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1.0.-

T.1.-

1.2.-~

RAFTGCITCOPATCLOGTA

Efecios sobre las células,

La absorcion de cergic ce las radiaciones ifonizantes en ias células, implica 1a
excitacion y/o jonizacidn de lus dtomos de las moléculas que componen las célu-

las y alteracioncs en las propiedades quimicas de dighas moléculas.

Se piensa que estas altcraciones quinicas primarias generan una serie de reaccio
nes bicgquimicas que terminan finalmente en el dafio celular.

Actualmente no es conucido en detalle el mecanismo fundamental de ls injuria por
radiacién, aunque se tiene conocimiento de las bases fisicas de la interaccidn
de les radiaciones icnizantes con las crlulas.

Un hecho particular que es necesario considerar en la interpretacion de los efec-
tos, ¢s que mientras las radiacicnes son absorbidas en una forma mds aleatoria que
uniforme dentro de la célula, é€sta tien: unidades estructurales y funcionales pre
cisamente localizadas y de variada radicsensibilidad.

Eventes fisicos en la absorcidn de las radiaciones ionizantes.

El resultado de la ionizacidn de los dtemos que componen la célula es el hecho
fundamental & partir del cual una biomolécula ionizada pierde sus prepiecadas qui
micas y por lo tanto bioldgicas. De alli que un pardmetro fisico do importancie
para precedir efectos. es la energfa entregada por las radiaciones en la estructu-
ra bioldgica por unidad de recorrido. LEste parémetro se llama transferencia lineal
de energfa LET. Los rayos gamma, X_tienen una baja transferencia lineal dec =irergia,
desde que ellos disipar su energia sobre una gran distancia y consecuentencntz pro
ducen una baja concentracién idnica. Por el contrario las particulas alfa ticren
una aita trensierenciz lineal de energTa y causan tembién una slta concentracién
idnica a través de su recorride. Es por esto que, lac radiaciones ionizantecs de ba
jo LET tienen poca capacidad de penetracidn, mientras que la de alto LET son po-
Cco penatrantes.

Eventos quimicous vinculados a la absorcion de energia de las radiaciones ionizantes.

La absorcidn de energia altera las propiedades quimicas, la reactividad y estabili-
dad de atomos y moléculas. Estas alteraciones se producen entre los dtomos ioniza-
dos entre si y con otros dtomos estables, Los dtomos o moléculas inestables tienden
atn a fracturarse en componcntcs més pequefos, de muy corta vida y altamente reac-
tivos llamados radicales libres.

Algunos de estos eventics primarios de noturaleza guimica generan una secuencia de
reacciones quinicas y bioguimicas en el tiempo capaces de alterar finalmente bio-
moléculas esenciales,

Debido a la gran cantidad de acua que contieng el organismo, es de gran importancia
la ionizacién de la misma. El vesultado de la radidlisis del agua genera radicales
libres de corta vida que se recombinan con otros de larga vida, capaces de causar
alteraciones bioguimicas irreversibles. Por ejemplo, un ion positivo de agua sc pue
de fracturar en ien hidrégano y un radical hidroxilo, en tanto que, un ion negativo
de agua, se puede escincir en un ion hidroxilo y un dtomo de hidrégeno. Estos pro-
ductos son altamante reactivos y de corta vida en soluciones diluidas. Nuevas molé
culas de agua, se pueden farmar por recombinacién de los productos de escicidn, ta
les como 1o produccién de peréxido de hidrégeno a partir de la reaccién de dos ra-
dicetes hidroxilo o la formacicn do un radical perhidroxilo por la interaccidn de
un dtomo de hidrlaeno con oxfgono,



Las mayorfas de las reacciones de los productos de ionizacién del agua con las
sustuncias disueltas en ella, son reacciones oxidativas. La radioinduccidn de
reacciones oxidativas ocurre mucho mis rapidam nte en presencia de oxfgeno. Una
reduccidn en ia presién parcial de oxfgeno, tiende a inhibir las reacciones que
necesitan alta .cnsién del mismo. Sé ha demc :rado que la magnitud de distintos
efectos radioinducidos, es aumentado varias -eces con el aumento de la tensién
parcial de oxigeno. '

Son numerosos los conocimientos que ocurren después de la irradiacién de molécu-
las pequefias vy srmples més que lo que acontece entre moléculas més grandcs y com
plejas como proteinas,enzimas,écidos nucleicos. Uno de los hallazgos mads importan
tes en las enzimas es la sensiblidad del grupo SH que puede ser reversiblemente
oxidado por pequefias dosis de radiacidn al grupo $-S, causando una reaccién en
los grupos adyacentes dentro de la misma o distintas moléculas.

Eventos celulares en la absorcidn de energfa.

Cualquier cambio como resultado de la absorcién de energia es un efecto celular

de las radiaciones. Los cambios m&s substanciales son los trastornos en la capaci-
dad funcional y viabilidad celular, tales como los cambios en bjomoléculas impor-
tantes, ADN y ATP y en el funcionamiento de las organelas celulares.

El efecto no es sélo el resultado de estos cambios en biomoléculas y organelas, s
no fundamentalmente en la proporcién de las mismas, que son afectadas en una es-
tructura celular,

Algunas ionizaciones, tienen profundos efectos, como consecuencxa de las alteracio
nes en estructures fundamentales como. los cromosomas.

Bédsicamente, el efectc es la resul!tante, entre la iatensidad de la absorcién de e-
nergfa y la capacidad de reparacidn y/o recuperacién celular,

. .-
.

El efecto de las radiaciones schre las células depende de la densidad de ionizacién
producida. Un pardmetro que permite medir el efecto de radiaciones de distinta LET
es la eficiencia bioldgica relativa,RBE. Se define la RBE como el cociente entre

la dosis de una radiacién standard, por ejemplo rayos X, a la dosis de ia radiacidn
en consideracién que produciria el mismo efecto que la dosis de radiacidén standard.

La RBE no es solamente un perdmetro vinculado a la calidad de la radiacidn, también
varfa con factores tales como: el tipo y grado de efecto bioldgico, la tasa de do-
sis, el fraccionamiento de la dosis, la tensidn de oxigeno, etc.

Mecanismos de accién de las radiaciones ionizantes.

En radiobiologla, se utilizan los términos accidn directa e indirecta de las radia-
ciones aplicados a distintos niveles de organizacidn bi olégica tales como: niveles
molecular, crganclas, celular, tisural, de sistemas, de parte o de todo el cuerpo.

En sentido estricto se habla de accidn directa de las radiaciones cuando el efecto
se produce a través de un evento que ocurre dentro de la entidad morfoldgica y/o
funcional en estudio, cuando el efecto es mediado a través de cambios que ocurren
fuera del sitio en el cual se evidencia el efecto, la accidn se llama indirectea.

