendo la parte de anomalías de clase 1
cuyo origen podría no ser mutacional, la frecuencia de
las mutaciones dominantes que afectaban al esqueleto
después de una sola irradiación de 600 r fue de
2,9 X 10- 5 mutaciones por gameto por roentgen para las
cél~¡]as germinativas posmeióticas y de 1,1 X lO-u mu­
taciones por gameto y por roentgen para las células
germinativas premeióticas. Se obtuvieron datos adi­
cionales en dos experimentos en los cuales las células
espermatogónicas fueron irradiadas con una dosis di­
vidida. Se observó un total de 23 mutaciones domi­
nantes en 1.968 descendientes de machos irradiados y
se observó una mutación en 1.739 descendientes de
machos testigos no irradiados.

155. La relación entre las mutaciones dominantes
del esqueleto inducidas en etapas esperrnatogónicas y
posespermatogónicas es semejante a la que se descubrió
en los experimentos sobre un locus específico. Esta ob­
servación corrobora de manera indirecta el concepto
de que una proporción considerable de las anomalías
del esqueleto puede resultar de mutaciones puntuales.
Si estas anomalías hubieran consistido predominante­
mente en aberraciones cromosórnicas, habría cabido
esperar una mayor discrepancia entre las frecnencia de
las etapas esperrnatogónicas y posespermatogónicas. El
problema de si estas mutaciones dominantes son trans­
misibles a la segunda y tercera generación después de
la irradiación todavía no ha sido resuelto, pero se está
investigando.

EFECTO DE LA INTENSIDAD DE LA DOSIS SOBRE MUTA­

CIONES DE loei ESPEciFICaS y LAS MUTACIONES

LETALES RECESIVAS

Ratón

156. Espermatoqonios. El cuadro XII indica que
la mayor parte de la información sobre los efectos de la
intensidad de la dosis en los esperrnatogonios del ratón
ya fue examinada por el Comité en su informe de
1962. Los resultados finales de los experimentos que
no habían concluido elel todo cuando se aprobó el in­
forme correspondiente a 1962 no modifican de manera
importante los resultados que se poseían entonces y
confirman en gran parte las conclusiones a que llegó
el Comité, a saber:

a) Cuando se somete a espermatogonios a dosis de
300 a 600 r de rayos gamma a razón de 0,009 r/rnin.



(90 r por semana), la frecuencia de las mutaciones
inducidas en loci específicos es unas tres. veces n;enor
que la frecuencia observada cuando la m~sma dosis de
rayos X se administra a razón de 90 r/mm.

b) Con 0,8 r/min. (rayos gamma), la mayo~ parte
del efecto de la intensidad de dosis se ha producido ya,
y la eficacia mutagénica no difiere de manera Impor­
tante de la observada con 0,009 r/min. (rayos gamma).

e) Una intensidad de 9 r/min. (r~yos X) prod~ce
una reacción intermedia entre la obtenida con 90 r/mín.
(rayos X) y 0,8 r/min. (rayos gamma).

d) Al disminuir la intensidad de 0,009 r/min. (rayos
gamma) a 0,001 r/min. (rayos gamma) n? hay una
disminución correspondiente de la frecuencia de mu­
tación.

157. Oocitos. Los datos sobre los efectos de la in­
tensidad de la dosis en los oocitos son menos abundantes
que los recogidos en los. esperm~t~g?nios porque los
oocitos, en las etapas foliculares iniciales .de su de~a­
rrollo son destruidos fácilmente con las dOSIS necesarias
para ~btener frecuencias de muta~ión suficientes. L~s
datos reunidos hasta ahora permiten llegar a las SI­
guientes conclusiones:

a) El efecto de la intensidad de la dosis en lo? oocitos
tiene el mismo sentido que en los espermatogomos. pero
es considerablemente mayor. Para Irradlacl?nes. co.~­
parables, la frecuencia de mutación con una l.rrachaclOn
de rayos X de una intensidad de 90 r/ml11. en los
oocitos es considerablemente más elevada que en el
caso de los espermatogonios irradiados CO? la misma
intensidad de dosis. A razón de 0,009 r/m111. de rayos
gamma ocurre lo contrario, es .deciJ:. la frecuencia
de mutación para los oocitos es inferior a la corres­
pondiente a los espermatogonios.

b) La frecuencia de mutación con 0,8 r/min.. (rayos
gamma) resulta intermedia entre las frecuencias con
intensidades de dosis de 0,009 (rayos gamma) y 90
r/min. (rayos X). Este resultado difiere del obtenido
con los esperrnatogonios, en que las frecuencias .de
mutación para intensidades de 0,8 r/min. y 0,009 r/m111.
no son apreciablemente diferentes.

158. En el curso de estudios sobre los efectos de la
intensidad de la dosis en oocitos2 53

, se ha puesto de
manifiesto que la reacción genética a la irradiación de
hembras viejas (seis a nueves meses de edad) es di­
ferente de la que se obtiene en hembras jóvenes (dos
a cuatro meses), ya que la frecuencia de mutación
después de administrar una dosis de 400 r (0,8 r/min.)
en las segundas crías de hembras viejas es considera­
blemente mayor que la frecuencia en segundas crías
de las hembras jóvenes. En el caso de las primeras
crías 110 se ha encontrado diferencia. Las frecuencias
de mutación en las primeras y las segundas crías de
hembras jóvenes son iguales, y son compatibles con las
frecuencias de mutación obtenidas en las primeras crías
de hembras viejas. No se ha dado todavía una expli­
cación satisfactoria de ese efecto de la edad en las
hembras (que también ha sido observado para inten­
sidades de 0,009 r/min.).

159. Desde la publicación del informe de 1962, no
se ha modificado la interpretación elel efecto de la in­
tensielad de la dosis. Se cree que la respuesta a la
intensidad de la dosis es un electo intracelular directo
sobre el proceso de mutación, aunque puede estar
influido hasta cierto punto, sobre todo con dosis altas,
por procesos secundarios tales como la selección celular
o modificaciones en la etapa celular durante la irra-
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díación. Si se acepta ~a tesis. de 5lue el efecto de int.en­
sidad de la dosis actua a nivel ll1~;acelt1lar,_es posible
explicarlo en función de la rep~raclOn del dano ant:nor
a las mutaciones. Russell sugIere. dos f01;mas posibles
en que la intensidad de la dt;>sls podría afecta~ la
reparación de dicho daño. En p~l.mer lugar, ~e oc~sl~~a
más daño al sistema de reparacion con una irradiación
de elevada intensidad de dosis que con una irradiación
de baja intensidad. En segun.do 1~lg~~, el siste!ua de
reparación se satura con una ir radiación el: dOSIS alta,
porque su capacidad y el tiempo de que dispone para
efectuar reparaciones son limitados. S:a cua.l fuere la
interpretación c01:recta del efectt;> de la intensidad de. la
dosis, parece evidente que e?{Jste 1111 ul11br~1 de 111­

tensidad de la dosis por debajo del cual el sistema de
reparaciones no se ve afec!ado. ~n el caso de !os esper­
matogonios, el umbral de 1l1tensl?ad de la dOSIS es algo
más elevado que en el de los OOCltoS.

Drosophila

160. Esperwuuoqonios. En una serie de experimentos
con Drosophilo, Purdorn y sus colaboradores2H-25o in­
vestigaron el efecto de la intensidad de la dosis en los
espermatogonios. Los datos indican la presencia de un
efecto para intensidades de dosis muy pequeñas en un
solo experimento, pero no en los demás, y los investi­
gadores no interpretan sus datos en el sentido de que
proporcionen pruebas concluyentes de ese efecto en
el caso de las dosis que han estudiado.

161. Si bien Oftedal empleó en sus experimen­
tos257-259 distintas intensidades de dosis, no se ha pro­
bado claramente el efecto de la intensidad de la dosis
en la inducción de mutaciones. Sin embargo, existen
fuertes indicios de un efecto de la dosis total con dosis
altas semejantes al comunicado por Rnssell'"" con rayos
X y neutrones y por Batchelo~ y sus colaboradores~Oo

con neutrones. En sus experimentos con Drosophila
(cuadro XIV), Oítedal señaló un aumento lineal en la
frecuencia de mutaciones obtenidas con dosis bajas, en
tanto que la frecuencia de las mutaciones disminuía
con las dosis más altas. Estos resultados permiten creer
que las frecuencias de mutación espermatogónica en
Drosaphila pueden haber sido alteradas en gran medida
por la técnica de irradiación utilizada. Más aún, Oftedal
cree que las dosis agudas de irradiación matan un
mayor número de células sensibles (es decir, el com­
ponente más mutable) de una población esperrnatogó­
nica heterogénea, con lo cual las muestras obtenidas
corresponden a un tipo de células menos sensibles. Los
datos obtenidos por Ahrahamson y sus colaboradores-v'
y McSheehy'é? en la medición de inducción letal
recesiva con dosis más altas que las utilizadas por
Oítedal, muestran un aumento lineal en la frecuencia
de las mutaciones en función de la dosis. Estos resul­
tados indican, que se obtuvieron muestras de las células
espermatogónicas menos sensibles.

162. Ooqonios, En las hembras adultas de Droso­
phila la etapa oagónica es la única que dura lo bastante
para permitir la aplicación de dosis crónicas que
abarquen varias semanas. En el informe ele 1962 se
hizo referencia a los resultados de un estudio experi­
mental de los efectos de la intensidad de la dosis en
células oogónicas2 11 2

. Se indicaba allí que una dosis
de 4.000 r ele rayos gamma ele cobnlto-óü administrada
a razón de 7.333 r/min. era unas 2.5 veces más eficaz
desde el punto de vista mutagénico que la misma dosis
administrada a razón de 0,2 r /min.

163. En los experimentos posteriores efectuados en
gran escala 203

, que se resumen en el cuadro XV, se



descubrió que los resultados obtenidos eran distintos
según 1) las condiciones experimentales en las cuales
se administraba la radiación aguda o crónica y 2)
según que las dosis de radiación se midiesen física o
biológicamente. Sobre la base de resultados más recien­
tes204, 2611, que todavía no se han publicado, Mul1er Se
inclina en favor de la opinión de que en Drosophila no
existe ninguna diferencia importante en la eficacia
mutagénica de los rayos gamma a lo largo de un inter­
valo de intensidades con un límite superior unas sesenta
veces mayor que el límite inferior (0,016 a 1 r por
minuto). Sin embargo, se descubrió que con dosis de
alta intensidad se reducía la eficacia en alrededor de un
50% en comparación con la dosis de baja intensidad.

,164. Oocitos. Himoéo2 está estudiando el efecto
de las modificaciones de la intensidad de la dosis sobre
la inducción de letales vinculados al sexo en los oocitos
de Drosophiic que se encuentran en su séptima etapa.
Los resultados preliminares señalan que el número de
mutaciones por unidad de dosis es el mismo ya sea
que se irradien los oocitos con 330 r¡min. que si se
lo hace con 9,4 r/min.

El gusano de seda (Bombyx mori)

165. Se han descubierto dos tipos de efectos de la
intensidad de la dosis en el gusano de seda, que son
exactamente opuestoss'"- 266. En un tipo (tipo 1), que
ocurre en las células gerrninativas primordiales (esper­
matogonios y oogonios) en las gónadas de larvas que
acaban de salir del huevo, la eficacia mutagénica en el
caso de la irradiación crónica (0,1 r/min.) es inferior
a la de la irradiación aguda (100 a 300 r/min.). En
otro tipo (tipo 2), que se observa en larvas de alre­
dedor de ocho días cuyas células genninativas se
hallan en una etapa más avanzada de desarrollo, la efi­
cacia mutagénica es más alta en el caso de la irradiación
crónica que en el de la irradiación aguda. Después
de amplios estudios citológicos e investigaciones del
efecto del fraccionamiento de la dosis de irradiación
(párrafo 176) y de la irradiación con neutrones (pá­
rrafo 200), los autores propusieron las siguientes hipó­
tesis para interpretar las complicadas características de
los efectos de la intensidad de la dosis en el gusano
de seda. Por lo menos actúan dos mecanismos:

a) Una parte de la lesión prernutacional radioindu­
cida puede ser reparada, y el grado de reparación
depende principalmente de la intensidad de la dosis.
Esto tiene por resultado una frecuencia de mutación
mayor con la irradiación aguda.

b) Debido a que la población de células germinativas
cambia con el tiempo y deja de estar formada exclusiva­
mente por células gerrninativas primordiales para trans­
formarse en una combinación de células espermato­
gónicas primordiales y primarias, y como el ciclo
metabólico de muchas células de la población queda
bloqueado por la irradiación efectuada durante una
etapa sensible, la irradiación crónica puede tener por
resultado frecuencias de mutación más altas que la
irradiación aguda. Posiblemente, el grado y el alcance
de ambos fenómenos depende en gran medida de la
actividad metabólica de las células irradiadas.

La avispa de la familia calculidae (Dahlbominus )

166. Contrariamente a lo que se dijo en el informe
de 1962, informaciones más recientes indican que se
puede observar un pequeño efecto ele la intensidad de
la dosis en los oogonios de Da.hlboJninus207 • Con una
dosis aguda ele 1.000 r (1.000 r/ntin. de rayos X de
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2MVp o 300 kv), se induce un número mucho mayor
de mutaciones del color de los ojos, con una irradiación
crónica (0,08 a 0,17 r¡min. de rayos gamma). El
número de mutaciones por unidad de dosis que se ob­
serva después de la irradiación aguda es alrededor de
una vez y media mayor que la que se observa después
de la irradiación crónica. Si bien estos resultados pueden
explicarse postulando un efecto de la intensidad de la
dosis, también pueden atribuirse, por ejemplo, a dife­
rencias en la calidad de la radiación (párrafo 199).

eonclusiones
167. Los efectos de la intensidad de la dosis han sido

y son estudiados en organismos muy diferentes y en
diversas etapas del desarrollo de las células gerrni­
nativas. El examen precedente no es completo porque se
refiere solamente a la lesión genética inducida que con
toda probabilidad se debe a un solo impacto (muta­
ciones de loei específicos y letales recesivas), y a las
etapas de las células gerrninativas más importantes en
la consideración de los riesgos genéticos de las ra­
diaciones.

168. De las varias especies estudiadas, el ratón es
la más próxima al hombre. Con respecto a esta especie
se dispone hoy de pruebas amplias e indiscutibles de
un efecto de la intensidad de la dosis tanto en los esper­
matogonios como en los oocitos. El efecto de la inten­
sidad de la dosis es mayor en los oocitos que en los
espermatogonios (cuadro XII).

169. Los efectos de la intensidad de la dosis también
han sido observados en Bombyx mori, Drosophila y
Dahlbominus. En estas otras especies el efecto no sólo
es menos apreciable que en el ratón, sino también
contradictori.o, y se necesitan más investigaciones para
aclarar la situación.

EFECTOS DE DOSIS BAJAS

170. Ya en 1958 se sugirió, sobre la base del efecto
de la intensidad de la dosis observado en los esperma­
togonios y oocitos del ratón, que la reparación del
daño anterior a las mutaciones tal vez dependiera no
sólo de la intensidad de la dosis, sino también de la
propia dosis, afirmándose que las dosis agu?as altas
podían impedir la reparación del daño antenor a las
mutaciones en una medida mayor que en el caso de
dosis agudas bajas. Los resultados preliminares26a. 209
obtenidos hasta ahora indican que en los oocitos la fre­
cuencia ele mutación después de administrar rayos X
en dosis agudas de 50 r (cuadro XII) es bastante
menor que lo que cabría esperar de los resultados de la
irradiación con 400 r, si la curva dosis-efecto donde se
encuentra la frecuencia con 400 r fuera una línea recta
que pasase por el origen. Este dato es abonado por los
resultados de nuevos experimentos con dosis fraccio­
nadas en Jos que la irradiación total es dividida en
varias pequeñas irradiaciones agudas de SO r separadas
por intervalos presumiblemente lo bastante largos para
permitir la recuperación del proceso de reparación (pá­
rrafo 175). Estos experimentos, actualmente en ejecu­
ción clan frecuencias de mutación inferiores a las obte­
nielas con una sola irradiación no fraccionada.

171. Los resultados obtenidos con dosis pequeñas
o fracciones pequeñas indican que la saturación del
sistema ele reparaciones o el daño que se inflige a dicho
sistema depende de la dosis. Parece ser que la reparación
del daño prernutacional que se realiza con bajas inten­
sidades de dosis también puede ocurrir en grado apre­
ciable con irradiaciones agudas de hasta SO r.



172. Algunos experimentos con cultivos primarios
de células humanas y de monos (Macaca mulatta) en
cultivos de tejidos, proporcionan datos adicionales .sobre
los efectos de las dosis pequeñas sobre los mecanismos
de reparación270-272. Aunque estos datos se refieren al
daño cromosómico más que a las mutaciones puntuales,
y a las células somáticas y no a las germinativas, pueden
ser pertinentes. Dubinin descubrió que algunos pro­
ductos químicos tales como la cisteamina podían pro­
teger a las células contra parte del daño que sufren
los cromosomas (debido, con toda probabilidad, a dos
o más impactos) como resultado de irradiaciones con
25 y SO r de rayos X ó SO y 100 r de rayos gamma.
Los mismos productos químicos no ejercen ningún
efecto de protección para una irradiación con 12,5 r de
rayos X Ó 25 r de rayos gamma. Recientemente se
han obtenido más pruebas de que la eficacia del sis­
tema de reparación depende de la dosis en estudios
de las espermátides iniciales de Drosophila (párrafo
219).

