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La primera cientifica en establecer los efectos que la exposicion a radiacion de baja
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Riesgos de la Radiacion. Lamentablemente, no vivio para ver este primer informe
terminado.
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1
Antecedentes del ECRR

El Comité Europeo sobre Riesgos de la Radiacion —ECRR son sus iniciales en
inglés— se constituyé en 1997 de acuerdo con una resolucion tomada en una
conferencia de Bruselas que organiz6 el Grupo Verde del Parlamento Europeo. La
reunion se convocd para tratar especificamente los detalles de la Directiva Euratom
96/29, conocida ahora como Directiva de Modelos de Seguridad Basicos. Ese
documento habia sido aprobado por el Consejo de Ministros sin enmiendas
significativas por parte del Parlamento, y contenia un marco estatutario para el
reciclado de desechos radiactivos en bienes de consumo, siempre y cuando las
concentraciones de los radionucleidos especificados estuvieran por debajo de
determinados niveles.

Los Verdes, que habian intentado hacer enmiendas al borrador sin apenas
éxito, estaban preocupados por la falta de control democratico sobre una cuestion
aparentemente tan importante, y deseaban asesoramiento cientifico referido a los
efectos sobre la salud que pudieran estar causados por el reciclado de la radiactividad
producida por el hombre. La impresion de la reunion fue que existia un desacuerdo
considerable acerca de los efectos sobre la salud de la radiacion de baja intensidad y
que esta cuestion debia examinarse a una escala adecuada. Con ese fin la reunion voto
el establecimiento de un nuevo organismo que denominaron Comité Europeo sobre
Riesgos de la Radiacion. El objetivo de este grupo fue investigar y en definitiva
informar sobre la cuestion de un modo que tuviera en cuenta todas las pruebas
cientificas disponibles. En concreto, el objetivo del Comité fue no dar por supuestas
las pruebas cientificas precedentes y mantenerse independiente con respecto a los
anteriores comités asesores sobre riesgos, tales como la Comision Internacional de
Proteccion Radiologica (ICRP), el Comité Cientifico de Naciones Unidas sobre los
Efectos de la Radiacion atomica (UNSCEAR), la Comision Europea y las agencias
sobre riesgo de cualquier estado miembro de la UE.

El objetivo del ECRR es:

1. Considerar independientemente, basandose en su propia valoraciéon de todas las
fuentes cientificas, con tanto detalle como sea necesario, y utilizando el marco
cientifico mas apropiado, todos los riesgos que surgen de la exposicion a la
radiacion, adoptando un enfoque preventivo.

2. Desarrollar su mejor modelo cientifico de prediccion referido a los posibles dafios
producidos por la exposicion a las radiaciones, ofreciendo observaciones que
parezcan apoyar o contradecir ese modelo, y destacando areas de investigacion
que sean necesarias para completar ain mas el modelo.

3. Desarrollar un analisis ético y un marco filoséfico para constituir la base de su
politica de recomendaciones, referida al estado del conocimiento cientifico,
experiencias registradas y el Principio Preventivo.
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4. Ofrecer los riegos y el modelo de posibles riesgos, con el analisis de apoyo, de
modo que permita la toma de decisiones politicas transparentes referidas a la
proteccion de radiaciones del publico y del medio ambiente en sentido amplio.

Poco después de que se formalizase el ECRR, la Unidad de Evaluacion de
Opciones Cientificas (STOA) del Parlamento Europeo organizé (el 5 de febrero de
1998), una reunion en Bruselas para considerar las criticas a las “Disposiciones
Bésicas de Seguridad” para el publico y los trabajadores con respecto a las radiaciones
1onizantes En esa reunion la doctora Bertell, eminente cientifica canadiense, mantuvo
que, por razones historicas referidas al desarrollo de las armas nucleares y la energia
nuclear durante el periodo de la Guerra Fria, el ICRP era parcial a favor de la industria
nuclear y que sus conclusiones y consejos en el terreno de la radiacion de nivel bajo y
la salud eran inseguros.

Por desgracia, el profesor Assimakapoulos, ponente de la STOA, no informé
adecuadamente de la objecion de la doctora Bertell, que era mucho mas amplia y
extremadamente critica con el ICRP y su asesoramiento. Al responder por parte del
ICRP, el doctor Valentin, su secretario cientifico, dijo al seminario que el ICRP era un
organismo independiente que aconsejaba sobre la seguridad contra las radiaciones,
pero que los que considerasen esos consejos poco seguros o discutibles eran
completamente libres de consultar a cualquier otro grupo u organizacion. Miembros
del Parlamento Europeo que asistieron a esta reunion tomaron nota de esa sugerencia
y acordaron el apoyo a la preparacion de un informe nuevo por parte de la ECRR que
se centraria en la cuestion de los efectos sobre la salud de la exposicion a las
radiaciones y pudiera proporcionar un analisis alternativo al que sostiene la legislacion
actual.

Fue una vision aceptada ampliamente, tanto en la reunién inicial del ECRR
como en la reunion en la STOA, que se disponia de pruebas suficientes que
demostraban que la exposicion al material radiactivo producto del hombre ocasionaba
dafios a la salud, y que los modelos convencionales del ICPR y otras agencias que
usaban los mismos modelos de riesgo de las radiaciones fracasaban por completo en la
prediccion de esos efectos. Por tanto, se consideré necesario un nuevo planteamiento
del problema, y en 2001 varios miembros del Parlamento Europeo junto con dos
instituciones benéficas apoyaron la redaccion del presente informe.



ECRR 2003

2
Base y alcance del informe

2.1 Objetividad

Por razones basadas en los principios definidos en el capitulo anterior, el Comité
concluye que sus analisis deberian apoyarse en toda la informacion disponible. El
Comité considera que en la busqueda de la objetividad cientifica se deberia mirar
“mas alla de la ventana”, y no continuar con la tendencia creciente a depender de los
procesos dados por los modelos matematicos. De este modo, el Comité ha considerado
los resultados de estudios publicados en la literatura [cientifica] revisada asi como
informes, libros y articulos que no han sido sometidos a revision alguna. El Comité
cree que la postura adoptada por comités de riesgos cientificos, de solamente ligar la
evidencia con datos empiricos de dosis-respuesta publicados en publicaciones de
literatura cientifica revisada, ha dado como resultado la propagacion de un modelo que
demuestra, cada vez mas, su escasa fiabilidad (ejemplo: Bertell, 1977). Ademas, el
Comité considera necesario que el debate relativo al area de los riesgos radiologicos
debe concernir a todos los grupos de la sociedad. Por lo tanto, y aunque en un primer
momento compita a los profesionales de la ciencia, el Comité y sus colaboradores
incluyen a todos aquellos médicos y profesionales exdgenos a la rama cientifica que
deben tratar problemas médicos de personas expuestas [a las radiaciones]. Por poner
un ejemplo, los riesgos sanitarios valorados deberian contar con la asistencia de
médicos especializados en la salud publica, en oncologia ocupacional de la salud,
pediatras etc... asi como con la de cientificos especializados en genética,
epidemiologia y bioquimica. Estas disciplinas no cuentan con representacion en el
Comité Principal del ICRP. Las regulaciones relativas a los miembros, segun el ICRP,
engloban a fisicos, reguladores médicos, radidlogos, biofisicos etc... Las personas que
no utilizan materiales radioldgicos dentro de sus empleos se encuentran excluidas [de
la lista del ICRP]. Entre todos aquellos reconocidos como colaboradores del ECRR se
encontrarian profesionales no ligados a la ciencia tales como sociologos de riesgo,
abogados y notarios, politicos, miembros de ONG y grupos de presion.

2.2 Base del informe

Este informe pretende ser accesible e informar a los responsables encargados de
asesorar, en el area de riesgos sobre la salud, a trabajadores y funcionarios publicos
que puedan estar expuestos como resultado de practicas realizadas bajo radiacion
ionizante. Estd recogido, por tanto, bajo el titulo de “Edicion reguladora”, siendo su
objetivo condensar o revisar suficientemente, y en la medida de lo posible, el area
objeto de nuestro estudio sin que su comprension resulte especialmente compleja para
el receptor. Publicaciones futuras trataran en profundidad los asuntos mencionados en
este informe. Este informe esta basado en un flagrante fallo que presenta el actual
modelo de riesgos radiologicos (al que nos referiremos como modelo ICRP) a la hora
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de explicar o predecir incrementos reales de enfermedad sobre un amplio nimero de
grupos expuestos a radiacion ionizante en bajas dosis. La mayoria de los ejemplos en
los que tal afirmacion ha sido constatada seran expuestos mas adelante, pero la postura
de este Comité ha estado influida también por otros ejemplos que no pueden ser
incluidos en este informe por razones de espacio.

Esto incluye los informes publicados en la literatura cientifica revisada y los
que no fueron publicados bajo tal categoria, o los que comenzaron siendo
documentales para television y se convirtieron en documentos probatorios irrefutables.
Incluimos testimonios de aquellos que votaron con sus pies y abandonaron areas
donde existian centrales nucleares, regiones que poco a poco se convertian en “tierra
quemada” donde solamente la gente mas pobre estaria viviendo ahora; donde las
playas estaban vacias de turistas y cada vez era mas complicado pescar o vender
pescado. También se incluyen los testimonios de la poblacion civil afectada por la
contaminacion radiactiva en India, Namibia, Kazajstan, Nevada (EE.UU.), Australia,
Bielorrusia y las islas del Pacifico. Para todos aquellos dispuestos a leer informes
actuales existen suficientes relatos desesperanzadores (Mayo, 1989). Un ejemplo se
puede referir a la relacion palpable entre las pruebas armamentisticas [realizadas en la
zona del Pacifico] y los australianos aborigenes encontrados muertos sobre crateres
contaminados. Otro hace referencia a las tribus antiguas de las Islas Marshall que se
vieron obligados a abandonar la tierra que ellos consideraban su hogar desde hacia
3.000 anos (Dibblin, 1988).

2.3 Alcance del informe

El informe revisard la metodologia vigente que calcula el riesgo radiologico.
Argumentara que su dependencia de los promedios aceptados en el area de la
deposicion energética en los tejidos, en el espacio y en el tiempo; asi como de los
estudios epidemioldgicos realizados (incluyendo las mediciones de exposiciones
radiologicas externas); ha resultado ser un error a la hora de cuantificar los riesgos por
irradiacion interna. Este informe pretende demostrar con evidencias que los modelos
actuales relativos a la seguridad radiolégica son certeros valorando escenarios de
irradiacion externa, incluyendo aquellos con dosis superiores a 100 mSv; pero que no
sirven (incluyendo en este punto los métodos basados en promedios) para calcular
dosis heterogéneas que actuan sobre volumenes de tejido microscopico.

El presente informe estudiard el origen historico del modelo ICRP y revisara
con evidencias epidemioldgicas sus aciertos y sus errores. En el informe se van a
considerar los aspectos filosoficos de la ciencia relativa a los riesgos radiologicos y se
marcaran las diferencias entre las aproximaciones inductivas y deductivas para asi
establecer estimaciones objetivas de riesgo. Se presentaran evidencias de la existencia
de cuantitativos margenes de error en los modelos ICRP, como asi lo subrayan varios
estudios y algunos autores. Estos margenes de error seran reagrupados en un conjunto
de factores de riesgo creciente, los cuales configuran la base, en la practica, de una
aproximacion parcial al problema del célculo de los riesgos radiologicos utilizando las

10
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cantidades y unidades actuales. [Estos factores de riesgo seran tomados en cuenta por
el Comité].

Finalmente, en el informe se expondran algunos ejemplos sobre la aplicacion
practica de tal sistema destinado a cuantificar riesgos radiologicos. Un calculo de la
tasa de mortalidad a partir de la era post-nuclear también sera presentado basado en
criterios ICRP y en criterios del mismo modelo modificado. La aproximacion es
necesariamente pragmatica. Los datos relativos a los niveles de exposicion radiactiva
y actividades relacionadas han sido dispuestos y grabados tomando las unidades de las
dosis a partir del modelo ICRP: es por tanto necesario dar con factores que puedan ser
utilizados en este sistema y esto es lo que el Comité se ha esforzado en conseguir.
Estos factores son establecidos como estimaciones medias de los riesgos crecientes
para cierto tipo de exposicion, pudiendo ser utilizados como multiplicadores de riesgo
sobre los factores actualmente reconocidos por el ICRP. Sin embargo, el Comité cree
que la utilizacion de las unidades medias de dosis energéticas Gray y Sievert genera
demasiadas restricciones sobre el trabajo cientifico a la hora de valorar el riesgo de
isotopos internos, y es debido a esta diferencia por lo que un sistema valorativo mas
racional de tales exposiciones se hace necesario. Algunas sugerencias han sido
realizadas en base a tal sistema valorativo.

2.4 Referencias

El Comité ha considerado cuidadosamente la cuestion de si los editores deberian
intentar dar referencias sobre todas las afirmaciones realizadas en esta Edicion
Reguladora. Por un lado, el ICRP, cuyo manual ICRP90 que el presente tomo pretende
sustituir, no contiene referencias. Por otro lado, la edicion revisada mas extensa de las
Naciones Unidas (UNSCEAR) y la Academia de Ciencias Estadounidense (BEIR),
ofrecen selectas referencias que prueban sus afirmaciones pese a omitir otras que
desmienten o no corroboran sus afirmaciones. En suma, el Comité se percatd de los
problemas que derivarian al introducir en esta edicion de tamafio limitado todas las
referencias a sus conclusiones y de la pérdida de fluidez argumental que seria
consecuencia directa de la consiguiente extension del texto. A modo de compromiso,
el Comité decidio adjuntar una lista con los principales trabajos sobre los que se
fundamentan sus conclusiones sin llegar a atajar, no obstante, cada una de las partes
del presente texto. En suma, ciertas referencias han sido incluidas alla donde se ha
considerado particularmente necesario dirigir la atencidn sobre una fuente
determinada.

11
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3
Principios cientificos

Desde que un hombre sabio puede estar equivocado, o cientos de hombres, o
bastantes naciones; y desde que la naturaleza humana, tal y como la conocemos,
yerra desde hace muchos siglos en multitud de cuestiones ¢Como podemos estar
seguros de que ocasionalmente cesa en su error y de que en este siglo no esta
equivocada?

Montaigne 1533-92, Ensayos

3.1 Riesgo radiol 6gico y método cientifico

El Comité considera que resulta didactico examinar la base cientifica del método que
histéricamente ha sido desarrollado para dar con los modelos de riesgos radioldgicos.

La clasica exposicion cientifica, o método inductivo (originalmente debido a
Guillermo de Occam), que actualmente recibe el nombre de Canon de Mill, presenta
dos puntos relevantes:

e El Canon de la Coincidencia afirma que cualquier punto en comun entre las
condiciones de los antecedentes de un fendmeno pueden ser supuestas causas
(o relacionadas con éstas) de un fenomeno.

e El Canon de la Diferencia afirma que la diferencia entre las condiciones bajo
las que un efecto determinado tiene lugar, y aquellas bajo las que no tiene
lugar tal fendmeno, pueden ser la causa (o relacionadas con ésta) del
fendmeno estudiado.

e Ademas, el método depende del Principio de Acumulacion (el conocimiento
cientifico crece exponencialmente debido al descubrimiento de leyes
independientes) y del Principio de Confirmacién, en el cual el grado de
verosimilitud de una afirmacion es directamente proporcional al nimero de
casos constatados favorables a la afirmacion.

Por ultimo, deberiamos afadir consideraciones de “verosimilitud del
mecanismo” a los métodos de razonamiento inductivo. Estos son los métodos
cientificos basicos (Mill -1879, Harre -1985 y Papineau -1996). Las cuestiones que
nos importan son:

e ;Cuales son las consecuencias que para la salud tienen casos de exposicion
a irradiacion externa con niveles inferiores a los 2mSv, la dosis anual
aproximada recibida del entorno natural?

e ,Cuales son las consecuencias que para la salud tienen casos de exposicion
a irradiaciones internas con dosis inferiores a los 2mSv sobre oOrganos
internos?

e ;Puede este concepto de “dosis” aplicarse sobre exposiciones a irradiaciones
internas?