Sin embargo, desde el punto de vista prdctico, vy teniendo en cuenta la comp];;xdad
de ias estructuras bioldgicas, ¢s mas cohveniente utilizar el término de accidn re-
lativamente directa o indirecta.

Se utiliza el concepto de efecto relativamente directo a aqug] que prcba?]emgntc es
cauﬁado por mecanismos que ccurren dentro de la estructura alectada. Seria ¢l caso
del dofio observado en aquelias células que absorben directamente la energia y evis
dencian por ejemplo, depresidn ¢e la actividad enzimdtica,fracturas ¢ cremosémicas,
ete.



Se habla de efecto relativamente indirecto, para aquellos causados por 1o menos
en parte, por mecanismos no contenidos dentro de la estructura afectada. Serfa
el caso de la degencracién o mucrte cclular, producida por la accidn de molecu-
las alteradas en ei fluido extracciulor, o por ia accidn de productos dc células
dafiadas que rodean la célula a’ecraca.

Efectos visibles de las radiaciones a nivel celular.

Los efectos de las radiaciones, son inespecificos, o sea no son producidos dnica

y exclusivamente por las radiaciones. Los efectos celulares son cualitativamente

similares, incluso para diferentes tipo de radiaciones, aunque varian cuantitati-
vamente con el LET y RBE. Las radiaciones solamente aumentan la frecuencia de fe-
némenos que espcntaneamente se producen.

Los cambios citoldgicos observados en células irradiadas, aln entre células cdel
mismo tipo y poblacidn, son numerosos, variados y complejos. Durante y después

de la irradiacidn, ocurren sucesiva y simultdneamente, un conjunto dec procescs de-
generativos y regenerativos. Algunas células se recuperan del daho y otras no. So-
lamente en estas Gltimas se evidencia el efecto. Esta diversidad de efectos, cs
debida por lo menos, en parte al hecho de que las radiaciones ionizantes, son dis-
tribuidas y absorbidas al azar, mientras que los sitios mds vitales y sensibles

de las céiulas estdn adecuadamente localizados. El tipo de dafio bioldgico y el sig-
nificado del mismo, dependé cel lugar de la célula injuriado.yde su importancia
respecto de su funcionamiento y viabilidad. '

El grado y tiempo de aparicidn dc los efectos varfan con la severided del dafio y
el tipo de célula. 3on manifestaciones de cfecto celular, la muerte de la célula
en interfase y la muerte celular ligada a la mitosis. La muerte celular cn inter-
fase, puede ccurrir durante o después de la irradiacidn. El efecto temprano de la
muerte en interfase ha sido atrihufdo a la desnaturalizacidn de componentes celu-
lares, y requiere pars la mayorfa de los tipos.celulares excepto para los peque-
fios linfocitos, mucha mayor dosis que para la muerte ligada a la mitosis. En el
casc de que las céluias sobrevivientes pertenezcan a aquel tipo de célula que ra-
ramente se dividen o que no lo hagan, es posible que ellas se recuperen en el tiem
po por io menos parcialmente del dafio radioinducido, y mueran mucho después aln en
interfase debido a injuria residual. Las células sobrevivientes, que pueden divi-~
dirse aungue infrecuentemente, pueden morir después de la irradiacién también co-
mo resultado de injuria residual, cuando intentan dividirse mitoticamente. La muer
te ligada a la mitosis, pucde ocurrir adn después de una o mids divisicnes post-ir-
radiacidn. Este tipo de muerte, estd asociado al daio cromasémico. En general, las
dosis necesarias para producir la muerte ligada a la mitosis, son mucho mas pegque-
flas que para la muerte en interfase, aunque en uno u otro caso la dosis varia con
los diferentes tipos celularcs.

Si la capacidad de recupgracién de la injuria residual durante la interfase es su-
ficiente, la célula puedg sobrevivir el intento a dividirse. Las células con alta
frecuencia mitética tienen menos tiempo para recuperarse antes de una nueva division
que ias células con baja frecuencia mitdtica. Para las células capaces de dividirse
la muerte licaca a la mitiosis es un importapte mecanismo por el cual son climinadas
células defectuosas de la poblacién colular. Estas células pueden ser recmplazadas
por otras de 1a misma clase, hijas de células no dafadas, o afectadas en minimo gra-
do como para interferir su viabil™ad, Dosis tan pequeias como 25 Rem o menos pue-
i

den causar la muerte ligada o la mitosis de aquellas células que se dividen frecuen
terente. La muerte en interfuse requiere dosis mucho mayores, del orden de cientos

o miles de Rem,

tfectos de lay radicciones ionizantes sobre los cromosomas.

La aberracicnes cromosdanicas pucden sor espontdneas o radioinducidas. Las aberracio-

..3..



1.7.-

nes espontdneas sc han observado en células cuya histaria de radiacidn no ha sido
otra que cl fcndo natural. Ellas tienen un ciertn valor o coeficiente espontidneo
de aberraciones a pa tir del cual se widen aumcntos radicinducidos.

Otros agentes, tales como drogas, virus, pueden también inducir aberraciones

La radiecion aumenta la frecucncia de aberriciones que ocurren espontdneamente.

La irradiscidn produce fracturas en ios crorlsomas que al recombinarse entre sf o-
riginan nuevas y anormalcs configuraciores, Hay distintos tipos de aberracioncs
radioinducidas, una simple fractura cromosémica, pliede producir un cromosome con
un brazo acortado llamado delecidn. Es el dnico tipo de aberracidn que implica u-
na sola fractura. Cuando dos o mds fracturas ocurren en un mismo ¢ distintos cro-
mosomas de una misma célula al mismo tiempo, pueden producir distintos tipos de
aberraciones. La frecuencia de aberraciones cromosdmicas de acuerdo al tipo se vin
cula con la dosis a partir de funciones lineales y expcnenciales que permiten es-
timar dosis eventualmente en caso de accidente. (Radiodosimetria Biolégica).

Efectos de las radiaciones ionizantes a nivel del nicleo y del citoplasma.
o

Los efectos sobre el nicleo son m3s evidentes que los citoplasmidticos, Ha sido de-
mostrado que la irradiacidn del nidcleo de la célula es mas efectiva en producir

dafio que la irradiacidén del citoplasua. gay ciertas evidencias experimentales gue
sugieren que la injuria del nicleo de la célula puede ser el resultado de efectos

originados en el citoplasma.

Distintos hallazgos han demostrado un control de la sintesis del DNA nuclear por
el citoplasma. !rradiaciones con X han evidenciado una reduccién en la tasa de
sTntesis del DNA.

Los efectos de la irradiacién a nivel celular, har generado una disociacién de la
division con el crecimiento celular, con el resultado de producir células moncnu
cleadas gigantes. Las actividades de las células gigantes han sido normales, excep
to su capacidad para dividirze. Se ha interpretado el efectc come un fracaso de la
célula para completar la mitdsis. En ciertos casos, la divisidn del nicleo sin la
correspondiente divisidn citoplasmdtica ha creado céiulas binucieadas.