173. Se dispone ahora de datos que confirman lo que
ya se había previsto apenas se descubrió el efecto de
la intensidad de la dosis, a saber, que, cuando la
irradiación aguda es administrada en dosis muy pe­
queñas, la frecuencia de mutaciones induci~as pue~e
ser tan baja como la que se observa con dosis de baja
intensidad. El hecho de que hay una reparación substan­
cial de este tipo en el ratón expuesto a dosis agudas
de hasta 50 r indica que el principio puede resultar
aplicable a la mayor parte de la gama de dosis que se
encuentran generalmente en los riesgos genéticos hu­
manos.

EFECTO DEL FRACCIONAMIENTO DE LA DOSIS SOBRE
LA INDUCCIÓN DE MUTACIONES PUNTUALES

174. Varias series de datos indican que el fracciona­
miento de la irradiación determina a veces una tasa de
inducción de mutaciones que difiere de la observada
después de la administración de una sola dosis. En
experimentos con espermatogonios de ratones, se ob­
servó que el efecto más notable del fraccionamiento se
registraba al administrar una dosis total de 1.000 r
de rayos X (90 r/rnin.) en dos fracciones de 500 r
separadas por un intervalo de 24 horas (cuadro
XVI) 273.2701. En estas condiciones, la frecuencia de
mutaciones en la serie fraccionada fue aproximada­
mente cinco veces mayor que la obtenida en la serie
no fraccionada. Algunos de los otros procedimientos
de fraccionamiento enumerados en e! cuadro XVI
tam bién causaron aumento de la frecuencia de mutación.

175. Este efecto se atribuye hoy en parte a la sin­
cronización de etapas del desarrollo celular y en parte
a la selección celular. Por otro lado, se esperaba que,
en ciertas condiciones, hubiera un efecto del fracciona­
miento de sentido opuesto. Así, como se sabe que las
dosis pequeñas de radiación producen menos muta­
ciones que las que podrían preverse sobre la base de
los resultados obtenidos con grandes dosis (párrafo
170), se preveía que podría obtenerse una frecuencia
de mutaciones menor si las grandes dosis se fraccio­
naban en pequeñas dosis separadas por intervalos lo
bastante largos para permitir la recuperación del pro­
ceso ele reparación. Se dispone ya de algunos datos
que indican que así ocurre efectivamente en el ratón260.

]76. Se han comunicado efectos del fraccionamiento
semej antes a los observados en el ratón, con res­
pecto a los esperrnatogonios y oogonios del gusano
de seda260. 275.277. Cuando se administraba un total de
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1.000 r en dos o tres fracciones separadas por inter­
valos de doce o veinticuatro horas, se observaba un
aumento notable de la frecuencia inducida de muta­
ciones de loci específicos en comparación con el resul­
tado de la irradiación no fraccionada. Las frecuencias
de mutación en la serie fraccionada eran alrededor de
dos veces o de cuatro a ocho veces mayores que en la
serie no fraccionada, según que las muestras de esper­
matogonios y oogonios fueran tomadas el séptimo o
el noveno días después de la salida de las larvas. Como
en los experimentos con dosis fraccionadas en ratones,
otros procedimientos de fraccionamiento aumentaban en
menor grado las frecuencias de mutación. Los resul­
tados de los experimentos más recientes indican que
el deterioro del proceso de reparación se debe al blo­
queo, después de la irradiación, de! ciclo celular en la
fase G2 Ó GI , o ambas en las que la cantidad de repa­
ración del daño prernutacional es, según se supone,
pequeña.

177. En Drosophila se ha estudiado e! efecto del
fraccionamiento de la dosis en células germinativas
masculinas pre y posmeióticas. Los resultados de un
estudio de Purdom sobre el efecto del fraccionamiento
de la dosis en los espermatogonios fueron inconc1u­
yentes256.

178. Alexander y Bergendah1278 comunicaron un
efecto del fraccionamiento de la dosis en letales rece­
sivos ligados al sexo en esperrnátides cuando se efec­
tuaba la irradiación en ausencia de oxígeno. Glem­
bodsky y sus colaboradoresf'" investigaron los efectos
de dosis agudas y fraccionadas de radiación sobre la
inducción de mutaciones letales recesivas ligadas al sexo
en espermátides, y no observaron diferencias. Tates280•

sin embargo, ha comunicado una disminución signifi­
cativa de la frecuencia de mutaciones letales recesivas
ligadas al sexo en etapas ele las células germinativas
que probablemente corresponden a espermátides ini­
ciales, y espermatocitos avanzados, cuando se administra
la dosis en cinco fracciones iguales separadas por inter­
valos de dos horas, en lugar de aplicar una dosis aguda
no fraccionada.

179. Varios investigadores281'283 han comunicado que
la frecuencia de mutaciones recesivas letales ligadas al
sexo inducida en el esperma maduro de Droso phila es
la misma ya sea que se administre la dosis en una sola
irradiación o que se la administre en fracciones sepa­
radas por intervalos de días o semanas.

Conclusiones

180. El aumento observado en la frecuencia de mu­
taciones como consecuencia del fraccionamiento de la
dosis se produjo sólo en experimentos en los que cada
fracción de la dosis era muy elevada. Por lo tanto,
estos resultados probablemente sólo tienen aplicación
en condiciones muy raras de exposición del hombre a
la radiación ionizante. Sin embargo, los datos prelimi­
nares sobre la disminución de la frecuencia de muta­
ciones cuando se administra una dosis en fracciones
pequeñas pueden tener aplicación en la estimación de
los efectos genéticos de las radiaciones en el hombre.
Para hacer esta estimación es necesario disponer de
información cuantitativa.

EL EFECTO DEL INTERVALO ENTRE LA IRRADIACIÓN Y LA
CONCEPCIÓN

181. ~n el ratón macho, amplios datos sobre esper­
matogoníos no han demostrado cambio significativo



alguno en la frecuencia de las mutaciones en relación
con el tiempo transcurrido después de la irradiación.
Esto vale hasta el fin de la vida reproductiva del
animal237•

182. En contraste con estos resultados obtenidos en
el macho, los datos publicados recientemente sobre
irradiación de ratones hembras con neutrones de fisión
demuestran claramente que el intervalo entre la irra­
diación y la concepción tiene un notable efecto en la
frecuencia de mutaciones observadas en los descendien­
tes 2 84 • En las siete primeras semanas después de la
irradiación, período en el que se conciben generalmente
dos camadas, la frecuencia de mutaciones es alta. Con
una dosis de aproximadamente 63 rad, se observó un
total de 59 mutaciones de loei específicos en 89.301
crías concebidas en este período. Posteriormente no se
encontraron mutaciones en un total de 120.483 crías.
De todos los demás factores biológicos que afectan la
frecuencia de mutaciones que se han estudiado hasta
ahora, ninguno tiene un efecto tan notable. Algunos
datos preliminares (cuadro XII) indican que se ob­
serva el mismo efecto también en rayos X.

183. La baja frecuencia de mutación en el período
posterior corresponde a oocitos irradiados en la etapa
de inmadurez del folículo. Todavía no se sabe si la
marcada diferencia en la frecuencia de mutación que
se observa entre los dos intervalos se debe a una baja
sensibilidad rnutacional de los oocitos en las etapas
foliculares iniciales, a la existencia de un mecanismo
de reparación eficiente en estas etapas, o a selección
celular.

184. Es digna de destacarse la bajísima frecuencia
de mutación del período posterior. En el experimento
con neutrones, la dosis era lo bastante alta para ser
sumamente mutagénica en el intervalo inicial después
de la irradiación. N o obstante, en el período posterior
el valor observado de la frecuencia de mutación fue
cero, y hasta el valor superior del límite de confianza
del 99% de esta cifra estaba por debajo de la frecuencia
de mutación espontánea en el ratón macho. (No se
dispone de un valor fidedigno de la frecuencia de mu­
tación espontánea en la hembra, aunque parece ser
menor que en los machos).

eonclusiones

185. La frecuencia de mutación en el ratón hembra
depende marcadamente del intervalo entre la irradia­
ción y la concepción. La frecuencia es alta en las pri­
meras pocas semanas después de la irradiación pero
luego desciende rápidamente hasta llegar a un valor
extremadamente bajo. Hay que tener cuidado al aplicar
los resultados a la hembra humana, porque las etapas
de los oocitos de que se trata pueden no responder en
forma comparable en las dos especies. Sin embargo,
existe ciertamente la posibilidad de un efecto similar y,
por lo tanto, un indicio de que el riesgo genético pro­
veniente de la exposición de las muj eres a las radia­
ciones puede ser, en promedio, muy inferior al calculado
sobre la base ele las tasas de mutación elel ratón hembra
observadas poco después ele la irradiación.

LA EFrcACIA nroLÓGICA RELATIVA (EBR) DE DISTrNTAS

CLASES DE RADIACIONES

186. En 1963 el Comité establecido por la Comisión
Internacional de Protección Radiológica y por la Co­
misión Internacional de Unidades y Medidas Radioló­
gicas285 para examinar la cuestión de la EBR, estudió
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la in~orm~ci?~ de que se disponía entonces sobre la
e?,CaCla blOloglca relativa de distintos tipos de radia­
cion ;on. respecto a la inducción de lesiones genéticas.
En terml1~?S generales, el Comité de la EBR llegó a
la conclusión de que los neutrones de distintas energías
eran de 2,3 a 7,3 veces más eficaces que los rayos X
o los rayos gamma en cuanto a la inducción de muta­
ciones letales dominantes en los espermatozoides de
D,rosophila y d~l ratón. L?s val?res concretos depen­
dían de las dosis y de las intensidades de dosis a que
se h~bían determinado. Los valores de la EBR corres­
p.ondle~tes a la inducción de mutaciones letales rece­
slvas. Iigadas al sexo, eran del orden de 1,1 a 1,6. En
l?s slgu.ler~te~, párrafos se ponen al día dichas conclu­
sl.ones, insistiéndose sobre todo en los resultados obte­
nidos recientemente con ratones, dada su relación más
directa con el problema de la estimación del riesgo para
los seres humanos.

Ratón
Célulasgenninativas premeioticas en el macho

1.87. L?,s estudios ~e Russell237 indican que la tasa
de 1l1dUcCl.on de mutac~ones de loei específicos aumenta
con. la dosis cu~ndo s~ Irradian los espermatogonios con
dosis de gran intensidad (79 rad/rnin.) de neutrones
de fisión. Para dosis de más de unos 100 rad la fre­
cuencia de mutación es inferior al valor real obtenido
con. 100 ra~ .(cuadro XII). El efecto mutagénico de
dOSIS neu.tr0111cas de gran intensidad se comparó con
e~ producido por los neutrones de fisión de baja inten­
sidad (0,17 y 0,79 rad/rnin.) y se observó que con dosis
de unos 60 rad no había efecto de intensidad de la
dosis. Sin embargo, por encima de los 100 rad la irra­
diación con dosis de gran intensidad tenía menos efi­
~acia mutagéníca ,que l~, irradiación con dosis de baja
intensidad. Esta mversion de los efectos de la inten­
si~ad de. la d?sis puede explicarse suponiendo que
existen diferencias en el grado de selección de las células
irradiadas con dosis de gran intensidad o de baja
intensidad.

. 188. La comparación de los resultados de la irradia­
ción con 60 rad de neutrones y de la irradiación con
rayos X a razón de 90 r/rnin. indica una EBR de 5,8
para mutaciones de loei específicos. Como el efecto mu­
tagénico de una dosis de gran intensidad de 300 r con
rayos X es aproximadamente 3,3 veces mayor que el
efecto de una irradiación de baja intensidad de 300 r
con rayos gamma (0,009 r /rnin.), se deduce que se
obtiene una EBR de 19,1 cuando se compara la eficacia
mutagénica de la irradiación mediante neutrones con
la eficacia de la irradiación gamma ele baj a intensidad
de dosis. Russell llegó a un valor muy similar de la
EBR (18,1) a base de resultados de otro experimento
en que comparó los efectos mutagénicos de 100 rae!
de irradiación neutrónica con dosis ele baja intensidad
(0,14 rad/min.), con los de 600 r de irradiación con
rayos gamma a baja intensidad de dosis (0,13 r/min.).

189. Searle y Phillips llegaron esencialmente a las
mismas conclusiones que Russell con respecto a la in­
versión del efecto de la intensidad de dosis que se
observa con dosis por encima de los 100 rad (cuadro
XII) 200, 280, 288.

190. El análisis de la relación dosis-mutación para la
irradiación mediante neutrones a muy baj a intensidad
de elosis reveló que dicha relación era lineal entre O y
307 rad. Esta relación vale tanto para las mutaciones
de loci específicos como para las mutaciones visibles
dominantes. Comparando la eficacia mutagénica de 307



rad de irradiación neutrónica de muy baja intensidad
con la de 608 rad de irradiación de muy baja intensidad
con rayos gamma se llegó a una estimación aproximada
de la EB R de 23 para mutaciones de loci específicos
y de 20 para las mutaciones visibles dominantes-t",

191. Se posee poca información sobre la inducción
en espermatogonios de mutaciones de letalidad domi­
nante. Comparando el número de crías por camada
al nacer después de 307 rad de irradiación crónica con
neutrones con la registrada después de 60S rad de
irradiación crónica con rayos gamma se observó una
disminudónsignificativamente mayor del número de
crías por camada en el primer caso288.

192. Estudios cítológicos recientes han mostrado que
alrededor del 21% de los espennatocitos derivados de
espermatogoníos irradiados del tipo A presentan con­
figuraciones multivalentes (indicativas de la existencia
de translocaciones heterocigóticas) cuando los esperma­
togonios se irradian con 307 rad de neutrones a baja
intensidad de dosis. Se obtuvo un porcentaje de 3,5
cuando se irradiaron células similares con 207 rad de
neutrones a mayor intensidad de dosis289, 290. Si se com­
paran los datos obtenidos con respecto a la irradiación
con neutrones a baja intensidad de dosis con los obte­
nidos con respecto a la irradiación con rayos gamma
a baja intensidad de dosis (párr. 124), Y si se supone,
además, que la relación dosis-mutación, en el caso de la
inducción de translocacíones por irradiación con neu­
trones y rayos gamma a baja intensidad de dosis, es
lineal, los neutrones rápidos pueden ser entonces hasta
40 veces más eficaces que los rayos gamma desde este
punto de vista.

Células germinat-ivas posmeióiicos en el mocho

193. Recientemente, Searle y sus colaboradores-'"
obtuvieron algunos datos sobre la inducción de muta­
ciones letales dominantes en espermatozoides irradiados
con neutrones de 0,7 rnev a razón de 0,01 rad/rnin. La
eficacia biológica de esos neutrones se calculó compa­
rándola con la de los rayos X y tomando como criterio
la letalidacl dominante inducida, estimada mediante la
relación embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos
testigo e irradiado. Al nivel del SOro aproximadamente
de la letalidad dominante inducida (100 rad para los
neutrones, 600 r para Jos rayos X) los neutrones resul­
taron 5,8 veces más eficaces que los rayos X. Los
resultados obtenidos por Searle confirman los de los
estudios de Russe1l 20B sobre la eficacia relativa de
los neutrones procedentes de una detonación nuclear
y de t111 ciclotrón. Tanto Searle como Russell obser­
varon que la irradiación con neutrones induce más
ml;1taciones en las espen?látides que en los esperrnato­
zoides, lo que ya se habla observado en estudios ante­
riores efectuados con rayos X.

194. Los valores de la EBR obtenidos por Searle
y Russell se acercan mucho a los publicados por Pome­
rantseva-v-- 2lJD. En los experimentos de ésta, las células
gcrminativas posmeióticas fueron irradiadas con neu­
trones rápidos (1 mev) con dosis de 17 a 228 rad
(4,3 a 11,6 rad/rnin.). Pomera ntseva, utilizando como
criterio para determinar la inducción letal dominante
la muerte anterior y posterior a la implantación, calculó
que los neutrones rápidos eran entre cinco y seis veces
más eficaces que los rayos gamma del Cooo y cuatro
veces más que los rayos X.

195. Pomerantseva estudió también la EBR de los
protones de 660 mev y observó que ese tipo de radiación
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tiene cerca de la mitad de la eficacia de los rayos X y
0,65 veces la eficacia de la radiación gamma del Cooo.
En sus estudios con ratas, Plotnikova y colaborado­
res290 observaron que el valor de la EBR de los pro­
tones de 500 mev para los letales dominantes en los
espermatozoides era de 0,6 a 0,7 veces la eficacia de
los rayos X de ISO kev.