13
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Aunque los riesgos de la exposicion a altos niveles de irradiacion ionizante
son por lo general aceptados desde que son rigurosamente registrados y plasmados en
graficos, la situacion respecto a los bajos niveles de exposicion es llamativa.
Actualmente existen dos modelos mutuamente excluyentes describiendo las
consecuencias que para la salud tiene tal exposicion. Uno es el modelo ICRP,
actualmente utilizado para establecer las normas relativas a este tipo de exposiciones,
que argumenta que la exposicion a bajos niveles de irradiacion es segura. Otro es el
modelo radical, expuesto por el movimiento antinuclear y por sus cientificos
asociados. Estos dos modelos pueden apreciarse esquematicamente en la Fig. 3.1.

Ambos derivan de dos metodologias diferentes. El modelo convencional esta
basado en la fisica y ha sido desarrollado por fisicos antes del descubrimiento del
ADN. Como otros tantos modelos, es matematico, reduccionista, simplista y
consecuentemente es de una destacada utilidad descriptiva. Sus cuantificaciones, en
dosis, resultan del cociente entre energia y unidad de masa [dE/dM] y, en su
aplicacion practica, las masas consideradas superan el kilogramo. De este modo,
resulta imposible distinguir entre la energia media que un ser humano recibiria
calentdndose a la luz de una hoguera y la que le seria transferida tragandose una brasa
al rojo vivo. Su aplicacidn practica al problema que nos ocupa, la irradiacidon interna
con bajas dosis, isotopica o en cualquiera de sus variantes; ha sido llevada a cabo
inequivocamente de forma deductiva. La base de esta aplicacion es que la tasa de
cancer y leucemia ha sido determinada a raiz de las altas dosis de irradiacion externa
por rayos gamma sobre un elevado nimero de habitantes japoneses de la ciudad de
Hiroshima. Junto con esto, otros argumentos basados en calculos medios han sido
evocados para sostener que existe una simple relacion lineal (en el area de las
irradiaciones con bajas dosis) entre las dosis y la tasa de cancer. Esta presuncion
“lineal sin umbral” (LNT Linear No Threshold) permite calculos féciles de la tasa de
cancer o de otra irradiacion externa dada.

En contraste, el modelo radical, detallado en la parte baja de la Fig. 3.1, surge
de un proceso inductivo. Se han registrado elevados y andmalos niveles de cancer y
leucemia en poblaciones cercanas a centros nucleares, especialmente en aquellas
donde las mediciones indican que existe contaminacion radioisotdpica provocada por
el ser humano (por ejemplo: plantas reprocesadoras). Ademas, hay poblaciones que
han sido expuestas a contaminacion radioisotopica provocada por pruebas globales de
armamento y corrientes de viento procedentes de recintos donde se prueban armas
nucleares, ademds de aquellos expuestos a este tipo de materiales a raiz de accidentes
(ej: cohorte de leucemia infantil en Chernobyl) o por ejercer labores profesionales en
la industria nuclear o militar. Un repaso a todas estas evidencias se resefiara en este
informe mas adelante. Contrastando con los calculos medios del modelo convencional,
el modelo biolégico preferido por el ECRR considera cada tipo de exposicion acorde
con la estructura y trayectoria de la irradiacion celular en el espacio y en el tiempo. No
es facil emplear este modelo para predecir riesgos de irradiaciones sobre poblaciones
enteras, pero si desde dosis microscopicamente registradas procedentes de particulas,
o determinados is6topos, cuyas subdivisiones pueden interactuar con células que por si
solas responden biologica y bioquimicamente a tales ataques en cualquiera de las

14
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etapas de su desarrollo bioldgico. La relacion dosis-respuesta derivada de éste analisis
puede suponerse bastante mas completa.

En su estudio del riesgo radioldgico, el Comité considera que estos modelos
filos6ficos son exclusivos y excluyentes, encontrandose en la obligacion de afirmar
cual de los dos es el correcto. En la toma de tal decision, el Comité ha hecho uso de
las reglas basicas del método cientifico.

El Comité cree que el modelo “lineal sin umbral” (LNT) es fundamentalmente
aceptable en su aplicacion con dosis agudas, altas e irradiaciones externas; aunque
percibe que los comités ICRP, UNSCEAR y BEIR introducen una reduccion del
riesgo estimado, de un factor 2 para tasas de bajas dosis de exposicion; lo que en un
principio acabaria con la presuncion de linealidad. El Comité considera que la
aplicacion extendida del modelo LNT sobre agudos, externos y bajos niveles de
irradiacion puede encontrar su justificacion en la base tedrica desde que la viabilidad
del modelo descansa en la idea de la densidad uniforme de elementos radiactivos en
volumenes de tejido microscopico. En cuanto a la irradiacion externa cronica, el
Comité cree que el método cientifico no ha sido aplicado correctamente para
demostrar la existencia de alguna justificacion tedrica, o epidemioldgica, que nos
obligue a asumir una respuesta lineal para con las bajas dosis. Esto sucede porque de
las distintas maneras como responde el organismo a las bajas dosis de irradiacion, ya
sea a nivel organico o celular, han sido ignoradas. Sin embargo, el Comité considera
que los errores inducidos por tal presuncion de linealidad no pueden ser mas que de un
orden de magnitud.

El Comité también es consciente de que la presuncion de linealidad en el
binomio dosis-respuesta es utilizada para documentar estudios epidemioldgicos de
tendencias. Un determinado numero de estudios epidemiologicos ha mostrado efectos
decrecientes sobre la salud en casos de altas dosis de irradiaciones recibidas. Tal
evidencia ha sido esgrimida para sugerir que la exposicion radiologica no puede ser
directamente responsable de los efectos estudiados, a pesar de que numerosas pruebas
que de hecho cuestionan tal conclusion (ej: la muerte de células expuestas a elevadas
dosis) puedan existir con toda probabilidad. El margen de error para los efectos de las
irradiaciones externas, y los mecanismos relacionados, sera abordado en el capitulo 9.

En cuanto a las dosis internas de irradiacion, el Comité identifica una grave
tergiversacion del método cientifico en la extension y aplicacion del modelo externo
ICRP. Tal proceso implica un razonamiento deductivo. De forma erronea, el modelo
ICRP hace uso de los datos de un grupo de condiciones —alto nivel, agudeza,
exposicion externa— en un modelo de bajos niveles, cronico y de exposicion interna.
El procedimiento es cientificamente insolvente, y no por razones politicas. Habria sido
rechazado tiempo atrds. Por otro lado, es nuestra intencidon aclarar que el modelo
radical mostrado en la Fig. 3.1 presenta mayor riesgo de amoldarse a todos los
requerimientos del método cientifico detallados al comienzo de este capitulo. Los
isotopos radiactivos creados por el ser humano, mayoritariamente en forma de
particulas calientes, son por lo general elementos contaminantes de areas cercanas a
centrales nucleares donde existen grupos cancerigenos y de leucemia, centros de
pruebas afectados por contaminacion transportada por el viento y de poblaciones
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expuestas a la lluvia radiactiva. Esto satisface el Canon de la Coincidencia. El
contingente de tablas analiticas de grupos populares de riesgo para tales estudios,
muestra que el Canon de la diferencia recibe también una respuesta satisfactoria:
personas residentes en regiones mas remotas que las expuestas a los vientos
contaminados muestran menores niveles de enfermedad. El Principio de Confirmacion
es completamente aplicable desde que muchos estudios han demostrado que el
incremento del cancer y la leucemia viene provocado por bajos niveles de irradiacion.
So6lo dejamos aparcada “la viabilidad del mecanismo”, que sera explicada mas
adelante.

La posicion del Comité sobre la aplicabilidad cientifica del modelo ICRP, en
lo que se refiere a las tasas de fatalidad cancerigena, en los margenes de los diferentes
tipos de exposicion, se expone en la Tabla 3.1. El Comité siente el deber de
preguntarse como tal estado de cosas, una vez postergadas al olvido, llegaron a
cristalizar y a ser inamovibles, incluso cuando un elevado niimero de enfermedades y
muertes dirigen forzosamente la atencion hacia la existencia de un modelo que no es
en absoluto fiable. La naturaleza conservadora de la ciencia, y la de sus sistemas, ya
fue puesta en tela de juicio a finales de los afios 50 por un eminente y antiguo
miembro de la British Royal Society; el Nobel, quimico y economista Michael
Polanyi.

Tabla 3.1 Errores asociados al aplicar el modelo ICRP de altas y agudas dosis
externas en otros tipos de exposicion.

Tipo de Es aplicable el modelo ICRP? Incertidumbre en el factor

exposicion error para casos fatales de
cancer identificada por el
ECRR.

Aguda externa | Si de 0,5a25

>100mSv

Externa Con bastante fidelidad aunque presenta de1a50

<100mSv problemas a la hora de medir la respuesta

dada por el organismo y las células.
Interna No de 1 22000
<100mSv

Polanyi estuvo interesado en el método cientifico y en los cientificos: sus escritos son
anteriores a filosofos de la guerra cientifica como Kuhn y Latou. El se dio cuenta de
que, en cualquier momento, la vision cientifica del mundo podia ser completamente
erronea. En aras de como nosotros conocemos los fendémenos y como configuramos
una imagen del “mundo real”, Polanyi observa varias similitudes entre los cientificos
y los gurus primitivos que, como los Azande, habian sido estudiados en la década de
los 30 por el antropdlogo Evans Pritchard, el cual escribio:
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Ellos razonan excel entemente en el lenguaje de sus creencias, pero no pueden hacerlo
fuera de éste, 0 en contra de sus creencias, porgue no conciben otro lenguaje con €l
que expresar sus pensamientos. La contradiccién entre la experiencia y la nocién
mistica de uno mismo es explicada en referencia a otras nociones misticas.

E. Evans Pritchard, Witchcraft, Oracles and Magic among the Azande, 1937.

Sobre la supuesta vision cientifica del mundo, Polanyi concluia:

La estabilidad del sistema natural cominmente aceptado por todos, en cambio,
descansa sobre la misma estructura logica que la de las creencias de la brujeria
Azande. Cualquier contradiccién entre una nocién cientifica en particular y la
evidencia obtenida de la experiencia, serd explicada por otras nociones cientificas.
Existen en la recamara posibles hip6tesis cientificas disponibles y preparadas para
explicar todo hecho empirico. Garantizada por su circularidad, y defendida por sus
reservas epiciclicas, la ciencia puede negar (0 como minimo marginar como cuestion
de interés no cientifico) contundentes rangos de experiencia que, para una mentalidad
heterodoxa, se presentan vitalesy en masa.

M. Polanyi FRS, Personal knowledge, 1958.

El Comité ha concluido que los modelos cientificos y de riesgo ICRP son ejemplos
ilustrativos de tales sistemas propios de comunidades cientificas cerradas y de logicas
claramente epiciclicas. Las comparaciones de Polanyi con los guris Azande son
proposiciones familiares para aquellos que han registrado las secuencias de negativas
e inverosimiles explicaciones que han seguido al descubrimiento del grupo de
leucemia infantil de Sellafield (Seascale) y otros ejemplos de negligencia clamorosa
por parte de los modelos de riesgo ICRP. En el siguiente capitulo examinamos el
origen del modelo de riesgo ICRP y vemos como ha llegado a convertirse en un
instrumento de interpretacion basado en el método deductivo que descarta automatica
y epiciclicamente cualquier experiencia que para la poblacion civil resulta ser vital y
concluyente.
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ALTAS DOSIS, EXTERNAS, AGUDAS
SUPERVIVIENTES A LA BOMBA ATOMICA

LINEAL, MODELO
SIN UMBRAL
(BAJO RIESGO)

MODELOS MUTUAMENTE EXCLUYENTES

MODELO DE RESPUESTA \

BIFASICA CELULAR
(ALTO RIESGO)

INTERNA, CRONICA, ISOTOPICA
LEUCEMIAS PROXIMAS A CENTROS NUCLEARES (SELLAFIELD)
EFECTOS EN LA COSTA IRLANDESA
NINOS DE CHERNOBYL
MUTACIONES POR PARTICULAS MICROSCOPICAS
CANCER PROVOCADO POR EXPLOSION DE ARMAMENTO
VETERANOS DEL GOLFO AFECTADOS POR URANIO EMPOBRECIDO
NINOS IRAQUIES

Figura 3.1 Modelos mutuamente excluyentes que se derivan respectivamente de
métodos de deduccion y de induccion.
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4
Riesgo de radiacion y principios éticos

4.1 El problema a abordar

La liberacion de materiales radiactivos al medio ambiente tiene como resultado la
contaminacion de los organismos vivos. Esa exposicion a la radiacion interna y la
radiacion externa de los mismos materiales radiactivos en el medio ambiente produce
dafios en las células. Investigaciones recientes sobre la inestabilidad gendmica
sugieren que tal exposicion tiene como resultado la muerte o la mutacion de
aproximadamente un tercio de todas las células somaticas o cepas genéticas
sometidas a radiacion. Una consecuencia importante de eso es que una pequeiia
proporcién de las descendientes de esas células irradiadas puede volverse cancerosa y
matar al individuo. Otras consecuencias son que la pérdida general de células del
organismo puede tener como resultado un deterioro de la salud tanto especifico como
general. Tercero, esos efectos en las células no se reducen al individuo expuesto y se
pueden transmitir a la generacion siguiente.

La pregunta que se debe responder es: ;Resulta éticamente admisible la
autorizacion de las operaciones de una industria en la que esa circunstancia
constituye una consecuencia inevitable? Pueden hacerse otras dos preguntas:

e Primera: ;Tal autorizacion constituye un caso de decision politica tomada
después de que el electorado haya dado su consentimiento, y si es asi, ha
existido un debate adecuado y pleno acceso a la informacion precisa?

e Segunda: ;La respuesta a la cuestion ética esta sujeta a un umbral de minimis
tal que se pueden admitir pequefias cantidades de dafio si el resultado es
justificable en términos de un bien mayor? Esta Gltima pregunta parece que
ha sido planteada y respondida implicitamente, pero como el comité
planteard (en el paragrafo 4.4.7), el fundamento de la respuesta es
filos6ficamente discutible y se deberia reexaminar.

4.2 Chovinismo humano

Antes de emprender una exploracion de la cuestion de si se esta a favor o en contra
de las emisiones radiactivas desde la perspectiva de diferentes teorias éticas, el
comité reconoce que las principales teorias éticas presentadas aqui —en especial la
de los derechos y la del utilitarismo— son antropocéntricas. Es decir, coinciden en lo
que se refiere al alcance de la toma de decisiones morales, y en que s6lo deberian
incluir una especie: la nuestra. Routley y Routley se han opuesto a lo que ellos
denominan “la inevitabilidad del chovinismo humano” en los términos siguientes.

En nuestra época tan bien informada, cuando |os que se consideran progresistas han

abandonado, al menos en teoria, la mayor parte de las formas de chovinismo, la
ética occidental todavia parece conservar, en lo mas profundo de si misma, una
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forma de chovinismo, a saber, el chovinismo humano. Pues tanto € pensamiento
popular occidental como la mayor parte de las teorias éticas suponen que tanto €l
valor como los preceptos morales, en Ultimo término pueden reducirse a cuestiones
deinterés o inquietud para la clase de |os humanos.

[Routley y Routley, 1979]

La elaboracion de las directrices referidas a la exposicion a las radiaciones
ionizantes como resultado del programa de energia nuclear con fines civiles es un
ejemplo tipico de semejante chovinismo humano. Todos los modelos se realizan con
objeto de determinar las dosis para las personas, a pesar del hecho evidente de que
todos los animales salvajes y domésticos pasan mayor tiempo en el exterior, y por
ello estan mas sujetos a la radiacion, que la mayor parte de los humanos.

Los problemas éticos referidos a la contaminacion de las personas por los
radionucleidos presentados en este capitulo son suficientemente urgentes en si
mismos, pero una consideracion seria de los derechos de los animales sugeriria una
gran inflacion del nivel de dafio causado. El comité agradece los esfuerzos que han
hecho varias agencias [por ejemplo, IAEA, 2002, ICRP, 2002] al examinar diferentes
enfoques ¢éticos referidos a la proteccion del medio ambiente en cuanto distintos a la
proteccion de las personas. El comité no se propone enumerarlos, pero sefiala que
existe una tendencia general a reconocer que el medio ambiente tiene su propia
estatuto moral —esto es, tiende a reconocer la validez de la proteccion del medio
ambiente en si misma, mas que en lo que se refiere a su utilidad humana.