Muchas de las alteraciones celulares causadas por irradiacién han sido atribuidas
a interferencias en la funcidn de las organelas. Muchos de estos cambios dependen
de la tasa de dosis.

a

Mientras que células con nicleos radicsensiblcs o con nicleos en fase radicsensi-
ble pueden mostrar un predominio de dafo nuclear respecto del citoplasmatico a ba-
jas dosis, células con nicleos relativamentc radioresistentes, o con nicleos en
fase radioresistentes pucden evidenciar cambios prominentes en el citoplasma.como
en los nlcleos a altas dosis.

Sobre la base de numerosas observaciones, se ha sugerido que la radiosensibilidad
celular, estd vinculada a la relacién existente entre el voldmen del nicleo respec-
to al de citoplasma, a ta ploidia y al contenido de dcidos nucleicos. Se piensa que
algunas células con una elevada razdn nucleocitoplasmdtica, muestran mas frecuente-
mente dafios a nivel nuckear. El metabolismo celular en estas células gue tienen al-
ta radiosensibilidad es muy activo, por ello es que se cree que las sustancias oxi-
dantes producidas por radiacidén generan el dafio. Por otra parte, Vv teniendo en .
cuenta que en el citopladma se desarrollan intensas actividades oxidativas asocia-
das con las organelas permiten explicar su radioresistencia.

En sintesis se puede postularfque, aguellas células con una re)acién nucleocitoplas
mitice alta pueden ser radicsensibles, debido a aue ellas poscen menos dcfensa.a ia
accidn de los radicales oxidantes, propio de su menor contenido de organclas citor
plasmiticas. La rccuperacidn del dafio por radiacién cstd vinculade a la actividad
de las organcles citoplasmaiicas.

.



1.8.- Radiosensibilidad c2lular.

Para interpretar la relative.radiveens L id o de la
nir la radiovcnsibilidad esencial vy condicivns: de las .:.mas.
diosensibilidad relativa, se vin@u’a con 1os distintus ¢rados de respuesta de cé-
lulas de distinto tipo, cuando eii- san expuestas a una cierta cantidad de radia
cién o con la diferencia ey la cantidad de radiacidn necesaria para originar gra-
dos especificos de dafio. La radiosens:bilidad esencial de una céluia estd basada
en su propia composicidon y ambicnte en el cual se desarrolla. Radiosensibilida
condicional de una célula seria aquglla dependiente de los factores que alteran el
microambierfe celular. La radicsensibilidad esencial se vincula con la frecuencia
de divisidn celular, grado de diferenciacidn y nivel de especializacidn. Son célu-
las md3s radiosensibles aquellas que se dividen mids frecuentemente y que por lo tan
to se diferencian menos. Son células mds radioresistentes las células mis diferen-
ciadas con funciones m3s especializadas y menor grado de divisidon celular.

5 ¢ “, e¢s5 necesario defi-
. £l concepto de ra-

La radiosensibilidad condicional es mds 'dependiente de factores que caracterizan
el microambiente celular, tales como la tension parcial de oxigeno, la temperatu-

ra, el ph, etc.



2.0.~

2.1.-

RADIOHISTOPATCGLOGEA

Lfectos sobre los tejidos.

Sobre las bases de los efectos a nivel celular, es posible predecir la radiosen
sibilidad d= los tejidos.

Se considera ia radiosensibilidad refativa de un tejido, como la resultante de

la pérdida de células especiricas del mismo para una ciarta dosis de radiacion.
En los tejidos como en las céiulas el daho radicinducido es la resultante de la
interaccién entre la severidad del dafo y la capacidad de recuperacidn. La capa-
cidad de recuperacién de un tejido, depende del nimero de células madre o primor
diales del mismo para una dada poblacidn celular. Un tejido tiene tanto mayor ca
pacidad de recuperacién cuanto mayor es la proporcién de células primordiales que
posee.

Como en el caso de las células, la radiosensibilidad de los tejidos puede ser tam
bién calificada como esencial y condicional.

A su vez, el mecanismo de accidn de las radiaciones puede ser deflnada como rela-
tivamente directa o indirecta.

El mecanismo relativamente dirccto produce pérdida de células y reduccién del ta-
mafio del 6rgano. En tejidos constituidos por células que se dividen frecuentemer=-
te, el efecto se puede evidenciar por inhibicién temporaria o permanente de la mi-
tosis, maduracion temprana y pérdida de células sin reemplazo. Estos tejidos son
altamente radiosensibles desde que requieren-pequedas dosis para manifestar el da
fo.En estos tejidos la muerte celular estd ligada a la mitosis.

En aquellos tejidos que se repueblan infrecuentemente, o sea los constituidos por
células que se dividen con poca frecuencia, el principal mecanismo de efecto di-
recto seria la muerte en interfase con dosis altas. Cuando la, dogiswen un 6rgano
aumenta se intensifica ademds de los efectos directos anteriormente citados, los
efectos relativamente indirectos.

Los efectos relativamente indirectos intensifican el dafio de las células especifi-
cas del 6rgano a través de la injuria del tejido conectivo-vascular gue lo nutre.

La relativa radiosensibilidad del tejido es dgeterminada por: ia radiosensibilidad
de las células especificas que lo constituye, bdsicemente de las células primordia-
les, y de la severidad del daio conectivo-vascular.

1

Clasificacidn de los tejidos de acuerdo a su relativa radiosensibilidad,.

De acuerdo a las consideraciones anteriores, se puede aproximar un orden decrccien
te de radiosensibilidad relativa. Dada esta dificultad se clasifica la radiosensi-
bilidad relativa en 2lta, mediana y baja.

Se puede considerar al tejido hematopoyético, gonadal y del epitelio intestinal co-

mo de relativamente alta radiosensibilidad. Su principal mecanismo de dafic es a
través de la destruccidn de células de elevada fggfuencia de division.

.
El tejido conectivo-vascular, el cartilago de crecimiento y el hueso pueden ser
clasificados como medlanamcnte radiosensibles. Su dafio se produrc a traxés de la
destruccidn de las células cchectivas de moderada frecuencia mitética y de los va-
sos de fino calibre.

El tejido neuronal y muscular se considera de baja radiosensibilidad, El mecanis-
mo de dafo estd asociado a la injuria conectivo-vascular.



2.2.- Relacién dosis-respuesta.

Actualmente se conoce para distintos niveles de organizacidn bioldgica la relacibn
dosis y efecto para altas dosis y tasas de dosis. Las relaciones correspondientes
para bajas dosis y tasas de dosis han sido extrapoladas a partir de las anteriores.