Células germinativas en la hembra

196. La comparación de los efectos de la dosis de
alta y baja intensidad de irradiación con neutrones de
aproximadamente 60 rad sobre los oocitos demostró
que la irradiación con dosis de gran intensidad es sig­
nificativamente más mutagénica que la irradiación con
dosis de baja intensidad-'", Sin embargo, el efecto de
la intensidad de la dosis es menor respecto de los neu­
trones que de los rayos gamma. A altas intensidades
de dosis, los datos publicados sobre frecuencia de muta­
ción en oocitos indican una EBR semej ante a la obte­
nida en esperrnatogoniosw-.

Drosophila

197. Abeleva y Lapkin297.298 irradiaron espermato­
zoides y espermátides ele Drosophila con dosis de neu­
trones rápidos de 600, 1.200 y 2.400 rad (55 rad/min),
por una parte, y con dosis agudas de rayos X de 1.200
y 2.400 rad, por otra. La eficacia biológica relativa de
los neutrones, en comparación con los rayos X, medida
en función de la inducción de letales dominantes, era
de 2,4 a 2,S para los espermatozoides y de 1,3 a 1,5
para las espermátides. Si se tiene en cuenta que los
valores de la EBR varían con la dosis, la intensidad
de la dosis y el espectro energético de los neutrones,
los valores de los EBR obtenidos por Abeleva y Lapkin
concuerdan satisfactoriamente con los que figuran en
el estudio del Comité encargado de la cuestión de la
EBR. Lo mismo sucede con los resultados de los estu­
dios de Abeleva y Lapkin sobre la inducción por neu­
trones ~e letales recesivos li~a~os al sexo en los esper­
matozoides y en las espermátides. Para esta categoría
de efectos genéticos la EBR ele los neutrones en com­
paración con la de los rayos gamma, es ele 1 ~ 1,5.
, 198. El va!?r menor de la EBR para los espermá­
t¡de~ en relación con los espermatozoides se elebe pre­
surniblemente a que los espermátides son más sensibles
que los espermatozoides a la inducción de daño genético
por rayos X en presencia de oxígeno:J09. Dauch y sus
colaboradoresw? observaron que, en espermatozoides
muestreados el segundo día después de la irradiación
la EB~ de la .i;radiación Con neutrones rápidos, medid~
por la 1l1dUCClOn de letales recesivos y de translocacio­
nes, era considerablemente mayor que en el esperma
n:ue?~reado durante el. primer día después de la irra­
diacíón. Esta diferencia pued e atribuirse a una diíe­
rencia en la tensión del oxizeno entre las dos etapas

S b 1 SOl l' b ,P?:que o e,s .0i:p;0 demostrar que la mayor sensi-
bJl.ldad a la irradiación con rayos X de los esperrnato­
z~ldes cOl11plet~n~ente maduros en comparación con las
células esperrnátrcas casi maduras es consecuencia de
un mayor grado de oxigenación en los espermatozoides
completamente maduros.

199. Con protones de 660 mev, Rappoport y sus
colaboradoresB02 obtn:vieron una función lineal en el
caso de letales recesivos ligados al sexo, para dosis
~ompr~~dldas entre 500 y 12.000 rad, y una tasa de
inducción de 2 X 10-5 mutaciones por rad. Los datos
111dlc~~ que la EBR de protones de 660 rnev en corn­
paracion con los rayos gamma. es aproximadamente 1.



Los estudios anteriores de Eddingtou-'" y de Eddington
y Randolplr'P! sobre la inducción de letales recesivos
ligados al sexo, en espermatozoides, indicaron que la
EI3R de los rayos X en comparación con los rayos
gamma era aproximadamente de 1,1 o de 1,4, según
el nivel de la dosis al que se hubiera estimado. El
hecho de que los rayos X a gran intensidad de dosis
son de mayor eficacia mutagénica que los rayos gamma
a gran intensidad de dosis, ha sido confirmado en fecha
más reciente por See1ey y sus colaboradores-'" para
los letales recesivos ligados al sexo, en espermatozoides,
y por Purdom y McSheehy z55 para los letales del cro­
mosoma II, en espermatozoides y espermatogonios.

Gusano de seda

200. Se ha determinado la eficacia biológica relativa
de los neutrones de 14 rnev, de los neutrones de fisión
y de los rayos gamma, para mutaciones de loci especí­
ficos de los gonios en sus etapas iniciales (efecto de
intensidad de la dosis de tipo 1) Y en etapas avanzadas
(efecto de intensidad de la dosis de tipo II)300-30o. Como
la frecuencia de las mutaciones aumenta más que lineal­
mente con la dosis, cual sea la clase de radiación que
se aplique, resulta imposible determinar la diferencia
mutagénica de dichas clases de radiación mediante un
valor único de la EBR para toda la escala de las dosis.
Por ello los autores estimaron los valores de la EBR
para una frecuencia de mutación determinada. Los va­
lores de la EBR de los neutrones de 14 rnev, en compa­
ración con los de los rayos gamma, son los siguientes:
espermatogonios iniciales (0,8 locus pe; 1,0 locus re) ;
espermatogonios avanzados (3,2; 2,1); oogonios ini­
ciales (1,2; 1,2) y oogonios avanzados (1,7; 2,8). Para
los neutrones ele fisión de 1,5 mev, los valores respec­
tivos son los siguientes: espennatogios iniciales (1,7;
1,9); esperrnatogios avanzados (4,2: 3,5); oogonios
iniciales (2,1; 2,4) y oogonios avanzados (3,8; 3,0).
Estos valores ele la EBR permiten ordenar los tres
tipos de radiación, según su eficacia relativa en cuanto
a la inducción de mutaciones, ele este modo: rayos
gamma, neutrones de 14 mev y neutrones de fisión.

Dahlborniuus .)1 Mormoniella

201. En experimentos sobre la inducción de muta­
ciones de loei específicos en oocitos iniciales y avanza­
dos de Dohlbominus con 750 rad de neutrones de 14
mev y con 750 rad de rayos gamma, Baldwin-l'' ob­
servó que los neutrones a grandes intensidades de
dosis son de mayor eficacia mutagénica que los rayos
gamma a grandes intensidades ele dosis, aunque los va­
lores no son significativos. El efecto mutagénico rela­
tivo de los neutrones y de los rayos gamma en los
oocitos iniciales y avanzados es igual.

202. La inducción de mutaciones de loci específicos
en oocitos de Morinoniella ha sido estudiada por
Kayhartil ll , quien comparó la eficacia mutagénica rela­
tiva de los neutrones térmicos, los neutrones rápidos
y los rayos X. N o pudo estimarse la EBR de los neu­
trones térmicos, pero la correspondiente a los neutrones
rápidos fue de 17 a 21 con dosis bajas (de 45 a 70rad)
y de 2 a 4 dosis mayores (240 a 1.400 rad ).

eonclusloncs

203. Todos los datos confirman que la irradiación
con neutrones es de mayor eficacia mutagénica que la
irradiación con rayos X o con rayos gamma. Hay indi­
cios de que la eficacia mutagénica .rel~tiva de los ne~"
trones aumenta con su transferencia lineal de energra,
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Los ~esultados de los estudios efectuados con especies
tan diferentes como el ratón y el gusano de seda indican
que los valores ele la EBR de los neutrones están casi
siempre entre 1 y 6. Se obtuvo con el ratón un valor
de la EBR de 20, aproximadamente, cuando se com­
pararon los efectos rnutagénicos de los neutrones a
intensidades de dosis bajas, o con dosis pequeñas
(60 rad) de gran intensidad, con la irradiación gamma
a baja intensidad de dosis. Se ha probado que los va­
lores de la EBR pueden cambiar con la dosis y la inten­
sidad de la dosis, y también se sabe que los valores de
la EBR pueden variar para diferentes fases de las
cé1u}~s germinativas y para los distintos tipos de daño
genético.

REPARACIÓN DEL DAÑO PREMUTACIONAL

204. Como los efectos de la intensidad de la dosis y
los efectos del fraccionamiento de la dosis se interpretan
generalmente sobre la base de la reparación del daño
prernutacional, parece conveniente examinar algunos de
los progresos recientes en este campo.

Parameciurn

20S. Los amplios estudios de Kimba1l31Z-314 con
Parameciwm mostraron que: a) diversos tratamientos
posteriores a la irradiación pueden reducir la cantidad
de mutaciones inducidas por los rayos X, pero sólo
cuando son aplicados antes de la primera duplicación
cromosómica que sigue a la irradiación, 10 que de­
muestra la existencia de un daño premutacional repa­
rabIe; b) que el número relativo de mutaciones es
inversamente proporcional a la duración del intervalo
entre la irradiación y la duplicación cromosómica, Pro­
longando suficientemente el intervalo entre la irradia­
ción y la síntesis de ácido desoxirribonucleico, puede
eliminarse hasta el 60% del rendimiento mutacíonal
máximo. La reparación alcanza su mayor eficacia en el
caso ele1 daño producido por la irradiación durante la
interfase posterior a la duplicación (fase Gz) y la
profase temprana, y probablemente casi todas las lesio­
nes iniciales producidas durante estas fases son poten­
cialmente reparables; e) la reducción del número rela­
tivo de mutaciones, y por 10 tanto la cantidad de
reparación, depende de las condiciones de crecimiento
y de la presencia ele inhibido res metabólicos, 10 que
sugiere que la reducción observada se debe a un proceso
enzimático.

206. La observación de que el número relativo de
mutaciones aumenta cuando se disminuye el intervalo
entre la irradiación y la síntesis del ácido desoxirribo­
nucleico hace probable la hipótesis de que ciertas enzi­
mas tengan que ver con la reparación del daño premu­
taciona1 en Partimccium; Si pasa poco tiempo entre la
irradiación y la síntesis de ácido clesoxirribonuc1eico,
hay poco tiempo para la reparación y, como consecuencia
de ello, la mayor parte del daño premutacional ql1edar.á
fijado en forma irreversible en el momento de la dupli­
cación cromosómica,

207. Las investigaciones de Kimball sobre la natu­
raleza del daño inicial producido por las radiaciones
10 llevaron a concluir que había por 10 menos dos clases
diferentes de daño premutacional, uno de los cuales
P!oducía alter,aciones permane,l;tes (es decir, .111uta­
ciones ) a traves de una reparación defectuosa, rnientras
que el otro las producía por una duplicación d~fectuosa.

Los resultados obtenidos con Poramecius» sugieren que
la reparación defectuosa es menos eficaz que la dupli­
cación defectuosa813 , ya que cuanto más largo es el



intervalo entre la irradiación y la duplicación, menor
es el número relativo de mutaciones. De esta manera,
las lesiones mutagénicas potenciales tienden a desapa­
recer sin producir mutaciones antes de la duplicación
pero tienden a dar mutaciones en la duplicación. Los
estudios de las lesiones premutacionales que causan
mutaciones por duplicación defectuosa han revelado
que estas lesiones afectan generalmente a los dos fila­
mentos resultantes del ácido desoxirribonucleico y por
consiguiente a toda la progenie de tales células 313

• 315.

208. También se han observado procesos de repa­
ración en el caso de mutaciones inducidas por radia­
ciones ultravioleta de 2.537 A, partículas alfa 31 6

•
317

,
. d "1 318gas mostaza nitrogenado y melamina e trieti et;0 .

Sin embargo, por 10 menos en el caso de las mutaciones
provocadas por la melamína de trietileno, el daño pre­
mutacional reparado difiere del debido a los rayos X,
ya que la mayoría de las mutaciones inducidas por la
melamina de trietileno, a diferencia de las inducidas por
los rayos X, sólo afectan a una mitad o a un cuarto
de la progenie de la célula en que se ha inducido la
mutación. A juzgar por las observaciones de la repa­
ración de mutaciones inducidas por rayos X y melamina
de trieti1eno, Parameciwnc aurelia es capaz de reparar
más de un tipo de daño prernutacional, Además, los
dos agentes mutagénicos difieren en que el daño pro­
ducido por los rayos X en la fase G2 es reparado en
forma casi completa810, en tanto que todavía se obtiene
un número relativo de mutaciones comparativamente
alto después de tratar a las células G2 con melamina
de trietileno-".

Bacterias
209. Los estudios de la reparación en bacterias se

refieren principalmente al daño que afecta la supervi­
vencia o el crecimiento de las células tratadas y por
consiguiente no parecería, en rigor, encuadrar dentro
del problema de la reparación del daño premutacional.
La razón para mencionar algunos de estos estudios en
este informe es que los mismos han aclarado conside­
rablemente los mecanismos moleculares y enzimáticos
de reparación del daño inducido en el ácido desoxirri­
bonuc1eico con rayos ultravioletas o substancias quími­
cas. Como no se dispone de ninguna información com­
parable con respecto a las radiaciones ionizantes, estos
resultados pueden ayudar a comprender los fenómenos
que resultan de la irradiación con rayos X.

210. Parte del daño que afecta la supervivencia de
bacterias (o hacterióíagos ) irradiadas con rayos ultra­
violetas consiste en la formación de dímeros de tirnina
y puede ser reparado mediante la intervención de dos
grupos de enzimas. Se ha demostrado que las enzimas
fotcrreactivantes'P'': 321 dividen los dímeros de timina
inducidos en el ácido desoxirribonuc1eico por los rayos
ultravioletas, restituyendo así los residuos de timina
separados originales, en presencia de luz de longitudes
de onda comprendidas aproximadamente entre 320 y
450 m¡.t. Las enzimas reactivantes fotoinsensibles, en
cambio, eliminan los dímeros de tirnina inducidos por
los rayos ultravioletas322.s25. La escisión de los dímeros
es seguida por la restitutlo ad integrum de la molécula
original de ácido desoxirribcnucleico a través de un
proceso de duplicación reparadora que llena los vacíos
con material nuevo. A diferencia de los reactivantes
enzimáticos fotosensibles, las enzimas fotoinsensib1es no
requieren luz visible.

211. Ambos sistemas enzimáticos son controlados ge­
néticamente y se han aislado muchos mutantes radiosen-

sibles que carecen ya sea de. los r~activantes enzimátj~?s
fotosensibles o de los Iotoinsensibles. En una ocasion
se pudo aislar del Micrococcws lysodeiktic'Us una enzima
capaz de iniciar un proceso de reparación en la obscu­
ridad in vitro326'328.

212. Las investigaciones sobre la acción del g~s
mostaza, agente alquilante diíuncional, so~re el, creer­
miento y supervivencia de cepas de E. c.oh pn?vlstas y
desprovistas de enzimas reactivantes fot?111sen~lbles .han
proporcionado indi:i~s de q~le las leslOn~s llld~lcl.das
en el ácido desoxirribonucleico por medios qUll111COS
también pueden ser reparadas'P'', La cepa dotada de
las enzimas reactivantes fotoinsensibles podía eliminar
(es decir, reparar) los enlaces transversales inducidos
por el gas mostaza de filamento a filamento entr~ los
componentes de guanina. La cepa carente de dichas
enzimas no podía eliminar esos enlaces transversales
entre los filamentos del ácido desoxirribonucleico.

213. Se sabe menos con respecto a la reparación del
daño prernutacional, Vv'itkin y sus colaboradores33o es.tu­
diaron la inducción de mutaciones en tres cepas diíe­
rentes de bacterias. La primera cepa (H/r) se usó
para estudiar la inducción de mutaciones de resistencia
a la estreptomicina. La segunda cepa (H/r30) era una
subcepa de la primera incapaz de sintetizar arginina y
fue empleada para estudiar mutantes prototróficcs, Nin­
guna de estas cepas estaba dotada de enzima íotorreac­
tivante, pero sí, en cambio, la tercera cepa (E/r) .. Las
mutaciones estudiadas en la cepa B/r eran mutaciones
de resistencia a la estreptomicina. Se estudió la induc­
ción de mutaciones por la luz ultravioleta en todas las
cepas en ausencia o presencia de un tratamiento pos­
terior con luz reactivante (longitud de onda 320­
450 mu ).

214. Se observó que la cepa H/r no era capaz de
reparar las mutaciones potenciales de resistencia a la
estreptomicina en presencia de luz reactivante. La cepa
H/r30, en cambio, podía reparar las mutaciones poten­
ciales prototróficas en presencia de luz reactivante. La
cepa E/r, dotada de la enzima fotorr eactivante, podía
reparar mutaciones potenciales c1e resistencia a la estrep­
tomicina en presencia de luz reactivan te. De estos
resultados se infirió que la luz ultravioleta inducía dos
clases de daño premutacional. La reparación de la pri­
mera clase de daño (es decir, mutaciones potenciales
de resistencia a la estreptomicina) sólo puede cumplirse
en presencia de la enzima fotorreactivante y de luz
reactivante. El segundo tipo de daño (es decir, la mu­
tación potencial prototrófica ) requiere sólo luz reacti­
vante para su reparación.

215. Todavía no se comprende bien el mecanismo
de reparación del daño prernutacional en cepas bacte­
rianas provistas o desprovistas de la enzima Iotorreac­
tivante, Y los conocimientos actuales son todavía más
deficientes en lo que se refiere al proceso de reparación
de las mutaciones inducidas por los rayos ultravioletas
en cepas bacterianas provistas o desprovistas de las enzi­
mas reactivantes fotoinsensibles.