Las posiciones asi adoptadas pueden ser bastante mas racionales de lo que en
principio les parecen a las mentes occidentales. Importantes sistemas filosoficos /
religiosos orientales que se citan con frecuencia (por ejemplo, por IJAEA 2002) como
fuentes de puntos de vista no antropocéntricos de proteccion ambiental, se atienen a
la ley de accién, motivo y resultado —la idea de que el mal producido
deliberadamente afecta inevitablemente al que lo hace, casi siempre en una vida
futura— EIl hecho de que esto se considere un obstdculo para el objetivo
fundamental de conseguir la iluminacién arroja nueva luz sobre las supuestas
actitudes no antropocéntricas orientales con respecto al medio ambiente. Accion,
motivo y resultado también plantean cuestiones referidas a los intereses a largo plazo
de cualquiera que esté comprometido en la proteccion de las radiaciones hasta el
punto de que ignora deliberadamente pruebas importantes. Irdnicamente, esperar que
los responsables puedan sufrir como consecuencia del dafio que producen sus
acciones seria en si mismo un obstaculo para la iluminacion.

En vista de las dificultades para identificar y cuantificar el perjuicio al medio
ambiente a los bajos niveles de dosis habitualmente encontrados y la consiguiente
cuestion de si tales dosis importan, puede servir de ayuda no olvidar una importante
observacion surgida del debate entre quienes se ocupan éticamente del medio
ambiente. Mary Midgley [1983] identifica un problema habitualmente asociado con
ciertos procesos destructivos ambiental y socialmente; que aunque pueden aceptarse
con una repugnancia moral general, muchas veces resulta dificil substanciar las
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objeciones que se les hacen. Para ilustrar su postura, Midgley ofrece la siguiente
entrada del diario de Robinson Crusoe.

16 de septiembre de 1685. En este dia me ocupo de devastar mi isa. Con mi pinaza
ya dispuesta en la orilla, y todas las cosas preparadas para mi partida, la gente de
Viernes esperandome también, y e viento soplando fresco para algjarme de mi
pequefio puerto, se me ocurre ver como arderia todo. Por tanto, disponiendo
pedernal y pélvora arteramente entre unos matorrales secos que he elegido, pronto
la tengo en llamas, no quedard, al amanecer siguiente, ninguna rama verde entre las
ruinas...

[Midgley, 1983: 89]

Midgley identifica que es la tradicion moral de la Ilustracion (occidental) la que ha
hecho nuestras objeciones tan activamente inestables. En palabras suyas:

Hoy esta tendencia intelectualista queda expresaba a menudo al llamar a las ideas
de la moralidad comin meras “ intuiciones.” Algo que resulta bastante descaminado,
pues da la impresién de que se ha llegado a €ellas sin pensar, y que existe, en
contraste, una solucién cientifica en alguna otra parte ante la que se deberian
inclinar; como sucederia si estuviéremos contrastando “intuiciones’ del sentido
comin con respecto al mundo fisico con la fisica o la astronomia.

[Midgley, 1983: 90]

Con especial interés en relacion con el asunto que nos ocupa, Midgley ve que el
modelo se ha obtenido de la fisica atomica.

4.3 Bases éticas del programa de energia nuclear con fines civiles.
4.3.1 Introduccion

El paragrafo 101 de las Recomendaciones de 1990 del ICRP ofrece lo mas cerca que
ha llegado la comunidad nuclear internacional en lo de proporcionar una base ética
para sus actividades. El paragrafo establece:

La mayoria de las decisiones sobre las actividades humanas se basan en una forma
implicita en el equilibrio de beneficios frente a costes y desventajas, llevando a la
conclusion de que un concreto curso de accién o préctica es, 0 no es, digno de
consideracion. Menos habitualmente, también se reconoce que el sentido de una
préactica deberia ajustarse a maximizar el beneficio neto para € individuo o la
sociedad... Cuando los beneficios y perjuicios no tienen la misma distribucién entre
la poblacion, existe tendencia a que se produzcan ciertas desigualdades. Las
desigualdades graves pueden limitarse con la atencién prestada a la proteccion de
los individuos. También se debe reconocer que muchas practicas actuales producen
dosis que seran recibidas en el futuro, a veces e futuro Igjano. Esas dosis futuras
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deberian ser tomadas en cuenta para la proteccion tanto de poblaciones como de
individuos.

El comité de la ICRP, sus comités satélites y los que toman decisiones politicas que
surgieron después de ellos no se han ocupado explicitamente de las bases filosoficas
y éticas de sus recomendaciones, ni de hecho de la justificacion moral de las
consecuencias para la salud que son resultado inevitable de las emisiones radiactivas
de los programas de energia nuclear con fines civiles. Con todo, el paragrafo 101,
citado arriba, identifica implicitamente el origen del pensamiento ético del comité, y
¢éste parece estar firmemente asentado en la tradicion utilitaria. El método de toma de
decisiones que resulta de tales cimientos filosoficos es inevitablemente el del analisis
de costes-beneficios. Los miembros de la ICRP admitieron claramente que semejante
postura moral era aceptada de modo universal, y que acaso fuera la unica fuente de
guia moral. Este capitulo, que resume a grandes rasgos la posicion del ECRR, amplia
el angulo de vision, y aborda la cuestion de las consecuencias para la salud de la
energia nuclear desde una variedad de teorias éticas, ademas de realizar una critica de
la postura utilitaria, en especial cuando se aplica a la energia nuclear. Se ocupa, pues,
de abordar aspectos especificos de la toma de decisiones que necesitaban ser
resueltos para que la energia nuclear con fines civiles tenga unos cimientos éticos
firmes.

El de la energia nuclear con fines civiles constituye un caso interesante de la
toma de decisiones, pues parece que nunca ha realizado un examen ético o
democratico atento. Aunque no esté establecido, solo cabe deducir que tal
justificacion se consideraba innecesaria, debido a los estrechos lazos existentes entre
las industrias nucleares civiles y militares, y el origen de las dos en el periodo de la
Guerra Fria. En una época que se creia que seria mejor estar muerto que ser rojo,
unas cuantas muertes de mas como resultado de los procesos nucleares pueden haber
parecido un pequefio precio a pagar a cambio de nuestro lugar en la gran mesa de la
diplomacia internacional. Dado que ha cambiado la situacion politica, hace tiempo
que se impone el establecimiento los fundamentos éticos de la energia nuclear.

4.3.2 Consecuencias para la salud de la energia nuclear desde el puno de vista de
per spectivas éticas alternativas

El utilitarismo

El utilitarismo es sobradamente conocido como la filosofia moral que establece la
legitimidad de un acto o politica basdndose en su capacidad para maximizar el
bienestar colectivo total de todos los miembros de la sociedad. Como expresa un
especialista en ética ambiental: “los utilitaristas consideran que una accion o decision
tiene la cualidad moral de la legitimidad siempre y cuando lleve a... la maximizacion
de buenas consecuencias, concebidas en términos de bienestar social o utilidad, a
largo plazo.” [Sagoff: 1988: 171]. En otras palabras, los principios fundamentales del
utilitarismo son que los resultados constituyen la clave de una valoracion moral de las
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acciones, y para establecer su legitimidad moral deberiamos comparar esos resultados
en términos de la felicidad o infelicidad que producen [Shaw, 1999].

El objetivo de esa postura ética es la maximizacion de la utilidad total, o
bienestar. Es importante apreciar que no tiene nada que decir sobre la distribucion de
ese bienestar [Shaw, 1999]. En realidad, una de las criticas originales al utilitarismo es
que seria perfectamente adecuado para una sociedad esclavista. Su interés es
maximizar el bienestar medio. Eso resulta interesante en el contexto de una discusion
de la ética de la contaminacion nuclear, en la que las dosis que reciben las personas
también se consideran medias, lo que lleva a muchas de las inexactitudes de los
modelos sobre riesgos para la salud identificados en otra parte de este informe. El
mecanismo politico mediante el que estos calculos de bienestar medio se trasladan a la
politica, el analisis de costes-beneficios, plantea asi problemas filosoficos basicos
ademas de las dificultades practicas examinadas mas adelante en este mismo capitulo.

El utilitarismo siempre ha tenido un atractivo inmediato, y especialmente para
quienes toman decisiones politicas. Shaw [1999:2] considera que “los objetivos del
utilitarismo han conformado la toma de decisiones publicas en el siglo XX.” Una
importante explicacion del atractivo del utilitarismo es su simplicidad. Reduce
dificiles cuestiones morales a simples ecuaciones matematicas, lo que permite a
quienes se dedican a la politica creer que tienen controlada una situacion
desesperantemente complicada, y ademds que saldran del paso con una respuesta que
es facil de defender.

El aspecto mas flojo de los calculos utilitaristas es que producen resultados que
a muchos ciudadanos les repugnan moralmente (ver Shaw, 1999). Por ejemplo, la
mayoria de los ciudadanos consideran que seria intolerablemente insensible dejar que
murieran los recién nacidos prematuros, aunque el coste que supone un niimero tan
pequeiio de miembros de la sociedad sea inmenso. Segin cualquier calculo utilitario
racional esos costes incrementarian la suma bienestar humano mas si se emplearan en
la busqueda de medios mejores del alivio para el dolor o una cura para el cancer. Sin
embargo, la importancia que la gente proporciona al valor moral individual en
contraste con la suma de bienestar humana queda ilustrada por el horror publico que
se hizo patente cuando unos nifios murieron en Bristol durante una operacion por
culpa de unos cirujanos incompetentes. Aunque el numero total de muertes fuera
pequefio en comparacion con el numero total de operaciones del corazéon que se
realizan anualmente, el agravio moral fue inmenso. De modo que los ciudadanos
parecen estar de acuerdo con la conclusion de Anne Malean, de que en una discusion
dentro del campo de la bioética, asegura que “el utilitarismo puro elimina los
ingredientes esenciales del pensamiento moral” (1993).

El examen de documentos gubernamentales deja claro que las consideraciones
de bienestar medio tienden a imponerse sobre los derechos individuales. Por ejemplo,
un informe reciente sobre los efectos perjudiciales para la salud de vivir cerca de
vertederos nucleares fue minimizado por sus autores basandose en que el nimero de
nifios nacidos con los defectos que estaba demostrado se relacionaban con Ia
proximidad a un vertedero nuclear eran pocos. Mientras esto sigue la logica del
calculo utilitarista, es inaceptable por nuestra sensibilidad moral, de modo que el
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conjunto de malformaciones congénitas de cerca de la punta de Nanty-Gwyddon, en
el sur de Gales, provoco fuertes protestas a escala nacional.

El utilitarismo puede tener un atractivo para el que toma decisiones politicas,
pero no se adecua a la sensibilidad moral del ciudadano. Eso puede ser parte de la
explicacion del crecimiento del abismo entre la confianza entre los ciudadanos y los
politicos que han sido elegidos para representarles.

Teorias basadas en derechos

Parece que, implicita o explicitamente, el utilitarismo ha llevado la batuta en lo que se
refiere a la ética y ha proporcionado el fundamento filosofico para la toma de
decisiones politicas durante mas de un siglo en el Reino Unido y en otras partes. Su
popularidad en Estados Unidos ha sido socavada por el crecimiento en popularidad de
un nuevo sistema ético basado en el concepto de derechos. Si se puede caracterizar al
utilitarismo como lo que hace que los derechos estén sometidos a los bienes, entonces
las teorias basadas en los derechos pueden, por contraste, considerarse que mantienen
que los bienes siempre estan sometidos a los derechos. Eso implica cuestiones de
amplio alcance para la toma de decisiones politicas en general y para el programa de la
energia nuclear con fines civiles en particular.

El punto de partida de tales teorias es un rechazo del principio de promedio del
utilitarismo, que sacrificaria el bienestar de cualquier individuo dado en favor del
bien mas amplio de la comunidad en su conjunto. Las teorias basadas en derechos
defienden que cada ser humano tiene derechos inviolables en cuanto individuo y que
el estado s6lo los puede dejar a un lado con el permiso expreso del individuo.

Ronald Dworkin, que realiza una solida defensa legal de los derechos,
mantiene su importancia fundamental en Taking Rights Seriously [1977: “Tomando
en serio los derechos™]: “La invasion de un derecho relativamente importante debe
ser una cuestion muy seria. Eso significa tratar a un hombre [SiC] como menos que un
hombre.” En términos de conflicto entre utilitarismo y teorias morales basadas en
derechos sostiene que el estado “no debe definir los derechos de los ciudadanos de
modo que esos derechos sean suprimidos debido a supuestas razones basadas en el
bien general.”

De modo que, ;como podriamos aplicar las teorias basadas en derechos a las
actividades de la industria nuclear? Mientras prosigue el debate sobre el nivel de
nocividad de las emisiones, todas las partes aceptan que la produccion de energia de
origen nuclear creard una determinada cantidad de contaminantes radiactivos que
seran liberados al medio ambiente e inevitablemente contaminaran los cuerpos de los
que viven en ese medio ambiente. Tal actividad, llevada cabo sin un pleno
conocimiento por parte de los ciudadanos, e indudablemente sin su consentimiento
informado, representa una violacioén del derecho natural mas fundamental: el derecho
a la inviolabilidad del cuerpo. Ese derecho se considera basico en la teoria de los
derechos y se usa para justificar, por ejemplo, el empleo de la violencia en la
autodefensa si el propio cuerpo estd sometido a un ataque.

Podemos encontrar una afirmacién mas especifica del derecho del individuo a
no ser contaminado en la Declaracion de los Derechos Humanos de Naciones Unidas,
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donde el Articulo 3 declara: “Todo el mundo tiene derecho a la vida, la libertad y la
seguridad de la persona.” Aunque todavia no ha sido llevado a los tribunales (en la
actualidad hay un caso que se esta juzgando en Irlanda), parece un so6lido caso prima
facie que la contaminacion del cuerpo de los ciudadanos con desechos nucleares
representa una amenaza inaceptable para la seguridad de la persona, y en
consecuencia es ilegal de acuerdo con las leyes internacionales. Desde una
perspectiva de los derechos, con objeto de que la industria nuclear contintie operando
legalmente, todos los que en potencia podrian ser contaminados deberian de haber
sido debidamente informados sobre los auténticos riesgos para su salud de tales
procesos nucleares, y tendrian que haberse mostrado de acuerdo en que los procesos
continuaran.

Teoria de la justicia de Rawls

Una contribucion importante a la filosofia moral y politica la hizo John Rawls, con la
publicacion de su Teoria de la justicia, en 1971. Aunque no sea una teoria de los
derechos en cuanto tal, se discute con frecuencia a Rawls en relacion con esas teorias
dado que su intencion era determinar los principios de justicia que pudieran asegurar
distribuciones éticamente justificables. Su interés primario era la distribucion de la
riqueza, pero podemos extender esta teoria a la consideracion de la distribucion de la
“enfermedad” asociada con los procesos nucleares. La herramienta mas importante
intelectual de Rawls es el “velo de ignorancia”: sugiere que una distribucion es justa
si un ciudadano pudiera elegir dentro de un amplio abanico de posibilidades sin saber
en qué posicion de la distribucion se encontrara tal ciudadano. Por ello, la teoria entra
en contradiccion con el utilitarismo que s6lo maximaliza el bienestar general y por
ello facilmente podria admitir un nimero pequefio de situaciones muy desagradables
en tanto en cuanto estuvieran equilibradas por las agradables. En el sistema de Rawls,
por el contrario, un individuo estaria protegido contra el peor resultado posible. En tal
universo moral, la cuestion referida al ciudadano seria si se deberia permitir que la
industria nuclear continuara produciendo desechos nucleares que produciran un
pequeiio nimero de muertes. El ciudadano estaria detras del “velo de ignorancia”, y
por ello no sabria si su hijo o nieto podria ser uno de los que padeciesen leucemia. La
posibilidad seria baja, pero /seria con todo una situacidon que potencialmente
aceptarian?