La dificultad en establecer la relecién dosis respuesta a bajas dosis, es debida
a la inespecificidad del efectc y a su baja frecuencia.

Los efectos en los mamiferos y el hombre debidos a radiaciones densamente ionizan-
tes, son mds efectivas en producir dako que las debidas a las radiaciones de bajo
LET. ’

A su vez, la cinética dosis-efecto, depende del mecanismo bdsico de interaccién.
Se postulan dos mecanismos de accidon de las radiaciones con las células. Ellos son
el mecanismo de' uno''y'dos o mds''eventos. Se habla del mecanismo de''un solo evento'
cuando el efecto se produce por un solo impacto de la radiacidn con el vollmen bio
18gico sensible. E] mecanismo ce dos o mds eventos es aquel en el cual el efecto -
se evidencia cuando se producen en el voldmen sensible dos o mds interacciones con
una cierta relacibn temporal.

De acuerdo al LET y al tipo de mecanismo, se pueden predecir distintas relaciones

‘dosis-efecto.

Para radiaciones de alto LET, tales como alfa, neutrones, la relacidén dosis-efecto
es lineal para cualquiera de los dos tipos bésicos de mecanismo. E] efecto es pro-
porcional a la dosis, dado que si la interaccidn se produce, sea cual fuere el me-
canismo. acontece el dafo.

Para las radiaciones de bzjo LET, X o gamma, la cinética dosis-efecto, depende del
mecanismo b3sico del dado. Para mecanismos de un solo evento, la relacidn dosis-
efecto e§“ﬁﬁn§a],“en tanto que para el mecanismo de dos o mis eventos, la relacidn
depende del cuadrado de la dosis.

Son dependientes de la tasa de dosis las relaciones dosis-efecto para radiaciones
ionizantes de bajo LET. E] dafio es mayor cuando la tasa de dosis es mayor, dado
que la injuria predomina sobre la capacidad de recuperacion.

Para radiaciones de alto LET, el efecto esencialmente es independiente de la tasa
de dosis, dada la magnitud de ia ionizacidn.



3.0.-

3.1.-~

RADIOBICLOGIA HUMANA

Efectos sobre el howbre.’

Desde ¢! punto de vista de 1o radicproteccidn, se clasifican los efectos en cl
hombre como: estocésticos y no cstocdsticos, o deterministicos.

Se habla de efectos estocdsticos cuando se considera que la probabilidad de ocu-
rrencia del mismo es funcién de la dosis. 0 sea,que se acepta, que por peguefia

que sea la dosis de radlacién es probable gue acontezca un efecto. Les efectos es-
tocdsticos tienen una cinética de prcduccidn sin umbral. Cuando el efecto lo pa-
dece la perscna radioexpuesta se habla de efecto somdtico. El efecto estccdstico

somdtico mids importante es la radiofnduccién tardia de céncer y lecucemia.
L‘

Cuando el efecto estocistico 1o padecen los descendientes de las personas cxpucstas
se llaman hereditarios o genéticos.

Se llaman efectos no estocdsticos a aquellos en los cuales la intensidad del efec-
to varfa con la dosis. Son efectos que se presentan a partir de un cierto valor

de dosis llamado umbral. Alguncs efectos no estocdsticos, son caracteristicos de
tejidos particulares, tales como: la radicinduccidn de cataratas por irradiacién
del cristalino, las lesiones malignas de la piel, la deplecidn de las células de
la médula ésea y el dafio en las células primordiales de gonadas que generan tras-
tornos en la fertilidad.

De acuerdo al tiempo en que sc recibe la dosis se califican los efectos como agu-
dos o tardfos. Los efectos agudos son efectos no estocdsticos cuya gravedad depen-
de del volinen del cuerpo irradiado. Cuanto mayor es el voldmen del cuerpo irradia
do tanto mis grave es el prondstico. Son de mejor prondstico desde luego las irra-
diaciones parciales. Se interpreta la gravedad de una irradiacidn como dependiente
de la mayor proporrién de células primordiaies injuriadas. Una irradiacion de todo
el cuerpo tiene mds chance de dafar mayor nlmero de ce]u]as primordiales que una
irradiacién parcial.

Irradiacidn de todo el cuerpo.

“E1 dafio producido por irradiacidn de todo el cuérpo depende de la dosis y de la

tasa de dosis. Se ha estimado gue cuanto mayor es la tasa de dosis tantoc menor e¢s
el tiempo en que se evidencia el dafo, o sea la entrega de encrgia al tejicdo le im-
pide a este desarrollar su capacidad de reparacidn en el tiempo.

Se ha definido la radiosensibilidad humana, vinculando manifestaciones clinicas

con la dosis, expresidndolas en términos de letalidad y tiempo de sobrevivencia. AsT
por ejemplo, se ha definido la dosis letal 50% al cabo de 60 dias a la que mata al
50% de las personas irradiadas al cabo de 60 dias. A partir de estimaciones reali-
zadas en Hiroshima y Nagasaki, extrapclaciones a partir de irradiaciones de anima-
les grandes, radioterapia en todo el cuerpo, etc. se ha estimado la DL 50/60 en

300 Rem i_]OO Rem.

ta irradiacién aguda de todo cl cuerpo, puede producir un conjunto de manifestacio
nes clinicas, llamadas Sindrome Agudo de Radiacidn, de grave prondstico.

De acuerdo a la dosis, cuando se irradia todo el cucrpo, se pueden producir distin-
tas manifestaciones clinicas del Sindrome Agudo de Radiacidn. Estas manifestaciones
asociadas a la dosis son distintas en virtud del &rgano clave expuesto al cual son
referidos los signos y sintomas predominantes. El orden y cronologia de las mani-
festacioncs clinicas depende de la dosis y cinética de cambio que conducen al de-
terioro de los distintos érganos claves irradiados. Después de una irradiacion to-
tal y teniendo en cuenta el orden de presentacidén y su dosis umbral decrcgivnte,

el STndrome Agudo de Radiacidn evidencia manifestaciones del sistema nervioso cens
tral, de! tracto digestivo y el sistema hematopoyético.
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3.2.-

La incidencia de muerte deperde de la dosis, de la intensidad de las manifestacio-

nes ciini

cas, y de la suceptibilidad individual. Suele existir una superposicidn

de manifestaciones clfinicas, de allf la dificultad de esociar la muerte de un su-
jeto irradiado con un sistema cn particuiar.

Irradiacidon de partes del cucrpo.

Las manifestaciones de dafio en irradiaciones parcial s, dependen de la importancia
biolSgica del sistema irradisdo y de lta radiosens’ lidad tisural.

Gonadas:

las irradiaciones agudas en gonadas pueden afectar el ciclo menstrual vy
la fertilidad, de acuerdo a la edad.