216. Los ejemplos precedentes muestran un notable
paralelismo entre los mecanismos correctores de lesiones
del material genético tan diferentes como las inducidas
por los rayos ultravioletas y el gas mostaza. No se
dispone de datos tan detallados con respecto al meca­
nismo de los procesos de reparación de las bacterias
sometidas a la acción de las radiaciones ionizantes.
Sin embargo, se ha demostrado que diversas cepas
bacterianas presentan diferentes grados de sensibilidad
a las radiaciones ionizantes según que posean o no las
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enzimas reparadoras. Estos resultados parecen suaerir
que el daño derivado de las radiaciones ionizantes p~ede
ser reparado en una forma semejante a la observada
en el caso de las bacterias tratadas con rayos ultravio­
letas o con substancias químicas.

Células germinativas de metaeoarios

217. En las secciones correspondientes se mostró
que los resultados de la intensidad de irradiación y el
fraccionamiento de la dosis sobre la inducción de mu­
taciones podía explicarse suponiendo que el proceso de
mutación en las células germinativas de metazoarios
fuera susceptible de reparación. En el último decenio
se ha demostrado ampliamente la posibilidad de per­
turbar los procesos de reparación en las células germi­
nativas de los metazoarios por medio de tratamientos
anteriores o posteriores a la irradiación con inhibidores
metabólicos. Los experimentos han sido analizados dete­
nidamente en trabajos recientes3l4, 331 por 10 cual, en
este informe, sólo se esbozarán las conclusiones prin­
cipales.

218. Las pruebas del funcionamiento de los procesos
de reparación en las esperrnátides iniciales y esper­
matozoides maduros de Drosophila se han obtenido
en estudios sobre los efectos de diferentes tratamien­
tos posteriores hechos por Sobels y sus colaborado­
res~2U, 301.881.337. Merece señalarse que los espermato­
zoides y las espermátides iniciales tienen una reacción
opuesta ante tratamientos similares. Esto indica que las
secuencias metabólicas de la mutación son esencialmente
diferentes en estas dos fases distintas del desarrollo
espermático.

219. En las espermátides iniciales, el tratamiento
posterior con cianuro o nitrógeno después de la irra­
diación en el aire conduce a un aumento de la frecuencia
de letales recesivos vinculados al sexo en un cromosoma
anular X33l·835. Dado que la formación de peróxidos
puede descartarse en los experimentos con cianurov"
se llegó a la conclusión de que la inhibición de las
enzimas respiratorias alimentaba la frecuencia de mu­
tación al inhibir el proceso de reparación. L. obser­
vación de que, después de la inhibición del proceso
de reparación por anoxia antes y durante la irradiación,
la frecuencia de las mutaciones se reducía notablemente
por el tratamiento posterior con O2, en comparación
con la observada en el caso del N 2, proporcionó nuevas
pruebas de la necesidad de oxigeno por parte del
sistema de reparación en las espermátides inicialesé".
Al aplicar los mismos tratamientos (el tratamiento
previo con N2 , seguido por tratamiento posterior con
N2 ti O2 ) en tres niveles de dosis (1.250, 2.500 y
3.750 r ), 'Natson838 observó que la reducción absoluta
de las frecuencias de mutación en las series sometidas a
tratamiento posterior con O2 era la misma para las tres
dosis. Estos resultados sugieren que el sistema de repa­
ración sólo puede hacer frente a daños de magnitud
limitada, porque con la dosis de bajo nivel la reparación
es considerablemente más eficaz que con las dosis de alto
nivel, con las que el sistema aparentemente se satura. El
proceso de reparación en las espermátides iniciales de
Drosophila muestra, por tanto, una notable similitud
con lo postulado por RusselJ para explicar el efecto de la
dosis (párrafo 171) y de la intensidad de la dosis
(párrafo 159) en el ratón.

220. En contraste con lo comprobado en las esper­
mátides iniciales, el tratamiento posterior can O2 , de
espermatozoides maduros irradiados en condiciones de
anoxia aumenta la frecuencia de las mut 'ones en C0111-
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paración con 10 observado después del tratamiento pos­
t~n~~ con N2200: 33B. La interacción posterior a la irra,
diación de radicales con O2 no puede explicar este
efect0

30l.
Cam? ,en el caso de las esperrnátides, se piensa

queTa reducción posterior a la irradiación del daño
genético a los espermatozoides, producida por el N

2
,

s~ debe a un proceso de reparación enzimática que ob­
tiene su ,ene~g!~ de glicólisis. ~a modificación del O2,

en contrdposl~IO~. con la obtenida por el N 2, muestra
una notable similitud con la glicólisis, que también se
v~ adversamente ~fectada I~or el oxígeno, pero favore­
cida por I~, anoxia. Esta Idea encuentra apoyo en la
comprobación de, que el tratamiento previo con dos
mh~bldores específicos de la secuencia glicolítíca, es
decir el fluoruro de sodio y la iodo-acetamida lleva a
un considerable aumento de la frecuencia de las muta­
ciones inducidas por las radiaciones en los esperma­
tozoidessol,389.

221. También se ha observado una reacción dife­
rente de las espermátides iniciales y los espermatozoides
~e~pués. de la ~nhibición de la síntesis de proteínas y
aCld? ribonucleico o ambos, dado que los tratamientos
previos con cloranfenicol ribonucleasa o actinomicina
ocasionan en un aumento de la frecuencia de la muta­
ción espermática radioínducida, en tanto que en el caso
de las esperrnátides iniciales se produce una disrninu­
ciónBOl, 331, 337. Por lo tanto, es evidente que la síntesis
de proteínas o del ácido ribonucleico, o ambos, desem­
peña también una función en el proceso de la mu­
tación en Drosophila, Sin embargo, no es posible todavía
exponer con mayor precisión cuáles son los pasos con­
cretos que se producen entre la inducción de daño
prernutacional y la fijación de la mutación.

222. Diversas series de pruebas indican que las mo­
dificaciones posteriores a la irradiación observadas en
los espermátides iniciales y los espermatozoides ma­
duros no pueden explicarse por:

a) Cambios en el muestreo de células germinativas
con diferentes radiosensibilidades entre grupos de
moscas (o pupas) que hayan recibido diferentes
tratamientos posteriores30l, 3BG, 3B8, ni por

b) Eliminación selectiva de células con mutaciones
letales recesivas o con translocaciones-v-. aso.

223. Los experimentos de Tazima y sus colabora­
dores8-1O con el gusano de seda muestran que es posible
aumentar el número relativo de mutaciones en deter­
minados loci de los espermatogonios y los oogonios so­
metiendo a dichas células a tratamientos posteriores a
la irradiación con cianuro, cloranfenicol, gas de nitró­
geno y baj as temperaturas,

CARACTERES CUANTITATIVOS

224. El Comité examinó con gran detalle en su in­
forme de 1958 los problemas generales relacionados
con los cambios radioinducidos de los caracteres cuan­
titativos. En especial, el Comité analizó las consecuen­
cias de los cambios inducidos de la variancia y la media
de caracteres tajes como el peso al nacer, la inteligencia,
la longevidad y la fecundidad. El análisis se hizo en
gran medida a base de datos obtenidos en Drosophila
y en plantas. En el informe de 1962 se examinaron con
mayor brevedad otros resultados experimentales.

225. Aunque se han obtenido en los últimos años
más datos sobre Drosophila34l.845, en el presente in­
forme se mencionarán únicamente los resultados obte­
nidos recientemente en vertebrados, sobre los que
prácticamente no se poseían datos para su inclusión



en los informes anteriores. Si bien las informaciones
disponibles sobre los cambios inducidos en los carac­
teres cuantitativos de los vertebrados son mucho menos
completas que las correspondientes a Drosophila y a las
plantas, los resultados que se examinan aquí son posi­
blemente mucho más aplicables a las situaciones que
presumiblemente han de producirse en el hombre.

226. Peso del organis111o. Touchberry y Verley346

han obtenido pruebas del aumento de peso a los 32 días
y del incremento de la tasa de crecimiento, en la des­
cendencia de ratones cuyos antecesores habían sido
irradiaclos durante seis generaciones con dosis de 10 a
240 r. Newcombe y McGregor347 estudiaron las modi­
ficaciones radioinducidas en el peso de las ratas cuyos
antecesores masculinos habían recibido dosis gonádicas
de 600 r de rayos X durante 13 generaciones consecu­
tivas. Se observó que las ratas de la serie irradiada
tendían a pesar más que los animales testigos. La inci­
dencia relativa de los animales "pesados" en compara­
ción con los "livianos" (definidos como los situados
en las mitades superior e inferior de la distribución de
peso correspondiente al grupo irradiado y al grupo tes­
tigocombinados) era significativamente mayor en el
grupo irradiado que en el testigo, por factores de 3,4
para los machos y de 2,2 para las hembras. Pudo demos­
trarse que los cambios de peso radio inducidos se aso­
ciaban primariamente a los cambios hereditarios indu­
cidos y no constituían simplemente un efecto secundario
de la reducción radioinducida del número de crías por
camada.

227. eonducta en laberintos. Se estudió en ratas
que descendían ele una población en la que los machos
(en un experimento fueron irradiados tanto los machos
como las hembras ) habían recibido dosis agudas de
rayos X de 400 a 1.000 r durante doce generaciones con­
secutivas. N ewcombe y McGregOlo3'18, que llevaron a
cabo estos estudios, observaron que la conducta en Jos
laberintos de la serie irradiada se hacía más torpe. En
la misma serie observaron un 7070 de aumento de
los animales "torpes" (animales cuyos errores tabu­
lados excedían de la media 1)01' un valor de más de
una desviación típica) y un 3070 de disminución de
los animales "inteligentes" (animales cuyo número de
errores era menor que la media, por un valor de más
de una desviación típica). En contra de lo que se
esperaba, los análisis de la variabilidad de 10·s errores
tabulados reveló que ésta disminuía en la serie irradiada.
Por analogía con las observaciones del autor respecto
de los cambios radioinducidos del peso del organismo,
también en este caso se supone que la reducción de
la capacidad de orientarse en los laberintos que se ob­
serva en la serie irradiada al compararla con la testigo,
puede explicarse en función de cambios hereditarios
y no de las diferencias en el número de crías por
camada entre ambas series. Es difícil en 1a actualidad
evaluar en qué medida la capacidad de las ratas de
orien tarse en los laberintos puede asimilarse a algún
componente claramente definido de la inteligencia hu­
mana.

228. Longevidad. Ya en 1957 Russe11340 obtuvo
pruebas c1e que se producía Ull acortamiento de la vida
de los clescendientes de ratones machos que habían sido
irradiados con 30 a SO r de neutrones de detonación.
A partir de aquella fecha se interesaron también en la
cuestión otros investigadores. puesto que el acorta­
miento radioinducido ele la vida representaba un peligro
genético para la población humana que hasta entonces
no se había previsto. Spalding-''? irradió ratones machos,
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aproximadamente en iguales condiciones experimentales
que las de los experimentos de Russell, con 30 a 180
rad en dosis agudas de neutrones de fisión en un expe­
rimento, y con 60 a 300 rad de rayos gamma en otro.
Los resultados que obtuvo no demostraron ninguna
reducción de la longevidad de las crías de padres o
abuelos irradiados. Por lo contrario, la duración, tér­
mino medio, de la vida de todas las hembras testigos
fue menor que la de las hembras descendientes de pa­
dres o abuelos irradiados, efecto que fue aún más pro­
nunciado en los machos. Los resultados obtenidos con
neutrones y con rayos gamma fueron análogos.

229. Frolen'"! no observó ningún acortamiento de
la vida de las crías de primera generación de ratones
machos irradiados con dosis agudas de rayos X de
500 r. Los resultados no variaban cuando los machos
irradiados recibían un tratamiento previo con cisteamina.
No se analizó la duración de la vida de las crías feme­
ninas de machos irradiados.

230. También se efectuaron estudios sobre la lon­
gevidad de los descendientes de poblaciones de ratones
que habían sido irradiadas durante cinco generaciones
o más. Spalding y Strang3fí2 no pudieron demostrar
que se produjese ningún acortamiento de la vida que
pudiera atribuirse a la irradiación ancestral en ratones
machos y hembras descendientes ele antecesores irra­
diados durante cinco, diez y quince generaciones con
dosis agudas de rayos X de 200 r por generación.
Gowen y Stadler3fí3 irradiaron ratones con rayos gamma
desde el momento del apareamiento hasta el de su
muerte. Las siguientes generaciones se mantuvieron
en el campo de irradiación desde el momento de la
concepción hasta su muerte. Al desaparecer la sexta
generación consecutiva de las crías de los ratones se
hicieron detenidos análisis de su longevidad. Las dosis
de radiación ancestral recibidas término medio por
cada generación fueron, siguiendo el orden de las gene­
raciones, de 370, 680, 820, 980, 1.180 y 1.290 r. Los
resultados de estos experimentos indican que las irra­
diaciones ancestrales recibidas durante seis generaciones
producen escasos efectos.

231. Todos los estudios indicados anteriormente, con
excepción del de Russell, demuestran que la irradia­
ción afecta poco o nada a la longevidad de los descen­
dientes de ratones irradiados durante una o más gene­
raciones. El experimento de Russell fue el único en
9ue~e utilizaron neutrones obtenidos por fisión para
irradiar las más sensibles de las etapas postmeióticas
de las células gerrninativas masculinas, y se eligieron
estas condiciones por considerarlas susceptibles de
aumentar las probabilidades de obtener efecto.

203~. El. periodo reproductiuo y las modificaciones
racI1ol~ducldas del mismo han sido estudiados por
Spalding y sus colaboradores's", quienes observaron
que el pe,ríodo de fecundidad, en promedio, era mayor
en las erras de ratones que habían sido irradiados con
2,00 r por generación, durante 20 generaciones suce­
sivas, que en los testigos.

233. Anomalías de! esqueleto, Sear1e:J54 estudió la
variació~l continua y casi continua en el esqueleto de
descendientes cl~ snblinajes ele un linaje endogámico de
ratones mantellldos en un campo de radiación durante
unas :lUeve generaciones, recibiendo 1 r por noche y
aproximadamente 80 r por generación. El estuclio no ha
produci~lo aún resultados claros y parece conveniente
proseguirlo

234. Las gallinas constituyen la única otra especie
de vertebrados en que se han estudiado los efectos de



las radiaciones sobre un carácter cuantitativo. En estos
experimentos'P? se irradiaron gallos para inducir varia­
bilidad genética en estirpes que no respondían ya a la
selección para obtener mayor número de huevos. La
irradiación de gallos con dosis agudas de rayos X de
1.000 a 1.500 r por generación, durante siete genera­
ciones, seguida de una selección orientada hacia el
mayor número de huevos durante seis generaciones,
produjo resultados negativos; esto es, la reacción a la
selección no fue diferente, o quizás fue algo menor, en
los linajes irradiados que en los testigos.

235. En conclnsión, los resultados de los estudios
sobre los cambios radioindncidos de caracteres cuanti­
tativos de los vertebrados deben considerarse aún como
fragmentarios. La información disponible no permite
evaluar hasta qué punto las medias y las variancias
de esos caracteres son afectadas por la irradiación. Sin
embargo, cabe señalar que el único experimento rela­
cionado con una función intelectual revela una dismi­
nución de la media sin un aumento de la variancia, N o
será posible efectuar estimaciones del peligro de los
cambios inducidos de los caracteres cuantitativos en el
hombre hasta que se obtengan nuevos resultados con
vertebrados, y en especial con mamíferos.

EFECTOS GENÉTICOS VARIOS

Resultados de los vuelos espaciales

236. Dentro del marco del presente informe, los re­
sultados de los experimentos genéticos realizados en las
astronaves colocadas en órbita guardan poca relación
con los cálculos de los riesgos, pues las dosis recibidas
por el hombre y los. animales experimentales hasta ahora
han sido muy bajas, en su mayor parte, del orden
de las decenas de milirad. Sin embargo, corresponde,
al parecer mencionar esta cuestión, porque algunos re­
~l11tados s~lgieren que durante los vuelos espaciales se
induce daño genético, incluso cuando la cantidad de­
tectable ele radiación ambiente en la astronave es pe­
queña, lo que indica (!ue ~t,ros p.ará1l1e~ros del vuelo
espacial, tales como la vibración, la 1l1p'avldez y l~ acele­
ración, pueden inducir efectos genéticos por SI solos
o combinados con la radiación ambiente3úO•307.

237. Al estudiar la influencia de dichos parámetros,
se han seguido dos criterios ~le investi~aci.ón. Primero,
se han hecho y se siguen haciendo vanos intentos para
simular esos parámetros en ensayos terrestres. Hasta
el presente, esos experimentos modelo realiza~~s en
tierra se han concentrado sobre todo en la aceren de
la vibración sola y en combinación con la aceleración
o con la irradiación. Se ha descubierto que los resultados
dependen del tipo de vibrac!óp, la dur~ción del trata­
miento, el tipo de daños genéticos estuchado, y el orden
ele aplicación de la vibración, es decir, antes o después
de la irradiación308.371.