Para Rawls tales cuestiones son, en cualquier caso, de segundo orden. El
compromiso primordial de su teoria moral, como el de las teorias expuestas en la
seccion anterior, es con el derecho absoluto de la persona. Segun expresa él esa
cuestion:

Cada persona posee una inviolabilidad apoyada en la justicia que ni siquiera la
sociedad del bienestar como un todo puede pisotear. [Rawls, 1971: 3]

Esa “inviolabilidad” puede considerarse que incluye la inviolabilidad del cuerpo, de

ahi que la contaminaciéon de ciudadanos con emisiones radiactivas sin su
conocimiento o permiso no sea posible dentro de un estado justo, sin importar lo
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mucho que el proceso que produce las emisiones beneficie a la sociedad como un
todo. Dado que los ciudadanos de las naciones modernas nunca han dado su
consentimiento a la contaminacion de sus cuerpos por las emisiones habituales de
desechos nucleares (y es improbable que incluso sean conscientes de que tales
procesos se producen diariamente) tales emisiones son, segin las teorias basadas en
derechos, sencillamente inmorales.

Etica de la virtud

La rama de la filosofia moral identificada como ética de la virtud proporciona una
vision alternativa de como podriamos juzgar que la conducta sea ética. Mas que estar
basada en una técnica que implique medida y calculo, o en una exigencia de la
inviolabilidad fundamental de los derechos, propone que una conducta éticamente
acertada es una conducta que podria ser considerada virtuosa. Los teoricos de esta
escuela en principio pueden parecer vulnerables a la idea de que en realidad no
proporcionan una guia Util, pues no puede existir un acuerdo objetivo sobre qué tipos
de conducta son virtuosos. Con todo, una breve consideraciéon deja en claro que en
realidad tales problemas de subjetividad afectan también a las otras teorias. Por
ejemplo, el utilitarismo se apoya en una opinién no menos subjetiva sobre lo que
puedan ser “bienestar” o “utilidad”. Y de modo similar no puede existir una acuerdo
absoluto sobre qué derechos son fundamentales e inviolables cuando dos derechos
entran en conflicto. La ética de la virtud, por el contrario, no reclama objetividad.
Segun Rosalind Hursthouse [1999], la ética no puede basarse en un punto de vista
neutral; mas bien todos poseemos una perspectiva ética adquirida y subjetiva.

Esta ultima es una posicion filoséfica con poco atractivo para quienes toman
decisiones politicas, pues no les proporciona respuestas irrefutables a casos dificiles.
Con todo, podemos considerar que es un reflejo mas preciso de la compleja realidad
de las decisiones morales. Aunque la ética de la virtud es un sistema que comienza
con la conducta del individuo, contiene importantes lecciones para los que toman
decisiones politicas. Primera, podemos concluir que cualquier sistema que limite la
virtud individual es moralmente peligroso para el individuo. Asi una aceptacion
generalizada de una forma de conducta incorrecta, por ejemplo mentir, alentara una
respuesta cultural general en la direccion de una mayor falta de honradez,
estimulando un declive general de la norma que rige la virtud. En contraste, la
conducta que de modo general se reconoce como virtuosa funciona como una especie
de educacion moral para otros.

En términos de industria nuclear podemos extraer algunas lecciones
importantes de un enfoque ético de la virtud. La aplicacion del programa de la
energia nuclear con fines civiles se ha basado en algunas decisiones morales
altamente equivocas. Tal vez la mas importante sea su secretismo. Inicialmente
debido a su relaciéon con las armas nucleares, y ahora debido a la amenaza del
terrorismo, esta claro que la industria nuclear ha tendido a operar en una atmosfera de
secreto y deshonestidad. Un ejemplo es el secreto sobre la exacta extension y las
posibles consecuencias de las emisiones radiactivas producidas por el incendio del
reactor Windscale en 1957. Y hay muchos otros. Desde la perspectiva de la ética de
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la virtud puede considerarse que eso socava los cimientos de una sociedad virtuosa.
La justificacion de la contaminacién y el dafio a la salud, y la minimizacion de los
riesgos que suponen, también ha parecido demostrar una insensibilidad que no es
conveniente a una sociedad moralmente sana.

4.4 Consideraciones éticas para |os que toman decisiones politicas
4.4.1 Problemas con el andlisis de coste-beneficio

El analisis de coste-beneficio es una metodologia que actualmente favorece a quienes
toman decisiones politicas al intentar decidir si se deberia permitir que se iniciara un
proceso determinado. Es el método utilizado en la decision de si se concede una
licencia para construir una nueva planta de energia nuclear, por ejemplo. En cualquier
caso, hay problemas importantes con este método en cuanto ayuda para la toma de
decisiones politicas.

En el primer caso se apoya en la capacidad para medir con exactitud costes y
beneficios. Resulta especialmente dificil evaluar los costes medioambientales (véanse,
por ejemplo, Pearce, 1993; Funtowicz y Ravetz, 1994). Como se ha demostrado en
otra parte de este informe, en el caso de la energia nuclear, la valoracién de las
consecuencias negativas para la salud resulta igual de dificil. De modo similar,
muchas veces se pueden evaluar los beneficios de cualquier proceso y darles un valor
monetario de un modo que enfoca el proceso desde el interior de un paradigma
existente. Por ejemplo, el valor de la energia se evaliia dentro de un marco politico que
propone un incremento inevitable de nuestras necesidades de energia, ignorando las
posibilidades de ahorro de energia y las exigencias de la administracién. Detras de la
pretension de que siempre, € inevitablemente, existira necesidad de mas energia, esta
la pretension adicional de que el crecimiento econdémico continuard, una pretension
que lleva tiempo sometida a intenso debate (véase por ejemplo, Daly, 1973). Dentro
de ese conjunto de suposiciones los beneficios de la energia sobrante probablemente
se exageren.

Se ha identificado que los analisis de coste-beneficio tienen su origen en la
filosofia utilitaria y eso explica su segundo fallo fundamental: la cuestién del reparto
equitativo de costes y beneficios. Hemos visto que el utilitarismo se basa en un
proceso porcentual, y los analisis costes-beneficios reparten porcentualmente de modo
similar costes y beneficios entre todos los miembros de la sociedad, considerando que
eso remite a la “funcion de utilidad social”, que representa la simple adiccidon de las
funciones de utilidad de todos los individuos. Pero la realidad de los procesos
industriales es que algunos segmentos de la sociedad cargan con una parte
desproporcionada de los costes. Esto se reconoce explicitamente en el paragrafo 101
de la ICRP de arriba, aunque la ICRP ignore la necesidad de justificarlo con bases
éticas.

Tietenberg [2000] ofrece un ejemplo de Estados Unidos. En 1979 un
socidlogo de Texas redactd6 un informe sobre una campafia de los afro-
norteamericanos de Houston para oponerse a la instalacion de un vertedero de residuos
peligrosos en su comunidad. La campafa no tuvo éxito. El socidlogo sugirié que la
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raza, y no sélo los ingresos, era un factor en la decision del uso del terreno. Un estudio
posterior de 1983 encontrd que 3 de las 4 instalaciones comerciales peligrosas estaban
en comunidades afro-norteamericanas; la cuarta estaba en una comunidad pobre. Un
estudio del Centro para Alternativas Politicas de 1994, encontré que la situacion habia
empeorado.

Uno puede encontrar facilmente paralelos con la situacion del Reino Unido,
donde todas las plantas de energia nuclear estaban situadas en zonas de elevado
desempleo. El motivo mencionado fue que se trataba de un intento por extender los
beneficios de la revolucion tecnoldgica, aunque se puede ver con facilidad que los
costes también han sido soportados injustamente por esas personas, como demuestra
el incremento de leucemia en Sellafield. Esta politica ha sido entronizada desde
entonces en unos planes que afectan a zonas de elevado desempleo y permite que
haya menos proteccion medioambiental con objeto de atraer a quienes crean empleo.

Los costes de cualquier proceso industrial potencialmente peligroso siempre
son minimizados para situar la instalaciéon en una zona pobre debido a varias razones:

e El precio del terreno es mas bajo en esas zonas;

e Los problemas legales futuros seran minimalizados puesto que los pobres son
menos capaces de emprender acciones legales;

e Las comunidades pobres requeririn menos compensacion puesto que sus
ganancias en un futuro potencial bajan debido a una muerte mas temprana.

De modo que la metodologia porcentual usada durante los analisis de costes-
beneficios asegura que los costes del proceso en consideracion recaerdn injustamente
en los pobres. Pero, ;qué pasa con los beneficios? Las familias mas ricas tienen un
nivel de consumo mas elevado y en consecuencia exigen mas de los procesos que
generan contaminantes medioambientales. Por ejemplo, una casa con un lavavajillas
y calefaccion central requerird mas electricidad, y por ello sera responsable de una
cuota mayor de los contaminantes resultado de la produccion de energia. Asi habran
recibido mas beneficios de la produccion de energia, pero probablemente hayan
pagado menos de los costes.

4.4.2 Problemas con €l descuento

Un problema clave con la toma de decisiones ambientales, segun se identifico
anteriormente, es que las acciones presentes tienen efectos duraderos en el futuro;
esto es particularmente problematico en el caso de la energia nuclear, cuyos residuos
seran peligros durante un futuro mas amplio del que podemos incluir razonablemente
en nuestra toma de decisiones. Con objeto de hacer elecciones cuando los beneficios
y costes pueden producirse en diferentes momentos del tiempo, los que toman
decisiones politicas usan un método conocido cuando calculan el valor actual, que
consiguen descontando los valores del futuro al utilizar un factor de descuento
basado en la tasa de interés monetaria.
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En otras palabras, 1 £ (libra esterlina) invertida hoy produce 1,10 £ en el
plazo de un afio si la tasa de interés es del 10%. Asi el valor actual de 1,10 £ recibido
dentro de un afio es de 1 £. Podemos encontrar el valor actual de cualquier cantidad
de dinero X recibida dentro de un afio con el calculo:

X/(l +71)
donde r es la tasa de interés actual, llamada ahora “tasa de descuento”.

(Cual seria el valor de 1£ en dos afios a una tasa de interés r? Debido al interés
compuesto su valor seria:

1£ (I+r) (I+r1) = 1£ (I+1)2
De donde el valor actual de X recibido dentro de dos afios es:
X/(1+1)2

Si seguimos el mismo modelo encontramos que el valor actual de beneficio neto en
un momento recibido dentro de n afios es

PV [By] = B, (I+r)"

El valor actual de una corriente de beneficios netos [Bo, . . ., By] recibido durante un
periodo de afos se calcula como

PV[BO,...,anzn:—

Donde r es la tasa de interés y BO es el importe de beneficios netos recibidos
inmediatamente.

Este método se usa para tener una idea mas clara del valor actual de algo que
producira costes y beneficios futuros ademds de los actuales. Los valores de
beneficios y costes para las generaciones futuras quedan muy afectados por el
proceso de descuento, que tiene un horizonte temporal bastante limitado de modo que
el valor actual de un beneficio o coste tiende a convergir en su limite mas bajo de
cero dentro de un periodo de tiempo finito y bastante corto. El proceso de descuento
en si mismo reduce costes y beneficios que se producen en el futuro lejano a
virtualmente cero dentro de un tiempo finito. Como Hussen [2000: 329] determina
para los beneficios:
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Cuando €l horizonte temporal de un proyecto en consideracién es bastante largo,
como en el caso de muchos proyectos mediocambientales, la diferencia entre tasas de
descuento privada y social que esta dentro de la franja del 3 al 4 por ciento es
irrelevante. Eso se debe a que el descuento que reduce beneficios llega en € lgjano
futuro a virtualmente cero dentro de un tiempo finito, mientras que la tasa de
descuento es positiva. Lo que importa es el mismo hecho de que se usa una tasa de
descuento positiva.

Lo mismo se aplica a los costes, de modo que el proceso de descuento reduce
radicalmente la importancia de los costes de larga duracion, de modo que la mayoria
de los costes de la industria nuclear, que se pagaran en un futuro de miles de afios, se
suprimiran matematicamente del anélisis de coste-beneficio.

El proceso total de descuento implica que ganancias y pérdidas para la
sociedad se valoran menos cuanto mas distantes estén en el futuro. Mientras que la
tasa de descuento, por pequefia que sea, es positiva (lo que implica que forrarse hoy
siempre es preferible a forrarse mafiana), el descuento siempre implicard un valor
desigual de costes y beneficios a la larga. ;Podemos justificar éticamente esto cuando
estamos imponiendo costes a las generaciones futuras? Tomar en serio la exigencia de
la equidad intergeneracional requeriria que usasemos una tasa de descuento de cero.

4.4.3. El principio preventivo

El principio preventivo sugiere que cuando estamos inseguros de los riesgos de
determinado proceso industrial o de sus contaminantes no deberiamos permitir que
prosiguiera hasta que estemos seguros de que es seguro. Este principio nunca se ha
aplicado a la industria de energia nuclear con fines civiles. El motivo esencial de la
falta de prevencion fue que, a pesar de la novedad de los procedimientos que tenian
entre manos, los fisicos nucleares estaban convencidos que no suponian un riesgo
para la salud publica, y también convencieron de ello a los que toman las decisiones
politicas. Con todo, esta claro a partir de los descubrimientos cientificos presentados
en otra parte de este informe que existen considerables dudas acerca de los efectos
sobre la salud de los radionucleidos. Ciertas areas de la investigacion cientifica, en
especial la biologia celular y el estudio del sistema inmunologico, han hecho
progresos tremendos desde el comienzo del programa de energia nuclear. Esto queda
ilustrado de modo particular por el hecho de que el modelo de riesgos dentro del que
opera actualmente el programa nuclear fue disefiado antes del descubrimiento del
ADN. Dado ese nivel de inseguridad cientifica pareceria aconsejable en interés de la
salud publica aplicar el principio preventivo al funcionamiento de las plantas
nucleares y evitar que suelten mas emisiones radiactivas hasta que puedan demostrar
de modo concluyente, y de acuerdo con los descubrimientos fisiolégicos mas
recientes, que son seguras.
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4.4.4. ;Quién carga con los costes?

En respuesta a un desafio a las bases éticas de la energia nuclear con fines civiles y
los canceres provocados por emisiones autorizadas, los defensores de la energia
nuclear han ofrecido comparaciones entre el numero de mineros muertos como
consecuencia del ciclo vital de produccion energética en centrales energéticas
alimentadas por carbon, con el numero de ciudadanos muertos por canceres
consecuencia de las emisiones nucleares. Sin embargo, eso constituye una postura
ética defectuosa. Los mineros estan bien informados sobre el caracter peligroso de su
empleo y lo aceptan a cambio de unas ganancias pecuniarias directas. Su situacion no
es la misma que la del adulto o nifio que respira particulas radiactivas emitidas desde
Sellafield sin saber que estan en el aire, o sin beneficiarse directamente de su
produccién. Estas personas son, en efecto, meros espectadores y por ello tienen un
estatuto moralmente distinto que el de los que se dedican a producir los
contaminantes. La situacion es mas parecida a la de los habitantes de Londres que
murieron por el miasma de niebla y humo producido por las centrales térmicas
alimentadas con carbdn y las plantas industriales. Una vez que se supo que existia
riesgo para la salud como consecuencia de la quema sin regular de carbon, esas
muertes se consideraron moralmente inaceptables, lo que llevo a la creacion de zonas
sin humo. Una postura moral igual de estricta necesita adoptarse con respecto a la
industria nuclear y se adoptaria si los auténticos niveles de emision y sus auténticos
efectos sobre la salud fueran mas ampliamente conocidos.

4.4.5 Valoracion de los diferentes niveles de radiosensibilidad

Se acepta como un hecho cientifico que no todos los sistemas humanos responden de
modo similar a la radiacion; que existen variaciones en los niveles de
radiosensibilidad. Aproximadamente un 6% de la poblacion es heterocigotica pues el
gen ATM que hace que el sistema que identifica los dafios del DNA y permite que
tenga lugar la reparacion es ineficiente: estas personas son significativamente mas
sensibles a la radiacion. Se han identificado varios defectos genéticos mas que crean
subgrupos exquisitamente sensibles a la carcinogénesis de la radiacion. Eso significa
que un determinado nivel de exposicion a la radiacion ionizante representa un mayor
riesgo para unas personas que otras o, planteado de otro modo, que un nivel de
descarga autorizada que puede considerarse seguro para un ciudadano tiene altas
probabilidades de hacer que otro ciudadano, mas radiosensitivo, contraiga cancer.