Una irradiacidén de aproximadamente 300 Rem pucde producir esterilidad tem
poraria en una mujer joven, pero permanente en una mujer de mayor edad.
La diferencia en la respuesta, como en casos anteriores, depende de Ja
diferente proporcidn de células primordiales con la edad.

Médula &6sca: la irradiacién aguda de la médula 6sea puede conducir de acuerdo a la

Piel:

Tiroides:

dosis a la anemia aplastica. Se estima que una dosis localizada en la mé-
dula 8sea con una dosis del orden de la dosis letal 50/60, puede reparar-
se en un perfodo de 30-60 dias. Se estima en 800 Rem el limite de dosis

inferior a partir del cual la médula pierde su capacidad de recuperacidn.

La piel ha sido el indicador de dosis de efectos no estocésticos mejor do
cumentados. Se ha estimado la dosis eritema en piel DEP entre 400 y 750
Rem al cabo de 4 semanas. Ampollas, descamacidn hlmeda y Glceras, signos
de la radiodermitis exudativa han sido cbservados entre 1500 y 2000 Rem.
Se ha estimado la dosis de tolerancia del 50% de la piel en aproximadanmen
te 2000 Rad. &1 50% de las personas expuestas a esta dosis tienenchance
de recuperarse al ccbo de 15 a 20 dfas si la superficie radicexpuesta ha
sido menor de 400cm?. \

los efectos no estocdsticos en tiroides se han observado fundamentalmente
a partir de la irradiacidn interna de la glidndula por incorporacidn de
[-131. En casos de irradiacidn externa aguda la dosis umbral para radioin-
ducir la inflamacidn de la glandula tdroiditis,ha sido estimada en 20.000
Rem. El umbral para inducir hipotiroidismo por irradiacién exterrna de la
gléndula, se estima a partir de una dosis de 1000 Rem al cabo de 6 a 12
dias. :



3.3.0.-

3.3.2.-

Efectos somaticos tardfios.

Cuando gran parte del cuerpo es irFadiada, la consecuencia mds frecuente en las
poblaciones radioexpuestas, €5 el aumento en la incidencia de la leucemia aguda

y crénica de origen micloide. Las leucemias, constituyen una gran parte del to-
tal de las cnfermedades malignas. No disponemos actualmente de evidencias que per
mitan inferir que las exposiciones a bajas dosis puedan producir un incremento de
alguna otra seria consecuencia para la salud que no sea la radioinduccién del cén
cer, :

El mayor caudai de estudios radiobiol8gicos se concentra actualmente en la deter-
minacién de la efectividad cancerogénica a bajas dosis y tasas de dosis.

El céncer puede ser radioinducido en cualquier tejido, de acuerdo a la dosis admi-
nistrada y al plan de irradiacién. El problema no es establecer cuales tejidos son
absolutemente refractarios al cancer, sino cuales son las diferencias en radiosen-
sibilidad. Existen serias dificultades en clasificar la relativa sensibilidad a

la radioinduccién del céancer. Sin embargo, es coherente sostener los siguientes cri
terios para su evaluacién: 1°) Es necesario determinar si existe consistencia res-
pecto de la radioinduccidn de un tipo particular de tumor, por ejemplo, es necesa-
rio establecer si una pequefia diferencia de un tipo particular de tumor en una de-
terminada poblacion es debido al muestreo de la misme ¢ a la eleccién de un ina-
decuado tamafio del grupo en estudio. 2°) Es necesario confirmar si los datos.obte-
nidos permiten concluir que el nimero de cénceres radioinducidos estuvo incrcmenta-
do. 3°) Es suficiente el nGmero de casos analizados para concluir que hubo un exce-
so de un tipo particular de cancer?. Finalmente el aumento de frecuencis de cdncer
registrado.puede ser debido a otros factores ademds de la radiacidén ion. ante?. Es
evidente que alin no poseemos ‘a informacidn necesaria para precisar la clasifica-
cidén de radiosensibilidad a la radioinduccién del cdncer.

Leucemia.

En todos los estudios de :amafio adecuado de poblacidn, las dosis de radiacidén vin-
culadas a un exceso del nimero de leucemias ha sido en general supcrior a los 50 g
Rem. Algunas excepcrones a estas observaciones la constituyen los informes que vin
culan exposicidn en {tero a rayos X y el aumento en la incidencia de la leucemia.
En estos cascs, dosis de alguros pocos Rad se han vinculado con la radioinduccién
de leucemia infantil, al cabo de un perfodo de latencia de 5 a 15 afos, Quizas la
mejor fuente de informacidén sobre leucemias humanas ha sido la poblacidn japonesa
expuesta a la bomba atémica. Después de 5 afios de exposicidn se observd un signi-
nificativo aumento en ia tasa de incidencia de leucemias en grupcs expuestos a al-
tas dosis. Este aumento en la incidencia fué observado durante varios afos y sélo
al cabo de 20 a 25 afios descendid la tasa a los valores habitualmente observados
en los grupos de control. Su riesgo es de 2,1073 Sv=',

Cincer de tiroides.

Puede ser frecuente la radioinduccidn de cancer en poblaciones jévenes., A diferen-
cia de lo que se¢ observa con la leucemia, el ‘cincer de tiroides es iMfrecuentemente
fatal. Aproximadamente un 10 a un 20% de’ los casos son fatales, de acuerdo a la e-
dad de exposicidon. En general, los canceres que ocurren en edades tardfas de la vi-
da son mds malignos, de alll guc es neocesario establecer tasas de incidencia de la
neoplasic més que tasas de mertalidad. Estudios realizados en personas expuestas al
fallout radiactivo en las lIslas Marshall y en sobrevivientes de la bomba atémica

en Japdn, indican que, cops dosis superiores a los 50 Rem aumenta significativemen-
te la chance del céncer ce tiroides. £1 perflodo de latcncia como en |oq_ot OR cén
ceres s6lidos serfa del orden de los 20 a 25 afos. Su riesgo es de 5.10 Sv™
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3.3.3.

3,3.4.-

3.3.5.-

3.3.6.-

3.3.7.-

3.3.8.-

Cancer de mama.

El cdncer de mama a diferencia de la leucemia y =’ cinunr d¢ tiroides, de acuerdo
a la informacidn cisponible rzgui. e ‘mayores dosin p. a3 su radioinduccidn, mds a-
11& de los 100 Rem.

Un significativo aumento ¢h lidad fué observado después de 20 afios de ex-
-7 X

ta IT’O
osicién. Su riesgo es5 cde 5
g

Sobre la base dc los estudics existentes, se a.epta que el cdncer de mamas es mo-
deradamente sensible a su radioinduccidn. :

Cancer de pulmdn.