238. Conforme al segundo criterio de investigación,
el material biológico (células sanguíneas humanas) .fue
sometido a irradiación dimanada de una fuente radiac­
tiva artificial durante la fase orbital del viaje de la
astronaveH72. H73. Las frecuencias de las aberraciones con­
sistentes en rupturas únicas y múltiples inducidas en
las células sanguíneas se compararon con las frecuen­
cias en células no irradiaclas a bordo de la astronave
y con las frecuencias en células il:radiadas y no ,irra­
diadas situarlas C'I1 tierra. El testigo de vuelo dio el
mismo resultado que el testigo de tierra, 10 cual indica
que el vuelo espacial en sí no indt~jo abe~Taci?nes. En
cambio, la comparación de las células irradiadas en
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vuelo con las que se irradiaron en tierra reveló que,
si bien no había diferencia apreciable en cuanto al
número relativo de rupturas múltiples, la frecuencia de
las rupturas únicas era bastante mayor en las mues­
tras irradiadas en vuelo, Parece haber sinergismo en
la producción de aberraciones de los cromosomas hu­
manos entre la radiación y ciertos parámetros del vuelo
espacial.

239. Sería prematuro tratar de obtener un cuadro
completo de la interacción de la irradiación con los
factores del vuelo espacial, y hasta ahora no hay una
opinión formada sobre si dichos factores por sí solos
san capaces de inducir algunas clases de daños genéticos.
Las conclusiones actuales son importantes porque per­
miten comprender que la magnitud de los riesgos gené­
ticos y somáticos propios de los vnelos espaciales no
está eleterminada sólo por la dosis, la intensidad de la
dosis y la calidad de la radiación recibida en tales
circunstancias, sino también por los parámetros carac­
terísticos de las situaciones del vuelo espacial.

Efectos del depósito interno de isótopos radiactivos

240. Lüning y sus colaboradores observaron, previa
inyección de Sr90

, una mayor frecuencia de letales
dominantes en ratones machos. Los amplios datos re­
cientes indican que no se observa aumento de los
letales dominantes cuando el ayuntamiento ocurre dentro
de las tres primeras semanas después de la inyección
pero sí a partir de la cuarta semana. Ello indica que
el efecto mutagénico se produce en los espermatocitos
y los espermatogonios374'3"i6 .

241. Purdom estudió los efectos genéticos del Cl4
incorporado en Drosophila. Los resultados preliminares
indican que los letales recesivos inducidos por el (14
se deben principalmente a la radiación beta emitida y
probablemente no a la transrmrtación-?", o bien sólo en
grado mucho menor.

242. La timidina y la desoxicitidina tritiadas han sido
estudiadas en relación con su acción inductora de letales
recesivos ligados al sexo en los machos de DI"OSO­

philaH78
, 370. La distribución de los letales a lo largo

del cromosoma X era c1iferen te para los dos tipos de
productos químicos radiactivos. Se observaron dos
diferencias regionales: una de alta mutabilidad después
del tratamiento con timidina tritiada, y la otra de alta
mutabilidad después de la incorporación de desoxici­
tic1ina tri tiada.

243. Olivieri y Olivieri380 estudiaron el efecto rnu­
tagénico de la timidina y uridina tritiadas en machos
de Drosophila y descubrieron que la uridina tri tiada
aumentaba significativamente la frecuencia de los letales
recesivos ligados al sexo en los espermatocitos. El efecto
mutagénico de la uridina era aún más pronunciado
cuando se la aplicaba en combinación con la actino­
micina D,

IV. Estimaciones del riesgo

244. Las estimaciones del riesgo son una manera de
expresar una relación cuantitativa conocida o supuesta
entre la dosis de irradiación y la frecuencia de ciertos
efectos identificables. En este informe se expresarán los
riess-os de efectos genéticos en función de las frecuencias
pre~istas de cambios genéticos (mutaciones puntuales
o crornosómicas) inducidos por unidad de dosis o
función de la dosis (por ejemplo, potencia). En ante­
riores estudios del Comité sobre los efectos genéticos,
los riesgos se expresaron en función de dosis de du-



plicación, esto es, de las dosis necesarias para producir
un número de mutaciones igual al de las que ocurren
naturalmente en una generación. Estas dosis de dupli­
cación son fáciles ele calcular cuando se conocen tanto
la incidencia natural como la frecuencia de inducción
de determinada categoría de mutaciones. Cuando se
dispone de ambos valores, la dosis de duplicación resulta
una manera abreviada de resumir los da tos que se
poseen respecto .de un efecto determinado. en ~i.rct111S­
tanelas dadas. S1l1 embargo, no es necesario utilizar la
dosis de duplicación para llegar a las estimaciones del
riesgo, y por esa razón se aplica en este informe el
criterio más directo.

245. Las estimaciones del riesgo, según se definen
en el párrafo 244, tienen la ventaja de pode:' o?t~nerse
en los casos no lineales, en los que una dOSIS .un:ca de
duplicación tendría escaso significado. L~s l~ldlca~as
estimaciones son también absolutas y reflejan inmedia­
tamente los riesgos en función de efectos; es~e tipo de
información se obtiene de manera menos directa, en
cambio, cuando se parte de la dosis de duplicación, con
las consiguientes e innecesarias hipótesis rel~tivas a la
proporcionalidad existente entre las frec~encI~s espon­
táneas e inducidas. Finalmente, las estimaciones del
riesgo, tal como se expresan en este informe, corres­
ponden a la práctica seguida por el Comité con respecto
al riesgo de inducción de afecciones malignas.

246. Cabe señalar que, si bien las estimaciones del
riesgo de inducción de afecciones malignas en, el h~m?;e
pueden derivarse de los resultados de la irradiación
de poblaciones humanas, no es posible hacerlo en lo
referente a los riesgos genéticos. Como se expondrá a
continuación los datos humanos in vivo son insufi­
cientes para' proporcionar estimaciones de los riesgos
genéticos. Estas deben basarse en los resultados de
experimentos con animales - principalmente ratones­
y con células somáticas humanas in vitro. Si bien en este
momento no parece haber otra posibilidad fuera del
uso de este material experimental, sus limitaciones deben
tenerse claramente en cuenta y se las pondrá de relieve
en todos los párrafos siguientes. Debido a hipótesis
inevitables de una especie a otra o de un tipo de célula
a otro, las estimaciones así obtenidas son menos fide­
dígnas que los datos de los que se derivan.

247. En lo referente a los riesgos genéticos, se
tropieza con otra dificultad, a saber, su expresión en
términos significativos. El resultado final de la gran
mayoría de los cambios genéticos es, tarde o temprano,
que las células portadoras de estos cambios no se per­
petúan en las generaciones siguientes. Sólo en una mi­
noría de los casos - tales como ciertas características
dominantes y ciertas anomalías de los cromosomas que
ocurren frecuentemente en la población y que se des­
cubren con facilidad - se pueden hacer suposiciones
sobre la forma en que se manifestará el daño. Para la
mayoría de los cambios genéticos, ni siquiera pueden
hacerse conjeturas sobre las manifestaciones reales de
los daños a través de generaciones en función de
perjuicios individuales o colectivos.

248. Las estimaciones que se reseñan en los párrafos
siguientes corresponden a casos de irradiación aguda
de espermatogonios con radiación de baja transferencia
lineal de energía (TLE) en elevadas dosis únicas. Las
consecuencias de la irradiación ele oocitos, y las de la
exposición a radiaciones de diferente clase y con dife­
rentes dosis e intensidades ele dosis, se examinarán por
separado.

130

• MUTACIONES PUNTUALES

Riesgo total de inducción

249. Así como puede deducirse la frecuencia total
de mutación espontánea mediante el análisis del exce­
dente de las hembras sobre los machos en los recién
nacidos, el riesgo total de inducción p~;de obtenerse,
en principio, basándose en la mod1ÍlcaclOn de la rela­
ción de masculinidad que cabe esperar en los. descen­
dientes de madres irradiadas como consecuencia de .la
inducción de mutaciones letales recesivas vinculadas al
sexo. Esa modificación se ha observado efectivamente
y el Comité la utilizó en. su informe de 195~ para ob­
tener estimaciones del nesgo. Las observaciones ulte­
riores se resumieron y examinaron en el informe de
1962, en el que el Comité descartó las estimaciones del
rieszo de las mutaciones puntuales basadas en la mo­
difi;'1.ción de la relación de masculinidad porque, si
bien esa modificación se debía indudablemente al daño
genético y podía refl.ejar 1111 c?mponente de muta~ión
puntual no era posible excluir o separar el posible
efecto perturbador de las ano~1alías cromos,ótnicas in­
ducidas, cuya elevada frecuencia no se conocía en 1958.

250. Esa reserva aún es válida en la actualidad, a
pesar de que los nuevos datos 381, 382 sobre los ~escen­

dientes de madres irradiadas confirman las prnneras
observaciones, y de que no se observó ningún aumento
en la frecuencia de anomalías de los alosornas en un
estudios8s de las hembras descendientes de madres
irradiadas. Sin embargo, la amplitud del estudio era
demasiado limitada para excluir la posibilidad de que
las anomalías inducidas de los alasomas representasen,
por lo menos, una parte del efecto sobre la relación
de masculinidad.

251. La limitación de los propios datos constituye
otro de los motivos de que no se hagan en este informe
estimaciones de los riesgos basándose en la modificación
de la relación de masculinidad. El material más amplio
y mejor conocido desde el punto de vista dosimétrico
sigue siendo el que se reunió entre las poblaciones irra­
diadas de Hiroshima y Nagasaki3 8 '1• Sin embargo, las
dosis recibidas por padres y madres oscilaban entre O
y 200 rad, y la modificación observada no fue signifi­
cativa.

252. También cabe esperar algún efecto sobre la re­
lación de masculinidad después de la irradiación del
padre como consecuencia, sobre todo, de la inducción de
letales dominantes vinculados al sex0384• 385.

253. Aún no se dispone de otros datos sobre los
seres humanos que permitan obtener estimaciones de los
riesgos de inducción de mutaciones puntuales. Por con­
siguiente, al igual que en el informe de 1962, habrá
que basar las estimaciones de los riesgos para el hombre
en las frecuencias de inducción observadas en el ratón.
En los actuales momentos sigue siendo tan difícil como
en 1962 determinar la similitud que pueda haber entre
las frecuencias de inducción en el hombre y en el ratón.
A falta de datos más adecuados, se partirá de la base
de que las frecuencias de inducción de las mutaciones
son iguales en el hombre y en el ratón, pero es necesa­
rio subrayar lo arbitrario de esta suposición. N o debe
pasarse por alto la posibilidad de que las frecuencias
de inducción en el hombre sean más elevadas qne en
el ratón.

254. Se estima que la tasa media ele inducción de
muta~iones en doce loci determinados de los esperma­
togomos ele ratón expuestos a elosis agudas de rayos X
en la gama de 300 a 600 r es de 1 X 10- j por locus



por roentgen (párrafo 133). Se presume que, cuando
se utiliza esta cifra como una estimación de la frecuen­
cia media para todos los loei del ratón, los límites de
confianza están separados por un orden de magnitud
aproximadamente.

255. En el párrafo 24 se calculó que el tamaño del
genoma humano en función de los loci en que aparecen
mutaciones perceptibles estaba comprendido entre 7.000
y 70.000. Según se mencionó anteriormente, ese cálculo,
aunque es muy imperfecto, concuerda con cálculos aná­
logos pero más exactos aplicables a Drosophila. También
concuerda con otros cálculos del número de loei mutables
en el hombre.

256. Si la tasa de inducción de mutaciones de deter­
minados loei que se supone válida para el hombre
(párrafo 254) se multiplica por el tamaño calculado
del genoma humano, la estimación resultante del riesgo
total de mutación puntual en el hombre es de 2 X 10-3

mutaciones por genoma y por roentgen. Si se tiene en
cuenta la variabilidad de las estimaciones en que está
basado, puede presumirse que los límites de confianza
aproximados de las estimaciones están separados por
uno a dos órdenes de magnitud. Si bien este intervalo
de valores reflej a la variabilidad del muestreo en que se
basa la estimación, debe tenerse también en cuenta 10
dudoso de algunas de las suposiciones básicas.

257. Se recordará que en dos series independientes
de experimentos se han obtenido estimaciones directas
de la tasa total de inducción de recesivos letales en el
ratón, que son notablemente próximas (párrs. 143 y
144). Teniendo en cuenta que estas estimaciones miden
sólo una parte conocida de los daños medidos mediante
experimentos en loci específicos, es posible comparar
las estimaciones directas de la tasa de inducción en todo
el genoma con las obtenidas indirectamente. El método
directo arroja una estimación menor (,..., 0,5 X 10-3 )

que el método indirecto. El límite de confianza superior
de la estimación directa (1,6 X 10-3 ) , sin embargo,
está bien dentro de los límites de la estimación indirecta.
Esta concordancia da fuerza a la estimación a que se
refiere el párrafo 256, especialmente porque la esti­
mación directa se basa en un número menor de hipótesis.

258. La naturaleza del daño medido por las tasas
totales de inducción es tan difícil de evaluar como la
del que se mide por la frecuencia total de mutación
espontánea que se examinó en los párrafos 25 a 27.
La tasa total de inducción comprende todas las mutacio­
nes de cualquier grado de dominio y gravedad. Todas
ellas son, tarde o temprano, eliminadas de la población.

259. En el párrafo 27 se mencionaron los mecanis­
mos por los que se podría eliminar el daño de la mu­
tación espontánea. Estos mecanismos se aplican también
al daño inducido, pero no puede evaluarse la contri­
bución relativa de ningún mecanismo al proceso de
eliminación en el estado actual de los conocimientos.
Por consiguiente, no es posible expresar el daño
biológico, medido por la tasa total de inducción, en
función de perjuicios individuales o colectivos.

260. Si se pueden utilizar las observaciones hechas
en Drosophila como modelo para la situación que existe
en el hombre, el daño inducido se eliminará inicial­
mente a razón del 4'jrJ al 770 por generación. Después
de unas generaciones. ese ritmo disminuirá para quedar
comprendido entre el 1 ~1(J y el 2% y continuará apro­
ximadamente al mismo nivel hasta que se haya eliminado
todo el daño inducido. Los genes continuarán en la
población durante períodos inversamente proporciona­
dos a su ritmo de eliminación y, por consiguiente, a la
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gravedad de. su expresión heterocigótiea. Si una po­
b.laclOn estuviera expuesta permanentemente a una can­
tld~d constant~ de radiación por generación durante
vanas generaclOnes, el ritmo de eliminación del daño
tendería a igualarse con el ritmo de inducción.

Riesgo de inducción de mutaciones dominontes

261. L~ ~ificu1tad. de evaluar el daño mutaeional
~otal en términos SOCialmente significativos justifica los
intentos de obtener estimaciones independientes de la
parte del dañ.o que ~abe esperar encuentre expresión
d: un modo indiscutiblemente perjudicial, En los pá­
nafas 151 a l5~ se .examl11an datos experimentales que
conducen a estnnaciones elevadas de los daños domi­
nantes en el .esqueleto del ratón. Si bien es prematuro
ev~luar, partl~n.do de esos datos, los efectos con dosis
baJ~l:" el Comité desea destacar que este tipo de obser­
va~lOn .~uede of:-ecer en ~l fut~~o un indicio para la
es~nnaclOn del nesgo de l11clUCClOn de mutaciones do­
mmantes en el hombre. Entre tanto, los daños domi­
n.aptes en el hombre pueden estimarse sólo para la por­
cion del genoma determinante de un grupo dado de
caracteres dominantes (párrs, 8-11).

262. Cuando el Comité examinó en 1958 y 1962 los
efectos genéticos, dio estimaciones de la frecuencia que
se preveía que alcanzarían esos caracteres en la po­
blación, en condiciones de equilibrio, en caso de irra­
diación continua. Sin embargo, es más informativo y
est~ más conforme con el procedimiento adoptado para
estimar la frecuencia general de mutación, obtener las
tasas de inducción después de una sola irradiación, y ese
es el procedimiento que se seguirá en este trabaj o.

263. A estos fines, se usará la tasa de inducción por
locus por roentgen (1 X 10-7 ) observada en determi­
nados loei del ratón, Sin embargo, la tasa se aplica a
las mutaciones recesivas, Se recordará (párrs, 149, 1SO)
que datos limitados sobre el ratón muestran que la
tasa general de inducción de visibles dominantes es
considerablemente inferior a la de los visibles recesivos.
La interpretación de este fenómeno es difícil, pero no
puede descartarse la posibilidad de que refleje en parte
una menor tasa media de inducción de mutaciones do­
minantes. Por 10 tanto, la tasa de inducción utilizada
puede sólo considerarse como un límite máximo, porque
probablemente sobreestima la tasa de inducción de do­
minantes, aunque no por más de dos órdenes de mag­
nitud (párrs. 149, 150).

264. Como se ha dicho en el párrafo 9, la parte elel
genoma humano que se examina, es decir, la que
controla los SO caracteres dominantes más comúnmente
observados y más fáciles de detectar, consiste en por
10 menos 50 loci y es poco probable que ese número
llegue a los 500. Multiplicando el número de loci presu­
mido por la tasa de inducción de que se trata en el
párrafo anterior, se llega a una tasa total de inducción
que va de 5 X 10-5 a 5 X 10-8 mutaciones por gameto
por roentgen, según las hipótesis sobre el número de
loci que intervienen y la proporción ele mutaciones
dominantes inducidas.