Esto supone un problema ético muy especial. En el caso de muchas
predisposiciones genéticas, digamos la alergia a las nueces o el xeroderma
pigmentosum, podemos razonablemente esperar que las personas que padezcan tales
afecciones eviten las nueces o se mantengan lejos del sol. Sin embargo, los ciudadanos
radiosensitivos en una sociedad moderna se enfrentan con dos problemas insalvables
en términos de semejante autoproteccion. Primero, desconocen su afeccion, pues no
existen analisis médicos. En segundo lugar, incluso si fueran conscientes de su
afeccion, no podrian hacer nada para evitar las emisiones de las plantas energéticas,
que son emitidas sin advertencia y se difunden por aire y agua. El timico mensaje a los
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radiosensitivos seria el de John Gofman: “Si no puede soportar la radiacion,
manténgase lejos del medioambiente”. Nuevamente nos enfrentamos con el resultado
de un sistema de riesgo que se apoya en el promedio. En este caso, se usa como base
del modelo la radiosensibilidad media del sistema humano. Eso llevara
inevitablemente a algunos miembros de la poblacion especialmente radiosensitivos a
encontrar que tienen elevadas posibilidades de contraer cancer. Una vez que tenemos
en cuenta la distinta radiosensibilidad de la poblacion es dificil pensar en una
alternativa moralmente aceptable que no sea crear modelos de riesgo que se basen en
los riesgos para la salud de los ciudadanos mas vulnerables.

4.4.6 Problemas de fronteras

El procedimiento costes-beneficios y la filosofia utilitaria que lo apuntala se basan en
calculos de satisfaccion humana dentro de una determinada comunidad. Asi, por
ejemplo, todos los calculos de dosis para los habitantes del Reino Unido referidos a la
produccion de energia nuclear se basan en la poblacion del Reino Unido. Sin embargo,
queda claro que la contaminaciéon ambiental no reconoce fronteras nacionales. La
contaminacion de Sellafiled se ha registrado en el mar del Norte y llevé a quejas de los
gobiernos escandinavos. Un instituto de investigacion de San Petersburgo encontrd
pruebas de que la fuente principal de contaminaciéon del mar de Barents procedia de
Sellafield, mas que del submarino nuclear Kursk que se hundié alli. También se
registro esa contaminacion en lugares tan distantes como el norte de Canada. El pais
mas intensamente afectado por la contaminacion del programa nuclear con fines
civiles del Reino Unido es la Republica de Irlanda. Eso ha llevado a una frenética
actividad politica en un pais que no tiene energia nuclear propia. El gobierno irlandés
busca en la actualidad un arbitraje internacional bajo la Convencién OSPAR sobre la
contaminacién marina. Mantiene justamente que un andlisis costes-beneficios del
funcionamiento de Sellafield puede suponer beneficios para el Reino Unido, pero los
costes también son pagados por ciudadanos de la Republica de Irlanda que no reciben
beneficios.

Asi la metodologia de justificacion de la energia nuclear del Reino Unido no
tiene en cuenta sus efectos mas alla de las fronteras del Reino Unido y por ello, y para
contar con una base ética valida, necesita tener en consideraciéon también las
consecuencias perjudiciales para los ciudadanos de otros paises.

4.4.7 Deminimisy justificacion por comparacion con el ambiente natural

El comité ha considerado dos justificaciones para permitir las emisiones, llamémoslas
argumento de minimis y argumento del “ambiente natural”. El argumento de minimis
se basa en el principio legal de que la “ley no se ocupa de naderias”. Asi, una
exposicion que se admite que produce el riesgo de, digamos, una muerte entre 100,000
personas expuestas a ella, con frecuencia se considera trivial y se compara con el
riesgo mucho mayor de matarse en un accidente de coche o morir de cancer después
de toda una vida de fumar tabaco. Aunque estos argumentos se puedan usar para
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minimizar el acceso de la ley por compensacion en lo que se refiere a males triviales,
el comité no cree que tengan ninguna base ética, y son basicamente pragmaticos. Pues
si un loco se registrase en un hotel de Londres con una escopeta e informara a la
policia de que tenia intencién de matar a 60 personas (1 de cada 100,000) o incluso a
una persona (1 de 6 millones), la sociedad esperaria de modo natural que lo detuvieran
y lo encerrasen, mientras que la emision de materiales radiactivos por plantas
nucleares no conlleva esas penas. Ni tendria ningin impacto el argumento de costes-
beneficios en las actitudes sociales hacia el hipotético loco. No se le permitiria, por
ejemplo, disparar s6lo a las personas que encontrara que eran unas viejas idiotas o
incluso robar bancos dado que incluso los ladrones tienen derechos.

El argumento de que los riesgos de las plantas nucleares estdn muy por debajo
de los del medio natural y en consecuencia en cierto modo son aceptables, esta
desprovisto de modo similar de una base adecuada. Pues entonces, que una rama
cayera de un arbol y matase a una persona que pasaba caminando por debajo, se
consideraria un Acto de Dios. Por otro lado, si alguien agarrara esa misma rama y la
usase para pegar a alguien en la cabeza y lo matara seria asesinato. La emision de
materiales radiactivos capaz de producir dafio e incluso la muerte no se puede
justificar sobre la base de comparaciones con analogos naturales.

El comité sefiala también que la identificacion epidemioldgica de la radiacion
antropogénica que produce cancer a partir de un supuesto punto de origen se apoya en
la comparacion estadistica de los porcentajes de cancer entre las personas expuestas a
ella o no. El comité insiste en que el incremento general de la exposicion a las
radiaciones asociadas con la acumulacion medioambiental de radionucleidos
antropogénicos de plantas nucleares ha hecho imposibles tales comparaciones, pues ya
no existe ningun control sin contaminar. El comité recomienda el empleo de métodos
que se basen en valoraciones de la radiacion de fondo asociados tinicamente con los
isotopos naturales a niveles que solo existian antes del afio 1900.

4.5 Dosis colectiva

El comité sefiala que en la actualidad la ICRP est4 considerando una proposicion para
abandonar el concepto de Dosis colectiva en la region de la dosis baja y remplazarlo
por “Dosis controlable”, segun el cual la proteccion publica se consideraria adecuada
en tanto en cuanto el riesgo de la persona que mas recibiera fuera aceptable. El comité
cree que la aceptacion por parte de la ICRP de que no existe un umbral referido a la
dosis para una potencial mutacion letal, logica y éticamente exige cierta medida del
dafio colectivo y que, aunque pueda ser razonable emplear el concepto de Dosis
controlable en el contexto de regular la exposicion a la mano de obra, la Dosis
colectiva deba mantenerse como medio de estimar el dafio de los radionucleidos
liberados al medioambiente por el camino que sea. Abandonar Dosis colectiva no es
compatible con el Principio de justificacion y no puede reconciliarse con la postura
anterior de la ICRP de que... € lgjano futuro... deberia tenerse en cuenta en la
proteccion tanto de poblaciones como de individuos. [Recomendaciones del ICRP
para 1990, paragrafo 101].
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Ademas, el uso de “persona mas expuesta” en la metodologia referida a dosis
controlable se deberia cambiar por el de “persona con mayor riesgo” para asi incluir
consideraciones de variacion en la sensibilidad a la radiacion. Por ejemplo, el feto o el
nifio pueden recibir una dosis mas baja que la “persona méas expuesta”, la cual podria
ser un instalador de lineas de alta tensién o un campesino, pero el feto es mucho mas
sensible a la radiacion y podria padecer enfermedades a niveles de exposicion mas
bajos. Consideraciones similares se aplican a los individuos radiosensitivos.

4.6. Conclusion

En este breve capitulo el comité ha identificado que la contaminacion del medio
ambiente que es un inevitable efecto secundario de la energia nuclear con fines civiles,
con el consecuente perjuicio para la salud humana, hace dificil, si no imposible, la
justificacion ética de la energia nuclear. Si la industria va a continuar dentro de un
marco ético adecuado es necesario abordar unas cuantas cuestiones serias, y los que
sufriran la consecuencia en su salud necesitan ser informados y consultados en un
grado mucho mayor de lo que lo han sido.

En muchos casos la destruccion del medio ambiente que horroriza a los
ciudadanos que, sin embargo, encuentran dificil de invertir, es resultado del dominio
intelectual universal de la ética del capitalismo, un sistema econdmico que para
parafrasear a Oscar Wilde, sabe el precio de todo pero el valor de nada. Como sefiala
Midgley, racionalmente ya no es un discurso adecuado para justificar la actividad
humana. Sus limitaciones las hace claras la conclusion implicita en la toma de
decisiones politicas referidas a que, mientras algunos nifios morirdn inevitablemente
de leucemia como resultado de las descargas radiactivas, su nimero es “pequefio en
términos absolutos” y en consecuencia no merece consideracion. La bancarrota moral
de tal justificacion resulta aparente de un modo intuitivo. Si ampliamos nuestra idea de
valor mas alld de lo que existe dentro del sistema economico mundial dirigido por el
crecimiento, se hace claro que lejos de ser demasiado barata para medirla, la energia
nuclear con fines civiles es de hecho demasiado costosa para permitirla.
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5
La Caja Negra de la Evaluacion de Riesgos
La Comision Internacional de Proteccion Radiologica

5.1 Las Cajas Negras de la Ciencia

El comité adopta la postura de que la disonancia entre los modelos y las observaciones
en el area de riesgos de radiacion es actualmente tan grande que es necesario
comenzar sin efectuar ninguna suposicion respecto a las predicciones de los modelos
cientificamente aceptados, y observar todo el sistema con una nueva perspectiva.
Habiendo examinado el método cientifico, vamos a examinar los origenes de las
creencias cientificas.

Aunque los cientificos puedan creer que la ciencia avanza a través del marco
filosofico formal descrito en la Seccion 3.1, en realidad es bastante menos racional. En
los tltimos veinte afios, los socidlogos han comenzado a dirigir su mirada critica hacia
los cientificos y su mundo real (en contraposicion al teérico). En los campos de la
sociologia y la antropologia social preguntas fundamentales sobre la objetividad
llevaron, tras la Segunda Guerra Mundial, a examinar los origenes de las creencias y la
aplicacion de los métodos reflexivos. No podemos escaparnos de nuestra cultura,
alegaron los filosofos y los antropdlogos. Lo que parecemos encontrar cuando
observamos otras sociedades y culturas es en gran medida un reflejo de nuestra propia
visioén subjetiva. Y esta interpretacion esta tan arraigada en la manera que nosotros
mismos pensamos o comprendemos el mundo, que lo que encontramos es unicamente
nuestra propia interpretacion de lo que estariamos haciendo o pensando si nosotros
fuéramos la persona que esta siendo estudiada. Por ello, lo que hallamos es
esencialmente lo que nosotros hemos colocado a través de nuestras suposiciones
interpretativas.

Las primeras busquedas de la objetividad a finales del siglo XIX vinieron tras
las preguntas que surgieron debido los descubrimientos en el campo de la relatividad.
Estas preguntas llevaron a la vision positivista logica de que la ciencia era la
descripcion mas objetiva del mundo fisico si las formulaciones eran matematicas. Esto
fue asi porque se crey6 que de alguna manera se arrebataban “hechos cientificos™ a la
Naturaleza y se elevaban a nivel de “leyes fisicas”, como las Leyes del Movimiento de
Newton. Sin embargo, un examen mas reciente y atento del trabajo y estudio de los
cientificos y de como sus teorias y sus descubrimientos eventualmente se aceptan en
su propia y mas amplia comunidad, muestra que la ciencia no es tan objetiva como se
ha descrito. Los “estudios de la ciencia”, tal y como se conoce a esta sociologia,
encuentran que la ciencia no esta libre de la parcialidad e inexactitud que impregna
todas las demas areas del conocimiento, y ademas por las mismas razones. Los
cientificos son seres humanos como los no cientificos. Y los hechos cientificos no son
los resultados incuestionables de forzar a la Naturaleza a revelar sus Verdades, sino
que son construidos de la integracion de multiples y diferentes piezas, actores,
maquinas y procedimientos, defectuosas, parciales, inexactas o imprecisas.
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Tras un analisis de la evidencia disponible, el comité hallé que el modelo de
desarrollo cientifico de Latour a través de la teoria de la encapsulamiento de “cajas
negras” es muy relevante para la investigacion. Latour [1987] halla que las verdades
cientificas no son inexpugnables, ni finales, ni estan siempre libres de algun
componente que se haya derivado de fuentes mas sucias que la misma Naturaleza. Sus
modelos sugieren que lo que se acepta en cualquier periodo de la historia como una
vision cientifica del mundo consiste en un sistema de “cajas negras”. Estas son
encapsulamientos de teorias previas que han sido usadas como componentes
individuales en la comprension e interpretacion de los nuevos descubrimientos. Y de
lo més significativo, ¢l halla que a medida que el tiempo pasa, y mas conocimiento es
incluido en estas cajas negras, se vuelve cada vez mas dificil para los cientificos el
abrirlas o el atacar el complejo sistema de conexiones que mantienen su status.

La ciencia que se encarga de evaluar los riesgos de la radiacion es
exactamente una de estas cajas negras. Se construy6 durante una atmosfera de secretos
y de control de la Guerra Fria, sobre todo por fisicos (financiados por militares) en una
época anterior al descubrimiento del ADN y cuando muchas de las respuestas
biologicas de las células vivas a la radiacion eran desconocidas. El cuerpo
mayoritariamente responsable de la construccion, desarrollo y mantenimiento actual
del modelo que define la caja negra del riesgo de radiacion es el ICRP. El comité cree
que un andlisis breve de la historia, estructura y composicion del ICRP es necesario
para comprender la naturaleza y procedencia de los modelos que actualmente
apuntalan los modelos de riesgo de radiacion adoptados en la legislacion.

5.2 Procedencia histérica de los modelos radioldgicos del ICRP para exposiciones
internasy externas

El ICRP declara que sus origenes se fundaron en el Comité Internacional de
Proteccion de Rayos-X y Radio de 1928. La verdad es que el ICRP se desarroll6 por la
necesidad, en 1945, de establecer un cuerpo que estudiara los riesgos de la radiacion
para aconsejar y tranquilizar a aquellos que estaban preocupados por las nuevas
exposiciones a la radiacion tras el desarrollo y las pruebas de las bombas nucleares en
los Estados Unidos. El precursor inmediato del ICRP fue el Consejo Nacional de
Proteccion de Radiacion de Estados Unidos (NCRP). En 1946 el Gobierno de los
Estados Unidos, tras haber probado la bomba y haberla usado sobre Japon, claramente
reconocié la delicada naturaleza de la ciencia nuclear. Prohibi6 la posesion privada del
material nuclear y cre6 la Comision de Energia Atomica (AEC por sus siglas en
inglés) para administrar el area. Al mismo tiempo, se form6 el NCRP restableciendo el
Comité Asesor sobre Proteccion de Rayos-X y Radio de Estados Unidos. Este fue un
periodo en el que el desarrollo de la bomba nuclear, mas que los rayos-X médicos, era
el area en la que podian ocurrir la mayoria de las exposiciones. La profesion médica
habia establecido originalmente el comité para que se le aconsejara sobre la proteccion
de la radiacion. Ahora que existia una nueva fuente de riesgo que involucraba a los
militares, al gobierno, y a compaiias privadas con contratos de investigacion, era
claramente necesario establecer rapidamente un cuerpo con suficiente credibilidad que
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asegurara ser la mas elevada autoridad en riesgos de radiacion. Debido a que
descubrimientos recientes habian mostrado que la radiacion ionizante causaba
mutaciones genéticas en las moscas de la fruta (implicando un riesgo similar para las
personas), existia una necesidad imperiosa de revisar los limites existentes para la
exposicion a los rayos-X y extender ¢éstos para los nuevos riesgos por rayos gamma
externos causados por la investigacion del desarrollo de las armas y por las
exposiciones a las pruebas de bombas nucleares. También existia una necesidad de
desarrollar limites de exposicion para la radiacion interna por las huestes de nuevos
radioisotopos que estaban siendo descubiertos, producidos y manejados por
trabajadores, y vertidos al medio ambiente. Existe actualmente amplia evidencia de
que el NCRP se encontraba bajo presion de la AEC para fijar unos limites de
exposicidon que no causaran bloqueos en la investigacion y en el desarrollo.