Estudios en mineros expuestos al radén y a sus Kijas, asi como de pacientes expues-
tos a rayos X habrobado que el cancer de pulmbn es moderadamentec sensibie a la ra-
diacidn,

Es uno de los cdnczres mas frecuentes, y su incidencia se sabe que es afectada por
variables tales como el hdbito de fumar y el ambiente rural o urbano. La variacion
en la tasa de incidencia de este tipo de cancer, %hace dificil evaluar los factores
adicionales que influyen sobre la radicinduccion.

tas radiaciones densamente ionizantes son bioldgicamente mas efectivas por unidad
de dosis para radioinduci'r el cédncer de pulm®n. Es necesario aln establecer la mas
precisa relacidn cuantitativa en cuanto a la dosis necesaria para radioinducir es-
te tipo de cdncer. Su riesgo es de 2.1072 Sy~ 1,

Piel.

El cancer de piel ha sido la secuela mids frecuente a altas dosis de radiacién reci-
bida por los primeros trabajadnres con radiaciores ioriz .ites. Este tipo de cdncer

suele aparecer en areas de radiodermitis crénica y la dosis de rayos X a la cual se

vincula su radioinduccidn es mayor de 1000 Rem. Es précisamente en base a estos da-
tos quec se postula gue la piel es velativanente 1adioresiscente.

Hueso.

Como la piel, el hueso es un <ejido radioresistente, aunqgue se han registrado algu-

nos sarcomas radioinducidos. Este tipo de tumor se ha observado principalmente en

personas que han incorporado radio y torio debido a su expesic.6n ocupacional. En

general el céncer de hueso no ha sido observado por debc ' de los 500 Rem y la gran

gayO{fa se prescitaron cuando la dosis superd los 1000 Rem. »>u riesgo es de 5.107°%
vol,

Otros tejidos.

Se ha registrado aumento de freguencia en la tasa de incidencia de cadnceres en o-
tros tejidos, ademds de los anteric-mente ditados en poblaciones irradiadas. Estos
tejidos comprenden el pancreas, e],y“ncer gastrico, laringe, faringe, eséfago vy
gléndulas salivales. Ofros tipos de cinceres son tan poco frecuentes que no se los
inciuye en esta categorfa ''dec otros tipos de cdnceres''. El perfodo de latencia se
estima ser mayor de los 25 aiios. Su riesgo es de 5.10-3 sy~1,

Relacidn dosis-respuesta. -

Ls relacidon dosis-respuesta referida a la radioinduccidn del cdncer, ha partido de
dos puntos de vista diferentes, ellos son: uno de cardcter administrativo y el otro
cientffjfo. El carécter administrativo ha sido desarrollado en el dreca de la radio-
proteccidn.



En el area de la Radioproteccién, se tiende a ascqurar que el ries%o a la radio-
induccidn no sea subestimado. Se acepta que cualquier dgntidad de ‘radiacidn por
pequefia que sca es potencialmente deleteréa. Se postula que el riesgo es propor-
cional & la dosis, o sca que, s se duplica la dosis, también se iduplica el ries
go. Estas dos suposiciones permiten postular, para interpretar la relacidn dosis-
efecto, una hipdtesis lineal sin upbral. Los datals obtenidos de poblaciones huma-
nas, no son lo suficientemente predisos como para excluir una relacién lineal, de
alln que esta hipdtesis pueda ser §¢eptada aunque como imuchas otras rLlacnoncs,
tales como la cuadrdtica, sigmoideas polinomial de alto grado, no puedan ser ex-
clufdas. Sin embargo esto no constituye una Z{ecuada evaluacidn de la mds proba-
ble relacién dosis-efecto. Las suposiciones terjores, consideran que para radia
ciones altamente. ionizantes, ro hay efecto de la tasa de dosis y de la RBE, de a-
cuerdo a la dosis. Estas suposiciones, en sintesis, formulan una hipStesis conser-

.vativa, o sea que sobreestiman el riesgo, para radiaciones de bajo LET.

El andlisis cientifico de la relacién dosis-respuesta, intenta conocer la verdade-
ra forma de la misma, con el propdsito de tomar inferencias respecto del mecanismo
carcinogénico.

La relacidn dosis-efecto, podria ser lineal, si el evento de una simple ionizacidn
serfa suficiente como para proggcir cancer no influenciado por factores tales como
la respuesta inmunoldgica. Por*btra parte, factores del huésped, tales como la com-
petencia inmunolégica, la funcidn endécrina, la tasa de proliferacidn celular, el
nivel de reparacidn enzimatico, podrfan cumplir el rol de transformar a las células
para radioinducir neoplasias. En estas condiciones suponer una relacion lineal es
mas dificily que una alternativa sigmoidea.En ésta relacidn la parte de la curva

a bajas dosis es muy corta, migntras que la incidencia aumenta répidamente de
bajas a moderadas dosis. Se pieféa que si un sdlo evento icnizante es capaz de
iniciar un canbio neopldsico, entonces radiccione: de bajo LET distribuidas a
bajas tasas de dosis serfan tan efectivas en producir efectos como las altas tasas
de dosis.Sin embargo en la mayorfa de los casos estudiados,las bajas tasas de dosis
son menos efectivas,puestofue la gran mayoria de 1as interacciones se producen

por el mecanismo de ''un sélo evento''.De moderada a altas dosis,una gran proporcién
de células son sometidas a '"miltiples eventos ionizantes' dentro de un breve interve
lo de tiempo. Desde que éstas cofdiciones de exposicién son mas efectivas que
cuando la exposicidn ocurre a tajas dosis,se acepta que para radioinducir cambios
neopldsicos son mds eficientes miltiples eventos ionizahtes.Este argumento esté
también apoyado per estudios con radiaciones de alto LET, dbnde la mayoria de

las células reciben miltiples eventos ionizantes por unidad de dosis,tanto para
bajas como para altas tasas <de* dosis,debido a la elevada accién ionizante.

Si aceptamos la hipStesic de miltipies eventos para radioinducir céncer,la curva
dosis-efecto para radiaciones debajo LET a alta tasas de dosis no seria lineal.
La explicacidn seria que a bajas dosis la mecanica es de un sclo evento y cuando
aumenta la dosis incrementarian 18s miltiples eventos. Con radiacionés de alto

LET la relacidn serfa lineal, desde que la proporcién de miltiples ech}o% no
varia con la dosis. : S

Desde que las rclaciones dosis-efecto,de acuerdo al mecanismo son sigmoideas,

ia hipStesis lineal propuesta con criterio de Radioproteccidn sobrcst»marna

el riesgo. ' ‘
Aunque ¢] mecanismo de radioinduccion es obscuro aumenta fa evidencia sobre la im-
portanCIa de factores tales como la activacion de virus oncogenscos, la mutacidén
somitica y la disminucidén en la viagilancia .inmunclégica.



4.0.-

Efectos Genéticos.