265. Suponiendo una penetrancia total, el daño así
estimado se hará visible en los descendientes de los
sujetos irradiados y, debido a la reducción de aptitud
que ocasiona (párr. 11), persistirá en la población
durante unas 25 generacíones por término medio. Los
genes determinantes de I?s ca~ac.teres que más m.enos­
caben la aptitud quedaran eliminados en la pnmera
generación, mientras que la duración de los más be­
nignos será muy larga. En caso de irradiación continua



durante varias generaciones, la frecuencia de los ca­
racteres inducidos en la población se elevará a un valor
igual al de la tasa de inclucción.

Efectos de la etapa celular y del tifJO de irradiación

266. Como se dice en el párr. 248, todos los datos
referentes al ratón utilizados para las estimaciones nu­
méricas se han extraído de experimentos en que los
espennatogonios del ratón se irradiaron con dosis ele­
vadasno fraccionadas de radiación aguda de baja
TLE. Sin embargo, es necesario destacar que la can­
tidad relativa final de mutaciones era diferente cuando
las células germinativas de los ratones se irradiaban
con: a) baj as dosis, b) dosis fraccionadas, c) radiación
crónica, y d) radiación de alta TLE.

267. Como se dice en la parte III de este anexo, los
resultados experimentales en una serie de especies
muestran que la situación puede ser considerablemente
distinta cuando se irradian otras células gerrninativas.
Sobre la base de los resultados obtenidos en siete loci
específicos del ratón, la irradiación aguda de oocitos
con altas dosis de rayos X producen mayores mutaciones
por unidad de dosis que la irradiación aguda de esper­
matogoníos. Aunque la tasa de inducción en los oocitos
se conoce con poca precisión, los datos indican que
puede ser el doble de la de los espermatogonios. Cuando
se irradien individuos de ambos sexos, el número total
de mutaciones inducidas será por lo tanto un 50 % más
elevado que si los oocitos tuvieran la misma sensibi­
lidad a la radiación que los espermatogonios,

268. Los resultados preliminares indican que, en los
oocitos, la cantidad de mutaciones de loci específicos
por unidad de dosis después de irradiaciones agudas con
rayos X de SO r (párr. 170) es considerablemente in­
ferior él lo que podría esperarse de los resultados de la
irradiación con dosis más elevadas. Por 10 tanto, parece
ser que las bajas dosis de radiación son relativamente
menos mutagénicas que las elevadas, por lo menos
en los oocitos. Dado que las poblaciones humanas están
más comúnmente expuestas a dosis de radiación bajas
que a altas, podría muy bien ser que las estimaciones
de riesgos genéticos que se hacen actualmente resultasen
en definitiva demasiado elevadas.

269. Los experimentos con esper matogonios y oocitos
han demostrado que la irradiación crónica es mutage­
nicamente menos efectiva que la irradiación aguda. En
condiciones de irradiación crónica de espermatogonios,
la cantidad de mutaciones por unidad de dosis a in­
tensidadss de alrededor de 1 r por minuto o menos es
aproximadamente una cuarta parte de la que se registra
con 90 r por minuto (párr. 156). En el caso ele los
oocitos, la reducción de la cantidad relativa de muta­
ciones es aún más pronunciada (párr. 157). Cuando
se irr~di~n a111~os sexos con dosis de rayos X o gamma
de baja. ll~tensIdac1, puede esp~rarse, por lo tanto, que
el rendimiento total de mutaciones sea de una octava
a una cuarta parte del rendimiento previsto cuando la
misma población se ve expuesta a una radiación de
elevad~ intensidad. Los datos preliminares indican que
con bajas dOSIS de neutrones hay un ligero efecto de la
intensidad de la dosis .en los oocitos del ratón, pero
no en los esperrnatogomos (párrs, 187, 196). Para que
pueda tenerse en cuenta este efecto de la intensidad
de la dosis con neutrones es necesario contar con in­
formación más detallada.

270. Los resultados de nuevos experimentos de frac­
cionamiento (párr. 175), en los cuales la irradiación
total se fracciona en pequeñas irradiaciones agudas de
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50 r, indican que este tipo de procedimiento de fraccio­
namiento produce frecuencias de mutación inferiores
a las que se obtienen con procedimientos únicos, no
fraccionados. Aunque las frecuencias de mutación en
las series fraccionadas y no fraccionadas difieren en
menos de un orden de magnitud, se considera que este
efecto puede ser importante para la estimación de los
riesgos genéticos humanos, debido a que los procedi­
mientos de fraccionamiento utilizados son similares a
los que se emplean en algunas prácticas médicas.

271. Los resultados de las investigaciones sobre
siete loci específicos en los espermatogonios demuestran
que bajas dosis (hasta unos 100 rad) de radiaciones
agudas o crónicas de neutrones rápidos de fisión son
mutagénicamente más efectivas que los rayos X y
gamma, sugiriendo una EBR de cinco para la irra­
diación aguda y de veinte para la irradiación crónica
(párr, 188). Dado que las poblaciones humanas se ven
expuestas usualmente a baj as dosi s de poca intensidad,
cabe presumir que en los espermatogonios la tasa de
inducción de mutaciones por unidad de dosis de neutro­
nes han de ser unas veinte veces superior a la tasa
correspondiente a los rayos X o gamma.

272. La cantidad final de mutaciones por unidad de
dosis se ve afectada no sólo por factores relacionados con
los procedimientos de irradiación sino también por
factores biológicos. Uno de estos últimos factores, des­
cubierto recientemente, puede tener una importante
influencia en la estimación de los riesgos genéticos
debidos a la irradiación de células gerrninativas feme­
ninas. Los experimentos con ratones hembras han
demostrado que el intervalo entre la irradiación y la
concepcíón tiene un considerable efecto sobre la fre­
cuencia de mutación observada en la progenie (párr.
182). La frecuencia obtenida después de la irradiación
de hembras con bajas dosis de neutrones es elevada en
las primeras semanas que siguen a la irradiación, pero
después de ese período desciende hasta un valor muy
bajo; en realidad en la muestra estudiada hasta ahora
ese valor es cero. Con rayos X se han obtenido resul­
tados similares. Existe la posibilidad de que haya un
efecto análogo en el hombre y, por 10 tanto, de que
el riesgo genético de la irradiación de las mujeres sea,
como promedio, inferior al calculado sobre la base
de las frecuencias de mutación en los ratones hembras
obtenidas en los períodos que siguen inmediatamente a
la irradiación.

ANOMALÍAS CRO}¡IOSÓMICAS

273. El cálculo de los riesgos de inducción de mu­
taciones cromosómicas sólo puede hacerse sobre fun­
damentos tan endebles como los que sirven de base para
los cálct!!os. de riesgos de induc~ión de mutaciones pun­
tuales. SI bien con respecto a la inducción de mutaciones
puntuales se puede utilizar la información detallada
fide,digna y cua~titativa procedente de Drosophila y dei
ratón, no se dispone de una cantidad comparable de
datos en lo relativo a la inducción de anomalías cromo­
sómicas, Pero la inducción de mutaciones puntuales no
puede corroborarse mediante observaciones directas en
el hombre, y se desconocen las relaciones cuantitativas
correspondientes entre la dosis y el efecto. Para calcul~r
los riesgos de in.ducción de mutaciones puntuales en el
hombre es preCISO, pues, dar el arriesgado paso que
supon,e extrapolar los resultados obtenidos con animales
expernnentales a nuestra propia especie.

274. En cambio, en lo relativo a la inducción de
anomalías cromosórnicas, hay pruebas claras de que



varias de ellas pueden radioinducirse en células hu­
manas in vitro. Las observaciones preliminares indican
que algunas de ellas pueden radioinducirse in vivo en las
células gerrninativas. Sin embargo, se carece de in­
formación sobre las tasas de inducción in vivo en el
hombre; los datos obtenidos de las células sanguíneas
periféricas humanas irradiadas in vitro deben comple­
mentarse con observaciones en animales de laboratorio.

275. Las conclusiones relativas a la inducción de
anomalías cromosómicas en nuestra especie basadas en
datos relativos a animales se prestan especialmente a
las críticas pues se sabe que la sensibilidad de los cro­
mosomas a las radiaciones varía de una especie a otra.
Así, hay indicios de que las células somáticas humanas
pueden ser más sensibles a la inducción de anomalías
cromosómicas por radiación que las del ratón. Del mismo
modo, las extrapolaciones sobre la base de estudios
in vitro de células humanas también pueden ser bastante
engañosas pues la sensibilidad de los cromosomas de­
pende, como es sabido, de varios factores relacionados
con la etapa y el metabolismo de las células irradiadas.

276. En la parte II del presente estudio se indicó
que una gran parte de los defectos de origen genético
de los seres humanos se deben a anomalías cromosó­
micas constitucionales. La mayoría de las anomalías
se eliminan en seguida, ya sea antes o después del
nacimiento, en la generación que sigue inmediatamente
a aquella en que se originaron, y ocasionan trastornos
muy graves. Sin embargo, algunas anomalías, sobre
todo las translocaciones, pueden transmitirse durante
varias generaciones y también son causa de graves per­
juicios para aquellos que las llevan en el estado dese­
quilibrado.

277. Sólo para ciertas clases de anomalías cromo­
sórnicas se pueden obtener estimaciones provisionales
de los riesgos, como se verá en los párrafos siguientes.
Dichas estimaciones se aplican a una pequeña fracción
del daño cromosórnico espontáneo total que se puede
detectar en los seres humanos. En la etapa actual de
los conocimientos en la materia, no se puede hacer
ninguna estimación de los riesgos totales de inducción
de anomalías cromosórnicas.

Cambios en el número de cromosomas

278. Los resultados experimentales indican que en
Drosophila la frecuencia de la pérdida de alosomas en­
teros se eleva en función lineal de la dosis por debajo
de los 1.000 r (párr. 82). La frecuencia de pérdidas
completas inducidas por célula premeiótica está muy
cerca de la que se obtiene irradiando los esperrnatocitos
del ratón a 200 r: entre uno y cuatro cromosomas por
cada 100.000 células por roentgen. N o se puede obtener
una cifra comparable para la falta de disyunción porque
en ese caso la relación dosis-efecto tal como se observa
en Drosophila es más complicada.

279. La posible importancia de la pérdida inducida
de alosornas en el hombre se hace más evidente si se
recuerda que se han identificado cariotipos XO en el
5ro de una muestra de fetos abortados, y que quizá,
pues, se dcha a ella una importante proporción de los
abortos espontáneos. Sin embargo, no se puede excluir
la posibilidad de que una parte al menos de los casos
de pérdida completa observados haya ocurrido después
de la fecundación.

2RO. En la etapa actual de los conocimientos, no se
puede obtener una estimación de los riesgos de inducción
de pérdidas o adiciones de autosomas enteros. En el
párrafo 66 se mencionan algunos indicios aún poco
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concluyentes de que quizá pueclan ser radioinc1ucidas
en el hombre.

Translocacumes

281. L1.s trans.10caciones. el~ los. animales experí­
~lentales van asociadas a la incidencia de la semiesteri­
lidad y a menudo se las reconoce por este efecto. En
el hombre, la semiesterilidad es un criterio difícil de
aplicar, pues el número de descendientes suele estar
mu~ por deb~jo de la fecundidad natural de la especie.
La importancia ele las translocaciones en las poblaciones
humanas estriba, pues, mucho más el~ el sufrimiento que
acarre~l: a los portadores de las 1111SmaS en el estado
desequ~hbrado que en el efecto que puedan tener en la
fecundidad de los portadores de translocaciones equi­
libradas,

282. La estimación de los riesgos de inducción de
translocaciones en el hombre puede basarse en los re­
sultados obtenidos en el ratón o en las células humanas
in v~tro. Como ya se dijo en la parte III (párr. 116),
partiendo de la incidencia de la semiesterilidad en ra­
tones irradiados con 1.200 r de rayos X, se ha calculado
que el número de translocaciones inducidas es aproxi­
madamente de 14,8 X 1O-~ por célula prerneiótica. El
cálculo se basa en la hipótesis de que las translocaciones
no se transmiten más a menos que estén equilibradas,
que no hay ninguna selección entre las células normales
y las células portadoras de una translocacióri equili­
brada, y que la falta de disyunción no desvirtúa las
frecuencias observadas de las translocaciones cuya pre­
sencia queda establecida.

283. Sobre el particular, hay que tener presente que
algunas de estas hipótesis quizá no se apliquen estric­
tamente al hombre, pues en nuestra especie la asocia­
ción de translocaciones con las trisomías del 21 ocurre
con una frecuencia de alrededor de 5 X lO-G de todos
los nacidos vivos (párr. 42), y la viabilidad de las
células portadoras de translocaciones equilibradas en
realidad puede ser diferente en el ratón, pues la freo
cuencia espontánea de las translocaciones parece ser
más baja que en el hombre.

284. El empleo de cultivos celulares para calcular
la frecuencia de las translocaciones radioinducidas tam­
bién dista mucho de ser inobjetable. Por ejemplo, no
es posible determinar directamente la tasa de inducción
de translocaciones por irradiación porque, aún cuando
se estableciera el cariotipo de cada célula examinada,
las técnicas actuales no permitirían detectar las translo­
caciones que sólo afectasen pequeñas cantidades de
material cromosórnico o fragmentos de igual tamaño.
Por último, las observaciones in uiiro que se tienen
son solamente de células somáticas, y no se sigue
forzosamente que si las anomalías que se observan in
vitro ocurriesen en las células premeióticas in vivo, se
transmitirían a un gameto viable, como lo indica el
hecho de que los cigotos haploides del 21 no parecen
ser viables, en tanto que las células somáticas haploides
del 21 sí lo son113.

285. En vez ele determinar la frecuencia ele las trans­
locaciones in uitro, la mayoría de los autores han eva­
luado, pues, la frecuencia de las rupturas o de los
cromosomas dicéntricos y anulares. Las rupturas son
fenómenos cuya frecuencia se eleva en función lineal
ele la dosis, en tanto que la frecuencia ele los cromoso­
mas dicéntricos y anulares, al igual que la de las
translocaciones - al menos cuando han sido inducidas
por rayos X - es proporcional al cuadrado de la dosis,
con dosis reducidas, y a la potencia 1,5 de la dosis con



dosis elevadas. Con dosis muy reducidas, el efecto
puede ser proporcional a la primera potencia de la dosis.

286. El número de cromosomas dicéntricos y anu­
lares obtenidos mediante la irradiación de células san­
guíneas con dosis que oscilan entre SO y 200 r es
0,52 X 10-5 por célula por r2 , de los cuales 0,45 X 10~5
son dicéntricos-f", También se obtuv0386 la frecuencia
de 0,27 X 10-5 dicéntricos por célula por r2

, valo~ que
quizá sea menos pertinente por basarse en observaciones
hechas con irradiaciones que oscilan entre valores de­
masiado distantes (25 a 1.200 r).

287. Si se supone que las translo~~ion~s, por una
parte, y los cromosomas anulares y dicéntricos, por la
otra se inducen con una misma. frecuencia, y que las
frecuencias a dosis elevadas aumentan conformen a la
potencia 1,5 y no conforme al cuadrado de la dosis, la
frecuencia de las translocaciones que cabe esperar tras
una dosis de 1.200 r, basándose en datos in uitro, es
aproximadamente de 21 X 10-2 translocaciones por
célula (ó 18 X 10-2 si sólo se tienen en .cuenta los
resultados de los dicéntricos): Esta frecuencia se apro­
xima bastante a la que se deduce de los. datos so~re
semiesterilidad relativos a los esperl11atogolllos del ratono
Con las mismas salvedades que se formularon en ese
caso la tasa de transmisión de las translocaciones a
trav~sde los gametos sería de cuatro a seis veces menor.

288. Se sabe que la tasa de inducción de transl.o­
caciones depende mucho de l~ intet;~idad de. la dOSIS.
Los cálculos de las tasas de inducción examinados en
los párrafos anteriores se refieren a la irradiación
aguda. Las tasas reales en los casos de irra?ia~ión
crónica pueden ser mucho menores, como 10 indican
los datos referentes a ratones que se examinan en los
párrafos 118 y 124.

Pérdidas parciales

289. N o se dispone de estimaciones de las tasas de
inducción de pérdidas parciales en las células germina­
tivas humanas, pero se puede obtener una idea de la
posible magnitud del riesgo de inducción de ciertas
pérdidas clínicamente significativas sobre la base de las
tasas de radioinducción de pérdidas parciales en células
humanas in vitro. Las tasas de inducción in vitro son
probablemente fidedignas ya que concuerdan con las
observaciones más escasas de células periféricas de
sujetos irradiados in vivo accidentalmente'P,

290. No se sabe si una sola ruptura es suficiente
para provocar una pérdida "terminal" estable o si en
realidad, se necesita una ruptura adicional para hacer
posible la unión del telómetro al fragmento céntrico.
El aumento lineal de la frecuencia de pérdidas termi­
nales in uitro (párr. 69) habla en favor de la teoría
del impacto único.