El NCRP tenia ocho sub-comités que analizaban diversos aspectos del riesgo
nuclear, pero los dos mas importantes eran el Comité Uno, que trataba los limites de
radiacion externa y era dirigido por G. Faila, y el Comité Dos, sobre los riesgos de la
radiacion interna dirigido por Karl Z. Morgan, médico jefe de Oak Ridge. Tras lo que
ahora parece que fueron negociaciones con la AEC sobre limites de exposicion
aceptables, el NCRP habia establecido sus limites de exposicion externa para 1947.
Estos fueron de 0.3 rem (3 mSv) por semana, una reduccion del estandar previamente
existente de 0.7 rem (7 mSv) por semana. De pasada, queremos recalcar que este valor
es 20 veces mayor del que se acepta hoy dia (por ejemplo en la Directiva del Euratom
de Estandares Basicos de Seguridad) para trabajadores y mas de 1000 veces mayor del
que se acepta para el publico general.

A pesar de haber llegado al acuerdo de esta cifra por el Comité Uno de Failla
(para radiacion externa) en 1947, el informe completo del NCRP no se publicoé hasta
1953. La razon de este retraso fue que el Comité Dos de Morgan estaba teniendo
muchas dificultades para llegar a un consenso sobre los valores y métodos que
pudieran ser facilmente aplicados para determinar las dosis y los riesgos causados por
radioisotopos muy diferentes que podrian convertirse en fuentes internas de
irradiacion a o6rganos y células del interior del organismo. Parte de esta dificultad tenia
que ver con la falta de conocimiento en esa época de las concentraciones y de las
afinidades de los radioisotopos por los diversos o6rganos y sus células constituyentes.
Parte de la dificultad también debe haber sido el problema de aplicar los conceptos de
promedio implicitos en la definicion de la dosis (es decir, en las mismas unidades) a la
distribucién de la densidad de energia en estructuras no-uniformes. En un momento
dado, el NCRP se canso de esperar a la resolucion de estos problemas y en 1951, su
comité ejecutivo termind de sumariamente las deliberaciones del Comité Dos e
insisti6 que el informe sobre los emisores internos fuera preparado para su
publicacién, posiblemente con argumentos de que era necesario una guia sobre los
riesgos. No obstante, el informe final no se publico hasta 1953.

Este es el momento en el que se sell6 la caja negra del riesgo de la radiacion.
Su funcionamiento interno habia sido construido bajo presion para que se desarrollara
rapidamente una metodologia conveniente para definir la exposicion. Después de la
utilizacion de instrumentos de medida de la ionizaciéon como los contadores Geiger y

37



ECRR 2003

las camaras de ionizacion de gas, quizas fuera natural que el nuevo sistema
cuantificara la dosis como energia por unidad de volumen, aunque las primeras
medidas eran de ionizacion y no de energia (Roentgens). Las unidades de energia eran
el Rad y no el Rem, ahora traducidas a los Grays y los Sieverts, pero estaba claro
incluso entonces que estas unidades y el enfoque de la energia por unidad de volumen
no eran aplicables a menos que el sistema que estuviera siendo irradiado fuera
verdaderamente uniforme. El modelo no puede tratar con pequefios volimenes ni con
dosis no homogéneas, y por esta razon, no es seguro para ser aplicado en el caso de la
radiacion interna. Este punto se desarrollara mas adelante. Pero el problema actual es
que ésta es la caja negra para los riesgos de radiacion que representa el modelo usado
por el ICRP. Se desarroll6 por el NCRP. El Presidente del NCRP, Lauriston Taylor,
jugo un papel decisivo en el establecimiento de una version internacional del NCRP,
quizas para desviar la atencion de que el NCRP estaba asociado con el desarrollo de la
tecnologia nuclear en los Estados Unidos, y quizas también para sugerir que existia un
consenso independiente internacional sobre los factores de los riesgos de la radiacion,
el nuevo cuerpo se denomind la Comision Internacional para la Proteccion
Radiologica.

Tailor era miembro del comité ICRP y Presidente del NCRP al mismo tiempo.
Los comités Uno y Dos del NCRP se duplicaron en el ICRP con los mismos
presidentes, Failla y Morgan. La compenetracion del personal entre estos cuerpos
sentd un precedente para un movimiento similar de personal entre las agencias de
riesgo de la actualidad. El Presidente actual del ICRP es también el Director del Panel
Nacional de Proteccion Radioldgica del Reino Unido (NRPB). Las dos organizaciones
tienen mas personal en comun, y existe también solapamiento entre ellos y
UNSCEAR vy el comit¢ BEIR VII. Esto no ha impedido al NRPB el afirmar al
regulador del Reino Unido, la Agencia Medioambiental, que UNSCEAR vy el ICRP
estan “constituidos totalmente de manera separada”, una afirmacion que la Agencia
Medioambiental acept6. Por lo tanto, la credibilidad de las afirmaciones sobre el
riesgo es falsamente asumida por organizaciones que citan a otras organizaciones,
pero puede verse como la consecuencia del hecho de que todas tienen sus origenes en
el mismo desarrollo del mismo modelo: el proceso de posguerra del NCRP/ICRP. Esta
caja negra nunca ha sido adecuadamente abierta o examinada. La historia completa y
legible del desarrollo de los estandares de riesgo de radiacion puede encontrarse en
Caufield, 1989. El mismo Taylor ha descrito estos desarrollos con cierto detalle
[Taylor, 1971] y, en una entrevista sobre el desarrollo de los riesgos de radiacion en el
periodo de la posguerra, Morgan, que abandon¢ tanto el NCRP como el ICRP, dijo de
estas organizaciones y de sus satélites, “me siento como un padre que se avergiienza
de sus hijos™.

En este informe el interés principal del comité ECRR no es el criticar al ICRP,
sino simplemente el colocar el desarrollo contemporaneo del modelo de riesgos de la
radiacion de bajo nivel en un contexto histérico. El comité opina que este enfoque
facilita la comprension de como se ha podido llegar a una discrepancia tan amplia
entre la teoria y las observaciones.
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5.3 Criticas al ICRP y a su metodologia efectuadas a la unidad STOA del Parlamento

Europeo en febrero de 1998.

Hubo cuatro areas principales de critica en esta reunidon. Sin embargo, las actas se
escribieron de manera inadecuada por los organizadores [Assimakopoulos 1998].
Estan descritas en la Tabla 5.1. Las criticas sobre el modelo de riesgos basado en
Hiroshima descritas por Busby [1998] se muestran en la Tabla 5.2.

Tabla 5.1 Criticas a los modelos del ICRP de bajas dosis efectuados en la reunion del

Parlamento Europeo en febrero de 1998.

Critica

Autor/Presentador

1. Error en basar el modelo de riesgos en Hiroshima porque
el estudio y los grupos de control no eran representativos de
una poblacion normal.

Prof. Alice Stewart

2. La base del ICRP sobre la evaluacion de riesgos no es
democratica y es parcial por sus miembros y la procedencia
histdrica del comité.

Dra Rosalie Bertell

3. Hiroshima y todas las otras bases de los modelos de
riesgo son incapaces de darnos informacion sobre los
riesgos por exposicion interna debido al promediado y otros
errores implicitos en las unidades de exposicion.

Dr Chris Busby

4. El modelo de riesgo basado en Hiroshima no incluy¢ la
contribucidn por exposicion interna por lluvia radiactiva o
contaminacion residual.

Varios

5. Las mismas unidades de exposicion (Sieverts) contienen
valores de juicio inapropiados y no son unidades fisicas.

Dr David Sumner
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Tabla 5.2 Fallos del estudio de Hiroshima en explicar o predecir consecuencias de la

exposicion.

Mecanismo del fallo

Notas

Controles inapropiados

Tanto el grupo estudiado como los controles
fueron expuestos a irradiacion interna por la
lluvia radiactiva

Extrapolacion de altas dosis a bajas
dosis

Las células mueren a altas dosis, mutan a bajas
dosis

Extrapolacion de agudo a cronico

Variaciones en la sensibilidad de la célula tras
exposiciones anteriores

Extrapolacion de externa a interna

La externa da dosis homogéneas (trayectorias
simples) mientras que la interna puede dar
altas dosis (trayectorias multiples o
secuenciales) a células cercanas a la fuente

Suposicion de una relacion lineal sin
umbral

Claramente falso

Extrapolacion de la poblacion
japonesa a la mundial

La diferente susceptibilidad de las distintas
poblaciones esta bien establecida

Extrapolacion de supervivientes de
guerra

Seleccionados los supervivientes de guerra por
resistencia

Comenz6 muy tarde y no incluyo las
primeras muertes

El total no es exacto

Excluy6 las enfermedades distintas
del cancer

El deterioro total a la salud se ignora para
exposiciones posteriores

El dafio genético se modelo
unicamente como anormalidad
extrema

No se incluyen efectos sutiles, se ignoran los
efectos sobre el cociente de sexos en las tasas
de nacimiento
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6
Radiacion Ionizante: Unidades y Definiciones en el sistema del ICRP
y extensiones del ECRR

6.1 Admisién del |CRP de deficiencias en el modelo

Antes de explicar el sistema de cuantificacion de la dosis que se usa en su modelo, el
ICRP admite la posibilidad de los errores probablemente asociados con su uso, que
también cita el informe del ECRR. Las recomendaciones de 1990 del ICRP [ICRP,
1990] afirman:

(17) Histéricamente, las cantidades utilizadas para medir la “ cantidad” de dosis de
radiacion ionizante ha estado basada en el nimero total de eventos ionizantes en una
situacion definida, por la cantidad total de energia depositada, usualmente en una
cantidad de masa definida del material. Estos enfoques omiten las consideraciones de
la naturaleza discontinua del proceso de ionizacién, pero estdn empiricamente
justificados por la observacion de que las cantidades totales (con ajustes para los
diferentes tipos de radiacion) se correlacionan bastante bien con los resultantes
efectos biol bgicos.

(18) Los desarrollos futuros bien podrian mostrar la conveniencia del uso de otras
cantidades basadas en la distribucién estadistica de eventos en un pequefio volumen
de material que correspondiese a las dimensiones de las entidades biolégicas tales
como el nucleo de la célula o su ADN molecular. Mientras tanto, sin embargo, la
Comision contintia recomendando el uso de las cantidades macroscopicas.

Ante esto, el comité quiere destacar que la justificacion del ICRP en (17) esta
basada en experimentos de irradiacion externa.

6.2 Introduccién al sistema de dosimetria basico

La radiacion causa dafios al tejido vivo mediante la ionizacion de los atomos y
moléculas que constituyen sus células. La Figura 6.1 describe esquematicamente la
interaccion de los tres tipos principales de radiacion ionizante con la materia.

El proceso de ionizacion es aquel en el que se rompen las uniones que
sustentan a los atomos constituyentes de las moléculas del tejido los unos con los
otros. Los fragmentos ionizados rotos pueden reagruparse pero también pueden
reaccionar con otras moléculas para formar nuevos materiales reactivos que pueden
ser dafiinos para la célula. Si ocurre el dafio celular y no se repara adecuadamente, esto
puede evitar que la célula sobreviva o que se reproduzca, o puede dar como
consecuencia una célula viable pero alterada.

La energia necesaria para romper uniones en las moléculas bioldgicamente
importantes varia con la union, pero generalmente se encuentra entre 6 y 10
electronvoltios en el caso de las grandes moléculas biolégicas como el ADN o el
ARN. Por lo tanto la energia disponible en una simple desintegracion de 650 keV del
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isotopo Cs-137 es, en principio, suficiente para causar la rotura de unas 65,000
uniones de dichas moléculas.

AIRE TEJIDO

Estructuras de las trayectorias (no a escala)

Foton de rayos gamma

Particula alfa externa

Particula beta externa

ampliacion

Dosis absorvida (Gy)
- lonizacion total/masa
- Densidad de ionizacion media

Particula alfa interng

Figura 6.1 La interaccion de la radiacion ionizante con la materia para producir
moléculas ionizadas

Si una gran fraccion de las células que forman un érgano son destruidas se
observara un efecto global en la funcion del o6rgano y en la salud del organismo. El
modelo del ICRP distingue entre dicho dafio grave “no-estocastico” o deterministico y
el dafio causado por el desarrollo probabilistico o estocastico de efectos como
consecuencia de la adquisicion de alteraciones dafiinas pero que logran sobrevivir. En
este informe la principal preocupacion del comité no son las consecuencias inmediatas
globales de una irradiacion aguda de alta dosis, sino los efectos estocasticos tras una
irradiacion de baja dosis. Se puede esperar que la probabilidad de cancer resultante de
la radiacion crezca al incrementarse la dosis a cada célula individual impactada hasta
el nivel en el que la célula no pueda soportar el dafio y muera.

Por esta razdn, es importante enfatizar que es la dosis a la célula individual el
parametro de interés. En el caso de una exposicion a una radiacion interna o no
distribuida de manera isotropica, es improbable que la dosis del tejido estimada de
manera macroscopica refleje de manera adecuada las dosis recibidas por las células
individuales. Dicho de otra manera, el promedio de energia transferida a una
determinada masa de tejido puede sugerir una baja dosis mientras que en realidad toda
la energia podria haber sido transferida a una muy pequefa parte del tejido. En ese

42



ECRR 2003

caso algunas células recibirian una gran dosis mientras que la mayoria no recibirian
practicamente nada. Por ello, dependiendo de la severidad de la dosis, el limite entre
los efectos deterministicos y estocasticos depende de la masa del tejido que absorbe la
energia.

Esto tiene implicaciones para, entre otras cosas, la irradiacion del feto por
particulas internas. En el caso de que una célula irradiada se altere en vez de morir, el
resultado es muy diferente. A pesar de la existencia de mecanismos de reparacion
celular y, en todo el organismo, otros sistemas de vigilancia para la eliminacién de
dichas células, los clones de las células que han sido modificadas mediante la
radiacion tendran mas probabilidad que la célula original de adquirir el conjunto de
cambios genéticos necesarios para causar una reproduccion incontrolada. Esto puede
dar como resultado la manifestacion de una afeccidn maligna, un cancer. Puede
también causar un efecto de detrimento en la eficiencia del 6rgano o del sistema al que
pertenece la célula, causando un empeoramiento de la salud del individuo. La
severidad del cancer no es afectada por la dosis. A este tipo de dafio se le llama
“estocastico” que significa “aleatorio o causado por factores debidos al azar”.

Para el ICRP, sin embargo, los tinicos efectos finales sobre la salud que se
espera que ocurran en poblaciones expuestas a radiacidon ionizante son incrementos en
la incidencia del cancer en aquellos individuos expuestos, y enfermedades hereditarias
en sus descendientes.

Puede ser que el dafio aleatorio al material genético de muchas células de un
organo cause una pérdida de la eficiencia del 6rgano. Tales efectos se observarian
clinicamente muchos afios tras la exposicion original y podrian estar causados por
cambios en la eficiencia de las células descendientes de las células originalmente
expuestas. Por ejemplo, podria obtenerse una disfuncién no-cancerosa de la glandula
tiroides tras una exposicion a Yodo radiactivo. Un resultado como éste no se
clasificaria facilmente como deterministico o estocastico y no se trataria en el sistema
de riesgo usado por el ICRP. Sin embargo, el comité cree que tales efectos deberian
reconocerse y cuantificar sus riesgos en la media de lo posible, ya que representan un
sufrimiento considerable de las poblaciones expuestas que no se reconoce
actualmente. Tales efectos generales se podrian denominar “envejecimiento no
especifico” pero debemos resaltar aqui que este concepto no debe identificarse con la
idea de “acortamiento de la vida” utilizada por varias agencias de riesgo para examinar
las implicaciones morales de una muerte prematura por cancer. Si ocurre un dafio en
los genes de las células cuyas funciones son transmitir la informacién genética a las
generaciones subsiguientes, entonces estas alteraciones pueden llegar a expresarse en
la descendencia de la persona expuesta. Dichos efectos se denominan “hereditarios”.