Se analizan lcs efectos genéticrs en relacisn 2
dafc se expresa on términos ent=dfsticos. Se ova
enfermedades, cuya frecuencia estéd vinculada con

12 exposicidn de pcblaciores. El
tda ¢l cano genético « partir de

PR
tasa

ia de mutacidn estimada a

partir de recidn nacidos vivos, can lo cual se. pretende reducir el crror cometi-
do. Estas enfermcdades, gravzs an su mayoria, estan vinculadas con alteraciones

en el nidmero de cromoscmas, desdrdenes dominantes controlados por alelos de un ge-
ne particular, aberraciones cremosémicas, etc. Su frecuencia total natural es del
orden de 14 defectos genéticos par 1000 nacidosgvivos, segin estadisticas de in-
glaterra y Gales (1975). -

En general, el dafio en las dos primeras generationes, excede al de cualquier. otra,
aungue el nmero. total de efectos, en las siguientes. excederia el registrado en
las primeras. Ello se deberfa a la ediminacidn de los individuos con defectos mds
intensos.

Para evaluar el dafo genético se suele aplicar un factor de riesgo en todas las
generaciones de una poblacidn de individuos expuestos en edad reproductiva.

En tal caso el valor estimado serfa de 2.1072 por sievert Sv (o sez una chance de
1 en 50).

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, el riesgo por unidad de dosis, o sea por
Sv, serfa de 10"20 en las dos primeras generaciones.

Se ha sugerido que la dosis llamada duplicante, esgde 1 Sv (1Sv = 100 Rem). Esta
dosis, otro pardmetro (til para estimar el dafio genético, produciria un riesgo de
radioinduccidn en cierto perfodo de tiempo, igual al riesgo natural de ocurrencia
de las mismas enfermedades hereditarias.

Sobre esta base, una dosis de 1 Sv tendrfa la chance de producir 20 casos de daiio
genético de los descedientes de 1000 pcrsonas que.recibieron esa dosis. Este va-

X, sn=7 5O~

lor es mayor que la tasa natural. Luego el factoi¥de vriesgo de 2.10
brestima el riesgo de dafio genético. :

por 5v,

Comparacidn de los riesgos por radiacién.
. ¥

Con el propdsito deevaluar el riesgo ocupacional, puede ser (til compararlo con
el riesgo natural de padecer las mismas enfermedades.

Los sistemas de Radioproteccién basan la limitacjén del riesgo en fijarlo por uni-
dad de dosis pl/los tejidos suceptibles de radid¥nducir el efecto estocdstico.

. 3 . . . . . .
Estos factores de riesgo permiten realizar estimaciones sobre un miembre promedio
de las poblaciones de trabajadores o del pidblico.

AsT por ejemplo, el riesge de radioinducir Eua)quipr tipo de cancer a un trabaja--
dor expuesto desde los 20 afos al limite de dosis de 50 m Sv por afio (5 Rem/afo),
tal vez el peor caso, serfa de 2,3.107% (1 en 4300) a la edad de 45 afios.

Para esa misma edad el riesqgo ce haber recibfdQ‘I mSv por afic (100 mRm) desde el
nacimjento se estima en 107 (1 en 10C.000), mintras que el riesgo natural de
padecer cander seria de 1073, (1 en 1000).

Luego, el riesgo radioinducidsc es pequefio comparado con el riesgo natural de pa-
decdr la misma enfermedad. Mas aiin, el riesgo total del individuo no depende sig-
nifﬂ:ativamente cuando al riesco natural se le suma el radioinducido.



5.0.-

5.1.-

5.2.~

Control médico radiosanitario.

Los objetivas <21 control médico radiosanitario son: 1°) evaluar el estado glo-
bal de salud. 2°) controlar ¢ grado de ajuste entre las condiciones de trabajo
y el estado de salud. 3°) der .rminar los pardmetros de referencia neccesarios po-
ra. evaluar el riesgo radiolé co. 4°) programar la conducta médica, para it ter-
venir en caso de situaciones .ccidentales.

Vigilancia médica ocupacional

Consiste en la realizacidn de exémencs;médicos, antes y durante el trabajo. Estos
exaémenes médicos pre y ocupacionales permiten evaluar la compatibilidad entre cl
estado de salud del personal y las condiciones de trabajo, registrando los paré-
metros de r+ =:xrencia que pueden documentar eventualmente instancias legales.

La frecuencic de los exdmenes ocupe-ionales depende de k@ variacién del estado de
salud y/o de las condiciones de tra>ajo, no debieado sobrepasar un perfodo de seis
meses.

Deben estar orientadas de acuerd. 31 riesgo, hacia los &rganos o sistemas de mayor
radiosensibilidad.

Conducta médica en caso de accidente radioldgico.

En circunstancias anormales aigunas personas pueden irradiarse mids alla de las do-
sis mdximas permisibles, recomendadas para la exposicidn ocupaciqul. Estas sobre-
exposiciones, pueden deberse a un accidente radicldgico, o por el contrario, ser
el resultado voluntario de operaciones de emergencia realizadas durante o después
de accidentes.

1
Los accidentes radioldgicos que pueden ocuirrir en un ]ugar ve trabajo pueden ser:

de irradiacién externa o de contaminacidn interna. .

De acuerde al tipo o modalidad accidental, se pueden clasificar 'os accidentes en
L tipos. Ellos son: 1°) accidentes por irradiacién externa parciai. Son los més
frecuentes, especialmente de las mancs. 2°) los accidentes por irradiacién de to-
do el cuerpo. Son poco frencuentes. 3°) accidentes por contaminacién externa. Sue-
len ser frecuentes en los lugares de trabajo con radioisdtopos. 4°) accidentes por
contaminacidn interna. Son mas raros.

Intervencidon médica en caso de accidente.

Consiste en realizar una evaluacidn: a) de los riesgos radioldgicos, b) del even—
tual dafo por irradiacién y/o contaminacion.

La evaluacién de los riesgos radioldgicos se realiza a través de la medicidn de la
irradiacién y/o contaminacién individual. Aunque esta tarea no es de competencia
médica, el médico debe conocer e interpretar los resultados.

£n caso de irradiacidn externa parcial, se deben determinar los gradientes y curvas
de distribucién de dosis en ¢! interior del cuerpo. Esto nos permite por ejempio,
saber si una irradiacidén es superficial o profunda, y de acuerdo a ello, plamificar
el tratamiento.

tn caso de irradiacién de tcdo el cucrpo, dado su grave prondstico es necesario es-

blecer, si ella es homogénea o no. Esta determinacidn es de valor diagndstico y
prondstico, asi por ejemplo, una irradiacién inhomogénea puede indicar zonas de .
sobreexposicidén que pueden causar un dano letal y regiones subexpuestas que permi-
ten una recuperacidn espontinea adn sin tratamiento,

Para intervenir en caso de accidente por contumxnac10n, es necesario estimar: a)
la cantidad de magnitud de la incorporacion radiacfiva, b) la distribucion del
codicnucleiuo dentro del cucrpo, ¢) la irradiacidon®interna correspondient

“]Ly'



Er ceeu de jrradiaciones externas parciales, es nece. y: a) evaluar la evolu-
ci-n de las lesiones a través del registro detallado d. las cbservaciones clini-
cas y fotograffes, b) evalhar el tejido conectivo vascular, a través del estudio
de la circulacidn arteriolo-capilar.