291. Para obtener estimaciones del riesgo de in­
ducción de determinados síndromes debidos a pérdidas
terminales, es necesario conocer el tamaño de los frag­
mentos cuya pérdida ocasiona cada síndrome. Como
ya se ha dicho en los párrafos 39 y 40, se sabe que las
siguientes pérdidas terminales están asociadas con sín­
dromes clínicos que acarrean perjuicios graves pero
compatibles con la supervivencia: pérdida parcial del
brazo corto del cromosoma 5 (síndrome del cri du chat),
del brazo corto y del brazo largo del 18 y de los brazos
corto y largo del cromosoma X. N o se sabe si alguna
otra pérdida, sea terminal o intersticial, es compatible
con la supervivencia ni con qué tipo ele trastorno puede
estar asociada.
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292. En el síndrome del cri du chat el tamaño del
"blanco", es decir, la longitud del segmento del cro­
mosoma 5 donde debe ocurrir una ruptura para que se
produzca la pérdida requerida, equivale a alrededor del
500/0 del cromosoma o al 1% aproximadamente de la
longitud de la dota,ción crom~sómica diplo~de: Se ha
hecho esta estimacion387 estudiando las vanaciones de
la longitud del fragmento residual del brazo corto del
cromosoma 5 en los casos conocidos del síndrome del
cri du chato

293. Los experimentos efectuados con células san­
guineas'P? irradiadas in vitro h~n.elemostrad~ que los
rayos X inducen 1,1 X 10-3 perdidas por celula por
roentgen. Si bastara una ruptura para provocar
el síndrome del cri dtt chat cabría esperar que
la pérdida se produjera con una frecuencia de
1,1 X 10-3 X 10-2 = 1,1 X 10-5 por célula y por roen~­

gen. Y si se necesitaran dos rupturas, la frecuencia
esperada sería el cuadrado de esta cifra (o sea
1,2 X 10-10 por célula por roentgen cuadrado).

294. Se pueden obtener estimac~ones semejat;tes
sobre otras pérdidas parciales mencionadas antenor­
mente. Las pérdidas parciales de los brazos corto y
largo del cromosoma 18 compatibles con l~ supervi­
vencia afectan al 0,250/0 y 1% de la longitud de la
dotación cromosómica diploide, respectivamente, 10 que
lleva a estimaciones de 0,3 X 10-5 y 1,1 X 10-5 pérdi­
das por célula y por roentgen en el caso de una sola
ruptura, y de 0,8 X 10-10 y 1,2 X 10-10 pér?id~s si se
necesitan dos rupturas. Análogamente, las perdidas del
brazo corto y del brazo largo del cromosoma X, que
afectan al 30/0 y 40/0 de la longitud de la dotación,
respectivamente ocurrirían con una probabilidad de
3,3 X 10-5 y 4,4 X 10-5 pérdidas por célula por roent­
gen si se necesitara una sola ruptura, y de 11,0 X 10-10
y 19,0 X 10-10 pérdidas por célula por roentgen cua­
drado en caso contrario.

295. No se sabe nada sobre la selección que pueden
experimentar las pérdidas producidas en las células
germinativas. Es posible que una fracción de las que
puede inducir la radiación sean eliminadas en algún
momento antes del nacimiento o tal vez antes de la
fecundación. No se dispone de datos sobre seres huma­
nos ni sobre animales de laboratorio que permitan
estimar la medida de la eliminación.

V. Conclusiones

296. Las estimaciones de los párrafos precedentes
deben ser examinadas teniendo en cuenta el valor prác­
tico que entrañan para la evaluación del perjuicio que
provoca la exposición de poblaciones humanas a cual­
quier fuente de radiación. Con este fin, las estimaciones
de los riesgos deben ser, idealmente, completas, y por
consiguiente tener en cuenta todos los efectos genéticos
de importancia social y no sólo biológica. Si esto no
fuera posible, convendría con todo conocer los límites
dentro de los que cae la estimación general del riesgo
o incluso el límite superior de la estimación.

297. Las estimaciones proporcionadas más arriba
no satisfacen estos requisitos ni siquiera si se las toma
todas juntas. El riesgo de inducción de mutaciones
dominantes (párrs. 261 a 265) abarca los caracteres
dominantes principales y fáciles de reconocer que son
claramente indeseables desde un punto de vista indi­
vidual y social. Estos caracteres se observan con fre­
cuencia en todas las poblaciones conocidas. Este daño
siempre sería una pequeña fracción del daño general
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a mutaciones puntuales, si bien particularmente
~. tanto por su manifestación inmediata y su
encía durante varias generaciones, como por la
eza del perjuicio a que se aplica la estimación
~go.

Aplicando al hombre las frecuencias de los de­
del esqueleto observados en la primera genera­
~ ratones irradiados (párrs. 151 a 155), podría
'se un nuevo criterio para estimar los perjuicios
; a mutaciones dominantes inducidas. Sin em­
no es seguro que puedan aplicarse tasas de in­

1 comparables a dosis reducidas.

El riesgo general de inducción de mutaciones
les, todas las cuales poseen, según se supone,
;rado de dominio y se eliminan preferentemente
heterocigotos (párrs. 253 a 260), comprende el
de inducción de mutaciones dominantes exami­
n el párrafo 297. Una importante limitación
1 de la estimación del riesgo general se debe a
daño así estimado se expresa en función de la
. de mutan tes a través de las generaciones. Esta

que tiene un claro significado biológico, es a
indeseable para el individuo y para la sociedad.
ibargo, no se sabe cuántas de las mutaciones
ciales radioinducidas resultarán eliminadas en
rrornento mediante, por ejemplo, la pérdida de
»to antes de la implantación - acontecimiento

suele advertirse en el ser humano - y no por
duccíón drástica de la fecundidad, abortos o
> genéticos serios. Pero la estimación propor­
eri todo caso, el requerido límite máximo del
ebido a mutaciones puntuales.

CUADRO n. FRECUENCIA DE TRANSLOCACIONES IN
TRISDMÍAS DEL 21

Casos obser- Frecucncio
vados en % R·ferencia

Muestras muy sesgadas .. (13/110) 11,8 30
(18/227) 7,9 40
(3/41) 7 41

Muestras menos sesgadas (5/101) 5 389
(25/652) 4 30

Muestras muy poco ses-
gadas ................ (l/58) 1,7 43

(4/203) 2 390
(2/96) 2,1 44
(6/127) 4,7 388

Cajas obs61'- Frecuencia R.ferencirJ
oados por 1.000 bibliográ{icd

Débiles mentales
Varones' con reacción

de cromatina positiva (29/3,,'l06) 8,77 2
(70/7.358) 9,51 2

Mujeres con reacción
de cromatina positiva
doble •••••• o ••••••• (12/2.689) 4,46 2

Mujeres con cromatina
negativa .,. o ••••••• (1/2,689) 0,37 2

Criminales
Varones con cromatina

positiva ...• 0._ ..••• (15/760) 20 59
Varones XYY ....... (7/197) 35 60

Sui etos estéril es
Varones con cromatina

positiva ............ 30 2
Mujeres con anomalías

alosómicas ......... 280 2
Varones con anomalías

alosómicas ......... (8/130) 62 58
Mujeres de baja estatura

Mujeres con cromatina
positiva ............ 73 61

CUADRO IlI. FRECUENCIA DE ANOMALÍAS DEL NÚMERO DE
ALOSOMAs EN DETERMINADAS PODLACIONES

XY/XXY
XX/XXY
XXXY/XXXXY
XXXX/XXXXY
XXY/XXXXY/XXXXXY
XO/XY/XXY

:n el síndrome de KIi­
nefelter y otros sín­
dromes conexos' .. '"

anomaluis alosámicas estructurales

~n el síndrome de Tur­
ner y otros síndromes
conexos .. ,', ..... ,.

n el síndrome XXX ,.

n otros síndromes .. ,

xo/xx
XO/XXX
XO/XX/XXX
XO/XYY

XX/XXX

XO/XY
XY/XXXY
XX/XXY/XXYYY
XX/XY

300. Sin embargo, esto es sólo una parte del daño
provocado, porque no incluye el causado por anomalías
cromosómicas. Actualmente no hay ningún modo de
estimar el riesgo general de inducción de anomalías
cromosómicas. La elevada frecuencia de éstas en po­
blaciones humanas hace que sea probable que dicho
riesgo no sea insignificante. Actualmente sólo se dis­
pone de estimaciones de la inducción de pérdidas de
alosomas (párrs. 278 a 280), de translocaciones (párrs.
281 a 288) y de las pérdidas parciales cuya asociación
con síndromes clínicos graves es conocida (párrs, 289
a 295). El daño total derivado de anomalías cromo­
sómicas inducidas es probablemente mayor, pero los
conocimientos actuales son insuficientes incluso para
presumir su posible magnitud, y las estimaciones par­
ciales como las que se han examinado se basan en
suposiciones que dan a las conclusiones carácter con­
jetural 0, en el mejor de los casos, muy provisional.

301. Al considerar la importancia del daño produ­
cido por las radiaciones al material genético, puede
ser interesante compararlo con la frecuencia de los cam­
bios genéticos producidos naturalmente. En el informe
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se estima que, por término medio, se producen espon­
táneamente, en total, 140 mutaciones puntuales en 1.000
gametos en cada generación, y que en condiciones de
irradiación aguda a dosis elevadas, un rad induce en
total dos mutaciones por cada 1.000 gametos. Así, una
dosis de un rad por generación agregaría alrededor de
1/70 al número total de mutaciones espontáneas por
generación. A este daño por mutaciones puntuales debe
añadirse el ocasionado por las anomalías cromosórnicas
que ocurren espontáneamente en ell% de los niños
nacidos vivos. No es posible actualmente estimar la
tasa general de inducción de estas anomalías por radia­
ción, pero se supone que, con dosis bajas, esta tasa
ha de ser muy baj a.

302. Como no se dispone de una estimación com­
pleta del riesgo genético de las radiaciones, ni de un
límite superior de dicha estimación, la evaluación del
daño genético provocado por las principales fuentes de
radiación debe seguir haciéndose sobre la base de los
riesgos comparativos. Esto es posible solamente con
dosis bajas y de baja intensidad, en la medida en que
el carácter lineal de la relación dosis-efecto pueda
aceptarse como valor aproximado para los fines del
cálculo aun en el caso de los efectos que se producen
como consecuencia de más de un fenómeno. Tal aproxi­
mación no es posible con dosis altas y de alta inten­
sidad, y en estos casos ni siquiera es posible determinar
los riesgos comparativos.

CUADRO IV. FRECUENCIA DE ALGUNAS ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS COMUNES

Casos obser- Frecwencia
vados />0,.1.000

A. Anomalías individuales en na-
cidos vivos

Trisornla del 21 ........... '. 1.522/1.022.042 1,5

Trisomía del 13 ••• " oo, •••• 2/10.345 0,2
(0,021-0,69) 8

Trisomía del 18 ......... ,_. 3/10.345 0,3
(0,058-0,85)

Síndrome cri dlt chat ........ > 0,2b

Síndrome de Klinefelter y otros
síndromes relacionados ., .. 31/18.147 1,7

(1,16-2,98)
Síndrome XXX ............. 12/10.000 1,2

(0,62-2,1)
Síndrome de Turner ..... - .. 5/16.920 0,29

(0,095-0,69)

B. Frecuencia global de anomalías
en abortos espontáneos . ". 44/200 220

(165-284)
C. Frecuencia de cambios estruc-

turales en una población
adulta no seleccionada ..... S

Referencia

2.39

51

51

62-66

64

62-66

82

56.57

n Límites de confianza del 95%.
b Mayor que la frecuencia de la tr isomía del 13.

CUADRO V. TASAS DE INDUCCIÓN DE ANOMALÍAS CROMOSÓMICAS POR IRRADIACIÓN AGUDA DE

LAS CÉLULAS SANGuíNEAS

Rayos X

Rupturas cromatidicas por célula por roentgen .
Rupturas cromosárnicas por célula por roentgen

Pérdidas por célula por roentgen .

Dicéntricos por células por roentgen cuadrado .

Dicéntricos por célula por rad cuadrado .....

Neutrones de 14 MeV

Pérdidas por célula por rad .
Cromosomas anulares y dicéntricos por célula por rad

cuadrado .

Nentrones de 25 McV
Pérdidas por célula por rad

Neutrones de fisión

Pérdidas [lar célula por rad .

136

0,26X 10-2

0,24X 10-2
0,39 X 10-2
0,69 X 10-2
0,11 X 10-2 ± 0,012
0,45 X 10-5 ± 0,07
0,27X 10-5 ± 0,014
0,09X 10-5

0,23X 10-2 ± 0,022

0,81 X 10-2 ± 0,06

0,26X 10-2

0,45 X 10-2

Referencia

154
154
155
156
157
157
386
156

161

161

162

162



CUADRO VI. FRECUENCIA DE ANOMALíAS ALOSÓMICAS ESPONTÁNEAS y RADIOINDUCIDAS EN LAS DISTINTAS ETAPAS DE LAS CÉLULAS

GERMINATIVAS MASCULINAS y FEMENINAS DEL RATÓN

PYec1H!11lCia indll,cida
ail"tadab por r

por 10'

Etapa de la c~I"Ia. germi.wtiva irradiada

CÉLULAS GERMINATIVAS FEMENINAS

Occito primario en profase (fetos
irradiados y recién nacidos, a los
130-200 días posteriores a la
concepción) .

TESTIGOS .................•......

Fase dictiática (adultos irradiados ;
ovulaciones a los 1-32 días poste-
riores a la irradiación) .

CÉLULAS GERMINATIVAS MASCULINAS

Esperrnatocitos (apareamiento 36 a
42 días después de la irradiación)

Espermatocitos (apareamiento 29 a
35 días después de la irradiación)

Esperrnatocitos (después del paqui­
teno, 22 a 28 días después de la
irradiación) .

TESTIGOS .

Esp~máti?es. .o5 a 21 días después de
la irrad iación) .
TESTIGOS .........•............•.

Espermatozoides (conducto deferente
y epidídimo) .
TESTIGOS . .

ETAPAS PRONUCLEARES

~ y t prouúcleo, primeras etapas

~ y i! pronúcleo, etapas intermedias

TESTIGOS .......................•

150-250
(media ponderada,

220,5)

100-400
(media ponderada,

342,0)

200

200

200

200

600

100
100
100
200

A..imales
clasificados

2.402

785

331

1.508

2.370

1.752
3.059

1.656
1.299

1.112
1.285

422
227
193
70

822
196

Frecuencia
espontánea

(%)
)[M/O'

0,0

0,06

0,13

0,14

0,97
0,51

Pérdida·
deXM

1,51

3,34

19,0
17,6
O
O

Pérdida de
XPoY

1,6

3,6

0,7

5,7

2,0

23,2
12,5

°2,1

XXy

o

o

°
0.4

°

o
O
O
O

Refe·
retsC'ÍQ

17!>

177

177

177

177
178
178
177
177
178

8. X"IO fue la única anomalía alosórnica observada en testi­
gos contemporáneos. O/XP y X/X/Y ocurren espontáneamente
con muy baja frecuencia173 ,

b Frecuencia radioinducida menos frecuencia en testigos con­
temporáneos. En el caso de la pérdida de XM, la frecuencia se
calcula teniendo en cuenta que OYes letal.

e Pérdida de todo el cromosoma, así como algunos casos' de
deficiencia.

CUADRO VII. LETALES DOMINANTES EN LOS ESPERMATOGONIOS DEL RATÓN

Porcentaiie
de pérdidas P orcenia]e de

rasa totalind1f.ddas pJrdidas ' ..d,,·
Ritmo de ad- antes de cidas desiniés de inducci6u.

¡ rradia.ción tm"1tütracú1n la impla.". de la i",- de letales
(r) (r/m,n) taciónll. f!lantació"b dominawtes» Reierencia

O 196
550 69 0,02 0,02

O
550 69 0,02 0,02

° 391,392
300 100 0,06d ° O,04d

O 195
200 100 0,01 O 0,01

O 198
600 + 600 217 0,01 0,11

con intervalo de
8 semanas

194O
1.200 0,017 0,02 0,02
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CUADRO VII. LETALES DOMINANTES EN LOS ESPERMATOGONIOS DEL RATÓN (continuaciólJ)

;;;

Irradiación
(r)

°275
55 X Se

Ritmo de ad­
ministración

(r¡"'in)

75
75

Porcentatje
de pérdidas
illdl/cidas
antesde

la i"'tJan.
taClón'

Porcentaje de
Pérdidas ind ..•
cidos desp..és

de la im­
plantaciónb

0,04

Tasa total
de ind"cc¡ó/l

de letales
dominantcsC Refere.. cia

197

111 embriones implantados/cuerpos lúteos en los g,rupos irradiados
embriones implantados/cuerpos lúteos en los grupos testigo .

b 1 embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos irradiados
embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos testigo

e 1 embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos irradiados
embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos testigo

d Valores significativamente más altos que en los testigos.
e 5 r por día durante 55 días consecutivos.