Finalmente, debemos enfatizar que cualquier dafio genético que afecte al
conjunto de genes humano permanece ahi hasta que se pierde por la muerte del
portador antes de reproducirse. Por ello, los dafios heredables se expresaran siempre, o
bien en el individuo expuesto o bien en alguno de sus descendientes, hasta que se
pierdan a través de la muerte del individuo sin descendencia.
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6.3 El enfoque del comité para cuantificar €l riesgo: ¢pesar la dosis o pesar € riesgo?
*pesar: termino matematico que consiste en dar mas peso (importancia) a algunas cantidades. Ponderar.

Tal y como se admite en el preambulo del ICRP (ver parrafo 6.1), la magnitud de
interés en la valoracion del riesgo por radiacion es la densidad de energia de
ionizacion en la célula irradiada. El ICRP aproxima esto como una cantidad promedio,
la dosis absorbida (definida mas abajo). Esta densidad de energia absorbida (dosis) es
pesada dos veces por el ICRP para permitir variaciones de la efectividad biologica y la
sensibilidad de los diferentes organos. La unidad final de dosis utilizada en la
proteccion de la radiacion por el ICRP es una extension compleja de la dosis absorbida
basica. Las unidades, Sieverts, que estan tabuladas para tipos particulares de
regimenes de exposicion, es una mezcla de unidades fisicas de densidad de energia
promedio y juicios de valor sobre las consecuencias mas probables sobre la salud
basadas en estudios animales, epidemiologia, la naturaleza fisica de los tipos de
radiacion, la sensibilidad de los organos, etc. Originalmente, el ICRP incluy6 la
posibilidad de extender este sistema de pesado de la cantidad fisica fundamental a
consideraciones distintas de la calidad de la radiacion y de la sensibilidad de los
organos. El ICRP sefiala en 1990:

En formulaciones previas, se hicieron previsiones para posibles factores de pesado
diferentes del pesado de la radiacién y de los factores de pesado de los tejidos. El
producto de estos otros factores de pesado no especificados se denominé N.

[ICRP 1990 parrafo 30]

En su momento el ICRP eligi6 desplazar las variaciones del dafio asociado a
los diferentes tipos de exposicidon y fraccionamientos temporales fuera de las dosis
calculadas y a sus factores de riesgo publicados para canceres fatales —en otras
palabras, la idea de modificar las unidades de la dosis se abandon6 en favor de
modificar los factores de riesgo por unidad de dosis. Esto sugirio (de manera
equivoca) que las unidades de la dosis equivalente tenian un significado fundamental o
fisico. Para tener en cuenta las exposiciones cualitativamente diferentes a nivel celular
asociadas con fuentes puntuales internas de radionucleidos el ECRR se enfrentd al
problema de si modificar o reestructurar completamente el esquema del ICRP. El
comité decidid que, aunque lo preferible seria comenzar desde principios iniciales y
desarrollar un modelo en el que los eventos de ionizacion a nivel celular se
describieran adecuadamente, en una primera instancia era necesario tener un sistema
simple en el que los calculos histdricos de exposicion basados en el modelo del ICRP
pudieran ser ajustados para proporcionar una informaciéon mas adecuada sobre los
efectos nocivos sobre la salud.

El ECRR adopta la postura de que los factores de pesado usados por el ICRP
para permitir diferencias en la efectividad biologicas de las radiaciones, y aquellos
para tener en cuenta la sensibilidad de los 6rganos, no son cualitativamente diferentes
de los factores de pesado para tener en cuenta los diferentes fraccionamientos de la
dosis de radiacion o las diferentes habilidades de varios isotopos, particulas o tipos de
contaminacién para causar mutaciones. Consecuentemente, El ECRR propone
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resucitar y emplear el factor de pesado N del modelo original del ICRP. Este enfoque
tiene la gran ventaja de que aunque los nuevos riesgos de las dosis de radiacion de
bajo nivel por exposicion interna o regimenes de exposicion fuera de lo comun puedan
ser ligeramente mayores que las supuestas por el ICRP, no existe una gran necesidad
de alterar los marcos legales actuales en relacion a las dosis maximas permisibles. Son
las mismas dosis las que se calcularan de manera diferente. Por lo tanto, el ECRR ha
desarrollado una variedad de factores de aumento del riesgo para varias exposiciones
que han sido incorporados dentro del Factor de Pesado de Aumento del Riesgo N,
que seran descritos algo mas abajo.

6.4 Dosis Absorbida y Dosis Equivalente

La cantidad fundamental de dosimetria en el modelo radiologico del ICRP es la Dosis
Absorbida, D. esta es la energia absorbida por unidad de masa, y su unidad es
actualmente el Julio por Kilogramo, o Gray (Gy). La primera unidad que se utiliz6 fue
el Rad. Cien Rads equivalen a un Gray.

D=AE/AM

donde D es la dosis absorbida en Grays, M es la masa de tejido en el que la dosis es
absorbida en kilogramos y E es energia en Julios. Debido a que en la naturaleza
existen diferentes tipos de radiacion ionizante, con diferentes capacidades de ionizar
tejidos, fue necesario tener esto en cuenta mediante el pesado de la dosis absorbida por
un factor que diferenciase el poder de ionizacion de la radiacion. El ICRP utiliz6 el
término Dosis Equivalente como su unidad fundamental de proteccion radioldgica, y
la definié como la "dosis absorbida promediada en un tejido u 6rgano (en vez de en un
punto) y pesada por la calidad de la radiacion de interés". El factor de pesado para este
proposito se define como el factor de pesado de la radiacion wy y se elige segun el
tipo y energia de la radiacion incidente en el cuerpo o, en el caso de fuentes internas,
emitida por la fuente. La dosis absorbida pesada final se denominan la Dosis
Equivalente de un tejido u 6rgano y sus unidades son los Sieverts. 1 Sievert es
aproximadamente equivalente a 100 rem, la unidad anterior.

La dosis equivalente H de un tejido T viene dada por la expresion:
Hr=2r WrDrr

donde DR es la dosis absorbida promediada en el tejido u organo T, debido a la
radiacion R. La unidad de dosis equivalente se establece por el ICRP como el Julio por
Kilogramo, pero los valores de los factores de pesado se escogen por el comité del
ICRP y por lo tanto la ecuacion no esta basada en la fisica sino que contiene juicios de
valor humanos sobre la efectividad relativa de las diferentes radiaciones. Por ejemplo,
una absorcion real media de 1 Julio por kilogramo puede ser pesada de tal manera que
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aparezca tabulada como 20 Julios por Kilogramo en el caso de exposiciones a
particulas alfa. Esta eleccion es efectuada por el comité.

Los valores de los factores de pesado de la radiacion wy fueron elegidos por el
ICRP para representar los valores medios de la efectividad biolégicas relativa (RBE
en inglés) de un tipo de radiacion (a, B, y) comparada con otra. La RBE se tomd como
el cociente inverso de las dosis absorbidas que producian la misma intensidad de un
resultado bioldgico definido. Los valores de wg son aproximadamente equivalentes a
la cantidad Transferencia Lineal de Energia (LET), una medida de la densidad de
ionizacioén a lo largo de la trayectoria de la particula ionizante o la trayectoria del
electron producida tras la absorcion de un foton. El ICRP eligié referenciar toda la
radiacion a los efectos producidos por los rayos-X y rayos gamma de todas las
energias a los que dieron a un factor de pesado de unidad (1.0).

Cuando la radiacion que esta siendo considerada se compone de mas de un
tipo, entonces la dosis absorbida debe ser subdividida en bloques, cada uno de ellos
con su propio valor de wg, para después sumarlos y obtener la dosis equivalente total.
Los factores de pesado de la radiacion elegidos por el ICRP se dan en la Tabla 6.1. En
general, estos factores de peso se escogieron observando la efectividad en producir
muerte celular in vitro y se supuso que la efectividad mutagénica in vivo seguiria una
relacion similar.

Tabla 6.1 Factores de Pesado de la Radiacion del ICRP.

Tipo de radiacion Factor de pesado de la radiacion wg
Rayos X, y rayos Gamma, todas las 1

energias

Electrones (particulas beta) 1

Particulas alfa 20

Neutrones y protones Varia con energia de 5 a 20

Ha llegado a conocimiento del comité que sugerencias internas del propio ICRP
efectuadas en los afios 80 de adoptar factores de pesado de 2 para el Tritio y de 5 para
los emisores Auger no fueron adoptadas debido a las implicaciones que esto tendria
para la industria nuclear. El comité ha adoptado factores de pesado de unidad para
estos tipos de exposicion.

Existe una dificultad afiadida en la asignacion de un factor de calidad de
radiacion de la unidad a todos los rayos-X y los rayos gamma. Mientras que los rayos-
X médicos normalmente se miden en Roentgens en el aire a la entrada de la piel (una
parte del cuerpo, con localizacion especifica), la radiacion gamma se mide como dosis
a la médula o6sea de todo el organismo. La dosis a la médula dsea por los rayos-X
médicos puede ser significativamente menor que la dosis a la piel. Por ejemplo, la
dosis a la piel por rayos-X médicos en el pecho puede ser de 0.5 mSv, con 0.3 mSv de
dosis al tejido blando y 0.03 de dosis a la médula 6sea. Esta absorcion diferencial de
los rayos tiene que ver con la nitidez de la imagen. En el caso de rayos gamma de alta
energia normalmente se considera que la dosis es la misma para la piel, el tejido
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blando y la médula 6sea. No puede usarse para efectuar imagenes de drganos internos.
Es por ello que si se esta considerando los riesgos asociados a la leucemia fatal, por
ejemplo, una dosis de rayos gamma de alta energia de 0.5 mSv comportaria un riesgo
mayor que una dosis de rayos-X médicos en el pecho de 0.5 mSv (esta ultima es
también una dosis de cuerpo parcial).

6.5 El nuevo sistema del ECRR - se tiene en cuenta la respuesta bioldgica en la célula
y otros factores - la Dosis Equivalente Bioldgica

Antes se sefialé que en la formulacion original del ICRP se hicieron previsiones para
la extension del enfoque de los factores de pesado, para tener en cuenta un ntimero
cualquiera de aspectos de los regimenes de exposicion a radiacidon que pudieran
incrementar o disminuir la eficiencia con la que la radiacion causa muerte celular,
mutacion o un detrimento de la salud en el organismo. El ECRR propone utilizar este
enfoque para tener en cuenta un nimero de factores que han emergido a través de
descubrimientos epidemiologicos y tedricos que han sido efectuados desde que se
desarrolld el modelo del ICRP. La evidencia de la existencia del incremento de los
riesgos asociados con dichas exposiciones se describe en los Capitulos 10 a 12. Por
ello el ECRR define la cantidad dosis equivalente biolégica como el producto de la
dosis equivalente y el nuevo factor de pesado de riesgo biologico N, que puede ser
fraccionario.

La dosis equivalente bioldgica B en un tejido T resultado de una exposicion
especifica E de calidad R viene dada por la expresion:

BT,E =R NEHT,R

donde Hrr es la dosis absorbida promediada en el tejido u organo T, debido a la
radiacion R, y Ng es el factor de pesado del incremento del riesgo para la exposicion
especifica E.

NE esta compuesto de varios factores de incremento del riesgo asociados con
diferentes procesos que conducen a mutaciones genéticas y otro tipo de dafios
biologicos relevantes. Para cada tipo de exposicion por cada fuente interna S se
adoptara un pesado para el riesgo asociado con dicha exposicion. Este pesado esta
constituido por factores biofisicos y bioquimicos que son multiplicativos, ya que
probabilisticamente se consideran factores binomiales no-independientes que actian
sobre el mismo mecanismo (mutacion del ADN). Por lo tanto:

NE:ZWJWK
en el caso de J aspectos biologicos diferentes de la exposicion especifica y K

diferentes aspectos de la exposicion interna que el comité cree que acarrean un
aumento del riesgo o del dafio.
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Los componentes del factor de pesado del incremento del dafio total N se
denominan factores de riesgo biofisicos W; y factores de riesgo bioquimicos
isotopicos W y estos se proveen para algunos tipos de exposicion e isotopos en las
Tablas 6.2 y 6.3. En el caso de que la fuente de exposicidon S involucrara incrementos
a través de mas de un aspecto de riesgo, estos se tienen en cuenta de una manera
multiplicativa mientras que la fuente y la exposicion (secuencia de probabilidad
binomial) que conduzcan a la mutacion sea la misma. Por ejemplo, el Sr-90 se une a
los cromosomas, pero debido a que también es un atomo de desintegracion de segundo
evento, lleva un incremento de 30 debido a W; y un incremento de 10 debido a Wg
(afinidad por el ADN), resultando en un incremento total de 300. En el caso del Sr-90,
la Tablas 6.3 también muestra el incremento del riesgo por absorcion interfase. Sin
embargo, esto se considera como una exposicion diferente y no se incluye en el
calculo de N, sino que se afiade en el momento del calculo de B. Si el dafio por Sr-90
es a través de una transformacion de barrera a Y-90 (por ejemplo el Sr-90 entra en un
sistema como un i6n divalente pero se transforma en un Y-90 trivalente y se acumula
por una pérdida de transporte reflexivo) entonces solo se usan los factores de riesgo
apropiados a esta exposicion, por ejemplo, en el caso de querer establecer la dosis al
tejido cerebral.

Tabla 6.2 Factores de riesgo biofisico W;j para exposiciones en el rango de las bajas
dosis.

Tipo de exposicion Factor Notas
W,

1. Externa aguda 1.0

2. Externa prolongada (ver 3) 1.0 No se asume una moderacion de la
dosis

3. Externa: 2-impactos en 24 10 a 50 Tiene en cuenta la intercepcion de la

horas reparacion

4. Desintegracion simple atomica | 1.0 Por ejemplo Potasio-40

interna

5. Segundo evento atémico 20 a 50 Depende de secuencias de

interno desintegracion y dosis

6. Auger o Coster-Kronig interna | 1 a 100 Depende de la localizacion y la
energia

7. Particula insoluble interna 20 a 1000 | Depende de la actividad, tamafio de la
particula y dosis*

*Tamplin y Cochran (1974) dieron un incremento de la dosis en el caso de particulas
calientes de 6xido de Plutonio tan alto como 115,000.
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Tabla 6.3 Factores de incremento bioquimico e isotopico especificos internos Wy

Isétopo o clase Factor Mecanismo o efecto incrementado
Wk

3-H; Tritio 10a 30 Transmutacion y dosis locales; union al
hidrogeno; amplificacion enzimatica

Cationes de equilibrio i6nico, |2 a 10 Concentracion local por absorcion ionica

por ejemplo K, Cs, Ba, Sr, Zn interfase: depende del efecto considerado

Fijacion al ADN, por ejemplo |10 a 50 Disrupcioén de la estructura del ADN

Sr, Ba, Pu primaria, secundaria y terciaria

14-C 5a20 Transmutacion y amplificacion
enzimatica

35-S, 132-Te 10 Transmutacion y amplificacion
enzimatica; union al hidrégeno

Buscadores de enzimas y 10 Amplificacion enzimatica

coenzimas, por ejemplo Zn,

Mn, Co, Fe

Gases nobles liposolubles, por |2 a 10 Depende del efecto considerado

ejemplo Ar-41, Kr-85

Series de transmutacion de|2 a 1000 |Depende del efecto considerado

barrera, por ejemplo Sr-90 -

Y-90

6.6 Teniendo en cuenta la sensibilidad de los érganos. |a Dosis Efectiva

La diana critica para la radiaciéon ionizante es la célula individual. Los efectos
deterministicos y estocasticos se expresan en las células diferenciadas de los organos,
y la magnitud de ambos tipos efectos depende tanto de la entidad del equipo de célula
como de su localizaciéon en el ciclo celular (un tema que se tratara de manera
separada). Se conoce desde principios del siglo XX que los tipos de célula que se
reproducen rapidamente (por ejemplo las células de la sangre, las células epiteliales
del intestino) son mucho mas sensibles a la radiacion ionizante de las células que se
dividen pocas veces. Las células que se encuentran activamente en division son
asimismo mucho mas sensibles. Ademas de esto, las células de ciertos 6rganos (por
ejemplo el ojo, la tiroides) son altamente sensibles a la exposicion. El sistema del
ICRP tiene en cuenta unicamente variaciones en la sensibilidad de los oOrganos e
ignora las variaciones de la sensibilidad a lo largo del ciclo de la célula. Lo primero lo
hace introduciendo un factor de pesado adicional, llamado el Factor de Pesado
Tisular Wy, que representa la contribucion relativa del 6rgano o tejido al detrimento
total cuando se considera el efecto resultante de la irradiacion uniforme del cuerpo
entero. El pesado de la Dosis Equivalente (o doble pesado de la dosis absorbida) se
denomina Dosis Efectiva, E. Su unidad es el Julio por Kilogramo, con el nombre
especial de Sievert. Sin embargo, tal y como sucedia con la Dosis Equivalente, la
unidad no es objetiva y depende de las elecciones hechas por el comité del ICRP.
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La dosis efectiva es la suma de las dosis equivalentes pesadas en todos los tejidos y
organos del cuerpo:

Er =21 WHy

donde Hr es la dosis equivalente al tejido u 6érgano T, y Wres el factor de pesado para
el tejido T. la dosis efectiva también puede expresarse como la suma de las
doblemente pesadas dosis absorbidas de todos los tejidos y o6rganos del cuerpo.