FJ
En irrediaciones externas de todo el cuerpo, es nec o un andlisis clinico,
hematoidgico, bioquimico y citogenético.
En las contaminaciones internas, suelen ser nece: Js distintos tipos de estu-
dios especiales en las vfias ¢e incorporacién y/o recién, tales como: la capa-
cidad de depuracidn pulmonar, la capacidad de =x. - ién renal, etc.
La fase diagndstica requierefurgencia: a) en cisc @ contaminacién interna, para

estimar el orden de magnitud de la carga accident , b) en caso de irradiacién ex
terna de todo el cuerpo para evaluar la capacida: we respuesta: hematopoyética.

Fase terapéutica.

Comprende esta fase distintos niveles de intervencidn, con diferente complejidad.
Un primer nivel de intervencidn lo constituye la educacidn médico radiosanitaria
para la radégproteccidn de’cada trabajador y todos sus compafieros. El segunco ni-
vel de intervencidn implica una tarea especializada que requiere la participacidn
de un equipo médico con la coordinacidon de un médico radiosanitario, para realizar
tareas tales como la rearimacién visceral, el lavado pulmonar, la didlicis reral,
y cirugTa reparadora de Organcs sobreexpuestos.

Existe urgencia tegapéutica, fundamentalmente en las contaminaciones internas con
ei propdsito de impedir la carga radiactiva, practicamente definitiva de ciertos
oérganos. '

No hay, por el contrario, urgencia terapéutica en caso de accidentes por irradia-
cién gxterna, aunque en estos casos existe urgencia diagndstica.

_]5_



EFECTOS DURANTL LA GESTACION:

Aunque no conocemos con precision el riesgo por unidad de dosis, para bajas dosis,
se dispone de informacidn sobre ia existencia del riesgo a la exposicidn del em-//
brién y feto humaro.

AsT es gue actuslmente se recomicnda un 1Tmite de dosis equivalente &l embrién y /
feto de 500 mSv, durante el perfodo de gestacidn. Este limite no debe interferir /
con el trabajo de mujeres fértiles en ambientes con radiacidn.

Estos valores son similares a los de los individuos en la poblacién general, y es-
tan basados en consideraciones generales de efectos potenciales de la radiacidn 50
bre el desarrollo, que no son aplicables a trabajadores ocupacionalmente expuestos.
El desarrollo dentro del (tero puede ser una de las etapas mas radiosensible de la
vida. Esencialmente se pueden considerar dos efectos: los teratogénicos, 6 sea la/
radioinduccidn de anomalias congénitas, y el incremento de enfermedades malignas /
en la infancia.

Stewart y Knealc estiman el cdncer infantil antes de los diez(10) afos de edad, en
una poblacidn de nifios radioexpuestos durante la gestacion en aproximadamente 0,03
a 0,08 por 1000 personas expuestés,'por Rad y por afio. Se estima que la induccidn/
de serias malformaciones congénitas es de 1/4 ue las postuladas malignidades cen la
infancia. El riesgo total de la  rradiacidn dentro del Utero serfa de 0,1/1000 por
Rad y por afo.

Se considera como perfodo critico los dos primeros meses de la gestacidn, debido a
la alta proporcidn de células radiosensibles.

Entre los distintos sistemas, el nervioso tiene un largo perfodo de suceptibilidad
desde que su formacidn abarca casi toda fa gestacién. Se han observado un €0 % de/
microcefalias en nifios con historia previa de irradiacidn,en el (tero ciertos nive
les de radiacion estdn asociados con recuccidn en el tamafio de la cabeza, microce-
falia y retardo mental.

Segin algunos autores existen posibilidades que con 5 a 10 rad en el perido criti-
co (primeros dos meses) puedan aumentar la incidencia de anomalias del desarrollo.
De allf que el 1imite de dosis (0,5 rad.) pueda ser considerado como un razonable
factor de seguridad.

Son necesarios evidentemente mucnos mas cstudios epidemioldgicos para evaluar con
confiabilidad serios efectos radioinducidos por exposiciones comprendidas en el /
rango de dosis del diagndstico mddico, mas ailn, actualmente se cree que el incre-

mento de riesgo por irradiacién durante la gestacién puede estar asociado a otros

factores no radioldgicos.



ALELOS:

ATP:

CELULA:

CROMOSCMAS:

DIFERENCIACICN:

GENE:

INTERFASE:

MITOSIS:

MUTACION:

ORGANELAS:

PLOIDIA:

TEJIDG:
VIABILIDAD:

GLOSARIO

Acido desoxirribonucleico. Sustancia central =! control
celuler. En unidn de los cromosomas es el primer mensaje-
rc de informacidn gentCtica.

Distintas formas en que pueden existir 10s .cnes, gque con
trolan la misma caracteristica. Producen efectos de contras

te que se reflejan en diferentes manifestociones de un ca-
racter particular.

Adenosintrifosfato. Fuente de energia inmediata y directa pa
ra el conjunto de las actividades celulares. ’

Unidad fundamertal de la vida, que relne todos los requisitos
de un sistema viviente. Se compone de dos componentes hasicos
El ndcleo que contiene el material genético, y el citoplasma
que lo rodea, donde se desarrolla una intensa actividad meta-
bélica. Célula primordial es la unidad primaria, de la que se
derivan todas las células pertenecientes a una poblacidn has-
ta alcanzar las funciones mas especializadas.

Estructuras abastonadas que contieren ADN y protefnas.'

Proceso por el cual las céiulas de los organismos pluricelu-
lares, adquieren caracteristicas estructurales y funcioneales
especificas a través de su desarrollo.

Unidad del material genético localizado en los cromosomas.

Completa con la mitosis o divisidon celular, el ciclo celular,
se lo suele llamar fase metabdlica, pues durante ella ocurren
las mayores transformaciones de materia y energia.

Modo de divisién del nicleo celular que produce igual nidmero
de cremosomas en las células hijas.

Cambio detectable del material genético que es transmitido a
las células hijas, y cuyos efectos son en general deletércos.

Finas ultraestructuras del citoplésma donde residen importan-
tes actividades metabdlicas.

Término aplicado a un determinado ndmero de cromosomas conte-
nidos en cada célula.

Conjunto de células con estructura y funciones similares.

Capacidad para vivir o continuar el desarrollo celular.