CUADRO VIII. INDUCCIÓN DE LETALES DOMINANTES EN LAS CÉLULAS GERMINATlVAS DEL RATÓN MACHO

Irradiación Semanas desp"ü de
(r) la in'adiación 3 4 5 6 7 8 Referenm

300 Tasa total de inducción de
letales dominantese ., ... 0,21 0,15 0,38 0,28 0,28 0,24 0,05 0,04 391,392

300 Muerte después de la im-
plantaclónb ............ 0,19 0,01 0,27 0,08 0,05

200 Tasa total de inducción de
letales dominantess .... 0,23 0,13 0,42 0,30 0,40 0,55 0,44 0,01 195

200 Muerte después de la im-
plantacións .............. 0,20 0,12 0,32 0,13 0,21 0,09 0,13

a 1 _ embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos irradiados
embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos testigo

b 1 embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos irradiados
embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos testigo

CUADRO IX. TASA DE INDUCCIÓN DE LETALES DOMINANTES EN CÉLULAS POSMEIÓTICAS DE

DIVERSOS MAMíFEROS

Porcentaje Porcent¿;'e
de pérdidas de pé,'di as
¡ndllcidas indncidas FrecuencitJ

Irradiación
anteriores pQsterlores total de ind..e.

Cuerpo« a laim· a Jaim- cióll de letalesMamltero (r) lúteos plantación plantación dominantes Referencia

Ratón" ..... , .. . O 387 208
400 248 13 40 48
670 178 28 51 65,6

Ratónb ......... O 1.244 391,392
400 1.029 15 21 33
500 1.052 16,6 35 45
600 1.120 18 41 51
700 1.165' 23 45 58

Ratall ' ..... , ... O 758 208
400 419 13 49 55
670 403 29 61 72

Cobayoe O 59 393500 95 2 43 44
Cobayo' O 69 209

300 47 13 10
450 46 28 25
700 40 50 45

Conejoe O 203 208450 214 65 18 71
600 195 63 17 69

Conejos O 32 393500 105 49 16 57

a Apareamientos en los tres días siguientes a la irradiación
b Apareamientos ~n las ,cuatro semanas,siguientes a la i(['1"adi~ción.
e Apareamientos inmediatamente después de la irradiación,
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CUADRO X. LETALES DOMINANTES EN OcCITOS DEL RAT6N215

1rradiaci6n
(r) Etapa de los oocitos

Testigo .
100 Dietiática ..
100 Final de la profase 1 .
100 Metafase 1 .
100 Anafase 1 , .
100 Metafase II .
100 Etapa pro nuclear antes de la síntesis'

del ADN o durante la misma
Testigo , .

200 Dictiática .

200 Final de la pro fase 1 .
200 Metafase 1 ,
200 Anaíase 1 .
200 Metafase 11 .
200 Etapa pronuclear antes de la síntesis

del ADN o durante la misma .

Cuerpos
I'¡teos

668
250
217
266
184
227

149
668
279
309
185
193
274

130

0,02
-0,09

0,35
0,20
0,22

0,05

0,14
0,36
0,75
0,68
0,55

0,21

B

0,20
-0,07

0,43
0,37
0,29

0,11

0,11
0,38
0,74
0,69
0,57

0,15

A = Porcentaje de muertes inducidas posteriores a la implantación
= 1_ embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos irradiados.

embriones vivos/número total de implantaciones en los grupos testigo

B = Tasa total de inducción =1- embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos irradiados
embriones vivos/cuerpos lúteos en los grupos testigo •

CUADRO XI. TRANSLOCACIONES DE LOS ESPERMATOGONIOS DEL RATÓN

Ritmo de
adminis- Porcentaje Porcentaje Porcentaje Comprobada

1rradiaci6n traci6n Machos de .rehli.. Hembras de semi- Total de semi· citolóo"
E",perimento (r) (r/",in) F, estériles F, estériles F, estériles camcnte Referencia

1 ...... ° 427 0,2 109 ° 536 0,2 Sí
600+ 600 217 427 3,5 104 6,7 531 4,1 198,223

(1,7-5)" (2,4-5,8)

2 ° 216 0,0 Sí
1.200 0,017 214 0,9 194

3 ° ? ? Sí
700 1.010 0,5 224

(0,02-1,6)

4 ° 80 0,0 25 0,0 No
550 69 80 0,0 25 0,0 196

5 1.092 aguda 110 2,7 No
(0,6--8,7) 225

6 O 1.037 0,0 En parte 226
350 aguda 452 2,2

(1,1-4,0) En parte

700 aguda 444 3,2
(1,4-4,8) En parte

1.000 aguda 238 2,5
(0,9-5,4) En parte

7 ...... ° 112 0,0 197
275 75 112 0,0

55 X 5b 75 112 0,9 No

IL Limites de confianza del 95%. b 5 r por día durante 55 días consecutivos.
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CUADRO XII. FRECUENCIAS DE MUTACIÓN NATURALES E INDUCIDAS EN SIETE ¡oei ESPEcíFICOS EN ESPERMATOGONIOS y OOCITOS DEL

RATÓN ADULTO

e Se tomaron muestras de oocitos hasta las primeras siete se­
manas después de la irradiación.

d Se tomaron muestras de oocitos más de siete semanas des­
pués ele la irradiación.

Nota: X - Dato revisado respecto del informe de 19622.+- Nuevos datos237.

~ Incluye datos .obteni~os en un experimento anterior que pos­
teriormente quedo excluido.

lJ Dosis de neutrones en rad (se incluye el componente gamma).

237

237

237

401

237
237

397

268,269

268,269

284

284

284

284

397

237

237

394

395

396

237

237

237

237

237
395

288

247

237

237

237
288

287,397

287,397

237

237

237

237

396
397

Refe".ncia

0,14

O

8,7 (8,8)

13,3

10,3

14,6

10,6

8,1 (7,1)

5,1 (5,1)

2,4

2,7

7,1

2,7

3,9

1,4

1,4 (1,5)

4,3

5,9

22,9

2,9

9,9

14,6

10,2

10,1

8,5

0,8 (0,8)

M utaciolles por
locws por

gameto X 10'

6,8
()

1.2

19,3 (17,8)

4,8 (5,2)

1,4

0,8

0,5

O

1.1

O

12,2

O

40 (25)

111

23
11

33

23 (14)

10(10)

10

5

12

2

16

6

6 (6)

15

13

67

8

27

20

13

12

10

1

°

15 (16)

7 (13)

1

2

1

O

10

O

37

°22

O

1

Número de
nmtacioues
observadas

28 (32)

140

98.828

13.402

X 531.500 (544.897)

X 65.548 (40.408)

119.326

31.815

10.761

44.352

X 40.326 (28.339)

X 28.059 (27.840)

58.457

26.325

24.281

10.763

58.795

63.322

X 59.810 (56.993)

+ 49.569

+ 31.652

+ 41.875

+ 39.028

+ 39.083

+ 19.506

+ 18.194

+ 17.041

+ 16.758

OOCITOS

N11mero de
descendientes

estudlados

X 11.124 (12.853)"

X 20.827 (36.0&3)

10.117

+ 37.049

27.174

+ 11.225

+ 127.391 0

+ 54.621 d

+ :13.0000

+ 40.D92d

+ 46.301 0

+ BD.391 d

+ 12.058

ESPERMATOGONIOS

80-90

80-90

80-90

60-70

24

9
0,8

0,009

0,009

0,009

0,007-0,009

0,005

0,0011-0,0078

0,001

0,001

0,001

0,002-0,003

55-60

0,001

0,13

0,17

0,79

79

90

0,8

0,05

0,009

0,009

0,004

81

81

79

79

0,17

0,17

0,001

Rit·mo de admi­
nistración
(rlm;,,)

400

400

600

400

258

450

50

50

63

63

63

63

104

300

600

1.000

600

600

600

600

300

516

861

603

609

37,5

86

300

600

307

207

104

101

63

59

59

Irradiación
total
(r)

Detalles de la ;rradjación

Fuente

Rayos X .

Rayos X .

Rayos X .

Rayos X .
Rayos X del Co60 .. ,

Rayos X .

Cs131 .

Csl31 .

Cs131 .

Rayos' X .

Cs137

CODO

Cs137 .

Cs137 .

CODO

Rayos X

Rayos X

Nentrones de fisión

Co°O .

Coao .
Coav y radío .

Cs13 7 .

Cs137 .

Cs137 .

Neutrones de fisíónb .

Nentrones de fisión

N entrones de fisíón .. '

N entrones de fisi6n .

N entrones de fisión

Nentrones de fisión

Neutrones de fisión

CS131

TESTIGO •..•..•..........

Nentrones de fisión

Nentrones de fisión

Neutrones de fisión

Nentrones de fisión

TESTIGO

TESTIGO



CUADRO XIII. MUTACIONES DE loei ESPECÍFICOS EN ANIMALES DE LABORATORIO

. F~e~·uencia..s de mutaci~l' espontánea en loci
.ndw.dJtaI", por geneYaC1Ó'~ X 10.' :!'recuencias

de nvutadó1l, útdHcidapor l~us por
N1ímero Ritmo de admi-

(Jameto po.. .. X 10·
de loei Irradiación nútración Bspe ..."a-Especia ostwdlados (,.) (Y/min) tOllonios Ooqonios Oociios Reierencio

Ratón 7 O 752 144 2
400 90 48
600 60-90 22

Ratón ........ 6 O O 238
600 88 5

Drosophila .... 8 O 398
900 85 1,5

Dahlbominus .. 4 O 599 267,399
1.000 1.000 9

O 552 400
1.0oob 100 30
1.000 100 45
1.000 100 65

Bombyx lo cus pe" ° 8.900 9.200 266
1.000 60-100 65 28
1.000 60-100 23 12
1.000 60-100 28 18

locus re" O O 8.800
1.000 60-100 32 24
1.000 60-100 9 5
1.000 60-100 6 12

M ormoniello .. 5 O 717 311
1.136 854 14

a Células irradiadas siete, ocho o nueve días después de que las larvas salieran de los huevos.
b Fases cada vez más avanzadas del desarrollo del oocito.

CUADRO XIV. LETALES RECESIVOS LIGADOS AL SEXO EN LOS ESPERMATOGONIOS DE LARVAS DE
DrosopMla:J67, 258

Irradiación Ritmo de Númeyo de Fyecuencia de
total admit¡i.straci6n tiescentiientes la mutación en
(Y) (y/min) estudiados porcentaje

IRRADIACIÓN AGUDA

O ............ 25.650 0,30 (0,24-0,37)11
56 ............. 25 21.538 0,40 (0,33-0,49)

109 ............ , 25 21.154 0,42 (0,34-0,52)
163 .............. 25 20.860 0,43 (0,53-0,36)

O .............. 8.405 0,26 (0,18-0,39)
307 .............. 25 8.330 0,26 (0,18-0,39)

IRRADIACIÓN CRÓNICA

° .............. 25.738 0,31 (0,25-0,39)

144 .............. 0,30 9.583 0,50 (0,38-0,66)

267 .............. 0,55 8.310 0,66 (0,51-0,86)

300 ...... , ....... 0,60 5.705 0,75

400 .............. 0,83 5.793 0,40 (0,27-0,60)

542 ......... 1,13 7.641 0,38 (0,27-0,55)

"Límites de confianza del 95%.
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CUADRO XV. INDUCCIÓN DE LETALES RECESIVOS UGADOS AL SEXO EN OOGONIOS DE drosophila
melal10gaster MEDIANTE UNA DOSIS DE l/4,OOO" r

(Tomado de Muller y colaboradores288, con modificaciones)

A - Porcentaje observado menos los letales espontáneos.
B - Porcentaje después de la corrección para tener en cuenta los resultados de la irradia­

ción de esperma en la hembra.
a Se utilizó la frecuencia de espermátides en vez de la frecuencia de espermatozoides para

obtener el factor de corrección.

B

1,67 ± 0,23a

2,07 ± 0,16
2,21 ± 0,17
1,44 ± 0,18
1,23 ± 0,11
0,68 ± 0,09
0,9 ± 0,14
1,28 ± 0,13
1,5 ± 0,11
1,42± 0,17
1,7 ± 0,6

A

1,6 ±O,2
1,7 ± 0,15
2,0 ±0,15
1,7 ± 0,17
1,0 ± 0,09
0,86± 0,11
1,0 ± 0,15
1,08± 0,11
1,4 ± 0,11
1,25±O,15
1,5 ± 0,5

Caliente
Caliente
Caliente
Caliente
Dilución
Caliente
Caliente
Dilución
Dilución
Dilución
Dilución

H abitaci6n de
irradiación

Ritmo de
admi,¡i.t,oción

de la dosis
(,Imin)

7.333 .. , .
7.333 .. ,., ' , ..
7.333 ., .. , .. , , .
2; 1 .
1,7; 1 " ,., ,., .. ",'
0,2 .. , .
0,2 .. ' .
0,1-0,2 , .
0,1-0,2 .
0,1; O,OS; 0,02 ..
0,05; 0,02 .. oo ..

CUADRO XVI. FREcUENCIA DE MUTACIÓN EN EL RATÓN PRODUCIDA POR DOSIS SIMPLES Y

FRACCIONADAS DE 90 r/mitluto POR IRRADIACIÓN

Irradiaci6n Número medio
Irradiaci5n en cada Intervalo de mutaciones

total fracción entre Némero de por locus por
Etapa celular (r) (r) fraccione. desee..dientes roentl/e ..• X 108 Refer...cia

O 531.500 274
300 65.548 26,6 274
600 119.326 20,9 274

1.000 44.649 8,5 274
Espermatogonios 600 100 Y 500 24 horas 24.811 39,1 274

1.000 600 Y 400 >15 semanas 4.904 28,4 274
1.000 500 2 horas 14.879 10,8 253
1.000 500 24 horas 11.164 49,2 274
1.000 200 24 horas 8.588 25,9 253
1.000 200 1 semana 10.968 18,8 274

{ 200 37.297 40,2 274
Oocitos 400 12.853 44,5 274

400 200 24 horas 6.086 52.8 274

a L?- frecuencia de mutación de los oocitos no se ajustó para tener en cuenta el valor de
los testigos. No se conoce con precisión la frecuencia de mutación espontánea en las hembras.
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Anexo D

LISTA DE INFORMES RECIBIDOS POR EL COMITE

1. En este anexo figura una lista de los informes que el Comité ha recibido
de los Gobiernos y de los organismos de las Naciones Unidas entre ella de julio
de 1964 y el 7 de junio de 1966.

2. N o se publicaron documentos con las signaturas AjAC.82jGjL,1060 y
AlAC.82/GjL.1061.

3. Los informes recibidos por el Comité antes del 10 de julio de 1964 figuran
en el anexo 1 al primer informe, el anexo J al segundo y el anexo C al tercero.
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AUSTRALIA

Sr. D. J. Stevens (Representante)

BÉLGICA

Profesor J. A. Cohen (Representante)
Profesor F. H. Sobels

BRASIL

Profesor L. R. Caldas (Represent,ante)
Profesor C. Pavan (Representante)

CANADÁ

Dr. G. C. Butler (Representante)
Dr. A. H. Booth
Dr. W. E. Grummitt
Dr. H. B. Newcornbe

CHECOSLOVAQUIA

Profesor F. Heréik (Representante)
Dr. V. Zeleny (Representante)

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA

Dr. R. H. Chamberlain (Representa.nte)
Dr. S. Abraharnson
Dr. E. Chadwick
Dr. J. W. Clifford
Dr. C. Dunham
Dr. C. W. Edington
Dr. J. H. Harley
Dr. P. C. Nowell
Dr. T. Rivera
Dr. W. L. Russell
Dr. P. C. Tornpkins
Dr. S. Warren
Dr. M. R. Zelle

FRANCIA

Dr. H. P. Jammet (Representante)
Sr. M. Gras
Dr. G. Lambert
Profesor J. Lejeune

INDIA

Dr. A. R. Gopal-Ayengar (Representante)

JAPÓN

Dr. K. Tsukarnoto (Representante)
Dr. E. Tajima
Dr. Y. Tazirna
Dr. N. Yamagata

MÉXICO

Dr. M. Martínez-Báez (Representante)
Dr. F. Alba Andrade
Dr. A. L. Garay
Dr. C. R. GonzáJ.ez

REINO UNIDO DE GRAN BRETAÑA E IRLANDA DEL NORTE

Dr. E. E. Pochin (Representante)
Dr. W. C. Marley
Dr. W. V. Mayneord
Dr. R. S. Russell
Profesor A. C. Stevenson

REPÚBLICA ARABE UNIDA

Dr. M. E. A. El-Kbaradly (Representante)
Dr. S. E. Hashish

SUECIA

Profesor B. Lindel! (Representante)
Profesor R. M. Sievert (Representant.e)
Profesor T. Caspersson (Representante)
Profesor K. G. Lüning
Dr. A. Nelson

UNIÓN DE REPÚBLICAS SOCIALISTAS SOVIÉTICAS

Profesor A. M. Kuzin (Representante)
Sr. G. Apollonov
Profesor N. P. Dubinin
Dr. I. L. Karol
Dr. A. I. Kulak
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ApÉNDICE II

LISTA DE EXPERTOS CIENTIFICOS QUE HAN COOPERADO CON EL
COMITE EN LAPREPARACION DEL INFORME

Dr. R. Berger
Dr. Y. Feige
Dr. S. Hajdukovic
Dr. ]. Liniecki
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Dr. F. Sella
Dr. A. D. Tates
Dr. A. B. Tsypin
Dr. H. Volchok