El sistema del ICRP para la Dosis Efectiva también ha sido votada por el
actual comité con el reemplazo de la dosis equivalente del ICRP por la nueva dosis
equivalente bioldgica definida en el Capitulo 6. Por lo tanto

ET = ZT WTBT

Er es estrictamente la dosis efectiva biolégica pero el comité cree que el término
dosis efectiva puede conservarse sin confusion. De esa manera su incorporacion a la
seguridad radioldgica y sus unidades seguiran utilizandose de la misma forma.

6.7 Construyendo la dosis desde € 6rgano hacia arriba o desde el cuerpo hacia abajo

Deberia ser aparente que la dosis efectiva global total a una persona, construida
sumando las dosis efectivas individuales de los diferentes oOrganos (en Sieverts,
derivados de un doble pesado) no sera, en general, igual a la dosis equivalente
uniforme sobre todo el cuerpo calculada a partir del campo de radiacion externo. Para
superar este problema, el ICRP normaliza la suma de los factores de pesado de los
tejidos a la unidad en base a que “es deseable que la dosis equivalente uniforme de
todo el cuerpo dé como resultado una dosis efectiva numéricamente igual a la dosis
equivalente uniforme”. Por lo tanto:

ZTWT =1

Los factores de pesado de tejidos usados por el ICRP se dan en la Tabla 6.4. En
general, el comité¢ favorece el método de estimar las dosis a cada 6rgano o incluso
organela pero incluye el sistema de factores de pesado post-ICRP26 ya que muchos de
los datos historicos estan expresados en estos términos.

Ademas, los factores de pesado utilizados por el ICRP estan basados en la
suposicion de un cociente entre el cancer radiogénico en el tejido del 6rgano y el
cancer radiogénico de todo el organismo. Esto introduce problemas matematicos de
gran envergadura dentro de dicho sistema ya que una amplia variacion en los factores
de riesgo de un organo base no puede ser incluida dentro del factor de riesgo para el
cancer global. Ademas, algunos de los factores de pesado usados por el ICRP en su
modelo de particiones parecen haber sido elegidos para disminuir los efectos de los
organos que acarrean una alta carga de radiactividad de origen humano en sus tejidos.
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En el modelo del pulmoén del ICRP66, a los nodos linfaticos traqueobronquiales,
donde se almacena el material radiactivo, se les ha dado un pesado de tejido de
1/1000.

Tabla 6.4 Factores de pesado de tejido del ICRP

Organo o tejido Factor de pesado Wr
Goénadas 0.2
M¢édula 6sea roja 0.12
Colon 0.12
Pulmoén 0.12
Estomago 0.12
Vejiga 0.05
Mama 0.05
Higado 0.05
Esofago 0.05
Tiroides 0.05
Piel 0.01
Superficie 6sea 0.01
Resto 0.05

6.8 Ritmo de la dosis, fraccionamiento de la dosis y prolongacion de la exposicion

El ICRP afirma que las consecuencias tras una dosis absorbida no dependen
unicamente de la magnitud de la dosis, del tipo y energia de la radiacion (tratado con
el factor de pesado de la radiacion) y de la distribucion de la dosis en el cuerpo
(tratado con el factor de pesado de tejido), sino que también dependen de la
distribucion de la dosis con el tiempo, que ellos denominan ritmo de la dosis y
prolongacion de la exposicion. En formulaciones anteriores, el ICRP soluciond este
problema con la inclusion de mas factores de pesado que denominaron N. El sistema
se abandond en favor de la incorporacion de factores de pesado dentro de los factores
de riesgo. El enfoque se ha reintroducido por el comité actual (ver seccidon 6.5 mas
arriba). El ICRP reorganiza los efectos del ritmo de la dosis dentro del sistema de
factores de riesgo y los pesa de acuerdo con sus creencias usando un término
denominado el Factor de Reduccion del Ritmo de la Dosis. Lo que quiere decir que se
cree que la exposicion a una dosis a lo largo de un periodo de tiempo largo tiene un
menor efecto (denominado “moderacion”) comparado con exposicion aguda de la
misma dosis. Hay ciertas disputas sobre la magnitud de dichos efectos. No ha habido
intentos por parte del ICRP de examinar las consecuencias del fraccionamiento de las
dosis a lo largo de la escala de tiempo del periodo de la induccion de reproduccion-
reparacion de las células.

El ECRR no acepta la moderacion del ritmo de la dosis y ha incluido efectos
del incremento por fraccionamiento dentro del concepto de los factores de pesado
bioldgicos e isotopicos utilizados para obtener la dosis equivalente biologica. Los
factores para ambos se dan en las Tablas 6.2 y 6.3.
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6.9 Suma alo largo del tiempo y las cantidades de dosimetria colectiva

Tras haber entrado en el organismo material radiactivo, existe un periodo durante el
que el material genera dosis equivalentes en el tejido corporal a diferente ritmo. La
dosis equivalente total recibida como resultado de esto esta afectada por el ritmo de
excrecion del material y también por sus caracteristicas de desintegracion fisica
(media vida fisica). La integral en el tiempo del ritmo de la dosis equivalente se
denomina dosis equivalente acumulada, Hr(t) donde t es el tiempo de integracion
tras el consumo. Si no se especifica t, se toma como 50 afios para adultos y, desde el
consumo hasta 70 afios para nifios. Por extension, la dosis efectiva acumulada Er se
define de la misma manera.

Para estimar el detrimento de la salud (definida por el ICRP como las muertes
por cancer y los dafios heredables) a un gran nimero de personas que han sido
expuestas de manera colectiva (como por ejemplo los residentes expuestos en los
alrededores de Chernobyl), el ICRP ha extendido para dichas poblaciones el método
de promedio para células que esta implicito en el concepto de la dosis absorbida. Para
dichas poblaciones la dosis promedio a un individuo se multiplica por el nimero de
individuos expuestos. Las cantidades relevantes son la dosis equivalente colectiva St
y la dosis efectiva colectiva S. Si hay varios grupos involucrados, la cantidad
colectiva total es la suma de las cantidades colectivas de cada grupo. La unidad de
estas cantidades colectivas es el hombre-Sievert, algunas veces también denominada
persona-Sievert.

Las cantidades colectivas pueden verse como la representacion de las
consecuencias totales de la exposicion de un grupo. El ICRP advierte que su uso
deberia limitarse a situaciones en las que las consecuencias son verdaderamente
proporcionales a la cantidad de dosimetria y el nimero de individuos expuestos, y para
los cuales se dispone de los factores de riesgo adecuados. La dosis colectiva efectiva
como resultado de la presencia de materiales radioactivos en el medio ambiente puede
acumularse a lo largo de largos periodos de tiempo, afectando a generaciones
sucesivas. La dosis efectiva colectiva total que puede esperarse en una situaciéon dada
se calcula como la integral a lo largo del tiempo del ritmo de la dosis efectiva
colectiva causada por un simple vertido. Si la integral no es infinita entonces se puede
describir como truncada a un tiempo definido.

Debido a la cada vez mayor exposicion de grandes (globales) poblaciones a
relativamente bajas dosis causadas por la lluvia radioactiva debida a armas nucleares,
vertidos de instalaciones de reprocesamiento y accidentes, el ICRP se ha dado cuenta
que el desarrollo de estos conceptos de dosis colectivas no era conveniente para sus
propositos. Esto es debido a que los factores de riesgo del ICRP para las exposiciones
pueden utilizarse con poblaciones muy grandes para calcular un numero definido de
muertes por cancer, algo que mucha gente encuentra inaceptable y que tiene
consecuencias politicas tanto para la industria nuclear como para el desarrollo militar
de armas nucleares. El resultado ha sido un movimiento reciente del ICRP para
abandonar el concepto de la dosis colectiva para en su lugar concentrarse en los
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individuos méas expuestos. Por lo tanto, el ICRP argumentaria a los legisladores que si
los individuos mas expuestos en cualquier modelo de exposicion estan adecuadamente
protegidos a un nivel de riesgo aceptable entonces, como el resto de las personas
expuestas estarian mas protegidas, el resultado global del cancer en la poblacion
expuesta seria, por extension, también aceptable.

El ECRR opina que esta postura es inmoral y por lo tanto forma un método de
trabajo inaceptable, y que lo que debe ser evaluado son las consecuencias globales de
cualquier exposicion a toda la poblacion expuesta. Cualquier intento para evitar
reconocer que un proceso causa un numero determinado de muertes, poniendo énfasis
en el riesgo de alto impacto y baja probabilidad de algunos individuos es moralmente
cuestionable. Ademas, el comité ya ha sefialado la diferencia significativa entre
aquellos que estan “mas expuestos” y aquellos que tienen un “mayor riesgo” como por
ejemplo las mujeres, los nifios, los fetos, los llamados radiosensibles.

La dosis acumulada (H ¢t o E7) es una herramienta de calculo. Se puede
evaluar en el caso de un grupo critico, asi como para grandes poblaciones. Se define
como la integral infinita a lo largo del tiempo del ritmo de la dosis per capita (dHr/dt o
dEr/dt) debido a un evento especifico, como por ejemplo un afio de ejercicio.

H.r = |H;(t)dt

S =y 8

E. .= T E(t)dt

En el caso de un ejercicio indefinido a un ritmo constante, el ritmo de dosis maximo
anual per capita (dHt/dt o dE1/dt) en el futuro para una poblacion especifica sera igual
a la dosis acumulada en un afio de ejercicio sin tener en cuenta los cambios en el
tamafio de la poblacion. Si el ejercicio se continiia durante un tiempo t, entonces la
dosis anual per capita futura maxima ser igual a la dosis acumulada truncada
correspondiente, definida como:

Her(7) =]H'T(t)dt

E.(r)= j E(t)dt
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6.10 Otras cantidades utilizadas en la evaluacién radiol 6gica.

La actividad A de un radionucleido (o radiois6topo) o cualquier material radiactivo es
el nimero medio de desintegraciones espontaneas (o transformaciones) que tienen
lugar en un segundo. Las unidades son de 1/seg (seg™), también llamadas Becquerel.
Es posible calcular el nimero de atomos de un radiois6topo puro en cualquier material
multiplicando la actividad por la media vida en segundos, y usando el factor
multiplicativo 1.44. Por lo tanto:

N=1.44. T1/2

La cantidad del radioisotopo en gramos puede entonces hallarse de manera
conveniente dividiendo por el nimero de Avogadro (6.02 x 10%) y multiplicandolo
por la masa atomica relativa del isétopo.

Histéricamente la actividad también ha sido expresada en términos del isdtopo
Radio-226 como "Curies". La conversion es de 1 nCi = 37 Bq (1 Ci = 37 GBq).
Existen otras cantidades operacionales definidas y utilizadas en la proteccion
radioldgica pero no se trataran en esta publicacion.
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7
Estableciendo el efecto de las bajas dosis para la salud
Parte I: Riesgos

7.1 Fuentes de exposicion en la region de las bajas dosis

Las poblaciones estdn expuestas a radiacion ionizante de procedencia tanto natural
como antropogénica y la estimacion del detrimento de la salud se efectua
frecuentemente en base a la comparacion de las exposiciones derivadas de practicas
humanas con aquellas que provienen de fuentes naturales. Aparte de los argumentos
obvios discutidos en el Capitulo 4 sobre la comparacion de los “actos de Dios” con las
actividades humanas, el comité esta ansioso por establecer el principio de que cada
exposicion debe ser evaluada a nivel celular y que por lo tanto las comparaciones entre
los distintos tipos exposicion son peligrosas. En particular, las comparaciones de la
Tabla 7.1 son fuentes de error comunes en la percepcion del riesgo.

Tabla 7.1 Comparaciones peligrosas utilizadas en discusiones de proteccion
radiologica

Comparando Con Problema
Natural Artificial Diferentes is6topos de exposicion interna
Externa Interna La exposicion a las células es
cuantitativamente diferente
Formas naturales | Isotopos naturales Formas fisico-quimicas diferentes
de is6topos técnicamente
procesados

Los argumentos sobre la exposicion a la radiacion de fondo natural se trataran en otro
apartado, pero expondremos un breve analisis de las fuentes que provocan exposicion
a radiacion. En general, el comité define el rango de exposicion derivada de la
radiacion natural como la region de las bajas dosis. Este es el rango de dosis de
exposicion que va desde 0 a unos 5 mSv, definida en el sistema de medidas del ICRP,
aunque por supuesto las dosis celulares o las dosis de volumen tisular pueden ser muy
superiores.

7.2 Fuentes naturales de exposicion a radiacion

Las fuentes de radiacion natural pueden ser divididas en cuatro categorias:
e Radiacién cosmica.
e Radiacion gamma externa de elementos naturales en rocas y suelo.
e Radiacion interna de elementos naturales en el organismo.
e (Gases radon y torén de minerales en rocas y el suelo y sus productos de
desintegracion.
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El comité distingue entre estas exposiciones y las exposiciones incrementadas de las
mismas fuentes debido a actividades humanas. En particular, ha habido incrementos
de la exposicion a Uranio y Torio y a sus productos descendientes de su
desintegracion tras:
e La combustion de carbon.
e Lapreparacion y el uso de fertilizantes de fosfatos.
e Los usos comerciales de la radiactividad natural, como por ejemplo los
mantos de Torio incandescente.
e Elciclo del fuel nuclear y su utilizacion del Uranio.
El uso militar del Uranio incluyendo las armas de Uranio empobrecido (UE).
e La exposicion a rayos cosmicos debido a vuelos de gran altitud.

El ICRP ha usado su propia metodologia para cuantificar las exposiciones a la
mayoria de estas fuentes. La Tabla 7.2 muestra ejemplos de ello.

Deberia sefialarse que la predominancia de la dosis por Radén y sus productos
de desintegracion es debida a un factor de pesado de 20 que multiplica la dosis
estimada absorbida de 60 uSv proveniente de esta fuente. Mencionamos este asunto
porque muestra la medida en que los juicios de valor del ICRP y su eleccion de las
unidades en las que se expresa la dosis pueden inflar la apariencia de peligro. El
problema del gas Radon se analiza brevemente en la seccidon 7.3, algo mas abajo.

Tabla 7.2 Dosis anuales a la poblacion del Reino Unido por fuentes naturales de
acuerdo al NRPB. Estas cifras pueden tomarse como un calculo razonable de la
exposicion a la poblacion europea utilizando los modelos del ICRP.

Fuente Media (uSv) Rango (uSv)
Rayos cosmicos secundarios | 280 200-300
Rayos cosmicos de 100 50-150
neutrones

Externa terrestre 480 100-1000
Interna Carbono-14 12 Ninguno
Interna Potasio-40 165 Ninguno
Interna Uranio y Torio 120* Variable
Radon y descendientes 1105%* 300-100,000%*
Torén y descendientes 90* 50-500*
Total 2352%* 1000-100,000*

*Estas cifras incluyen la contribucion por desintegracion alfa, que acarrean un peso de 20. Es
este factor de peso, un juicio de valor del ICRP, el que ha hecho que sea del gas Radén € que
mas contribuya a la dosis total.

El comité esta preocupado de que las definiciones de la radiacion de fondo natural
usadas por el ICRP y por otras agencias de proteccion de radiaciones no hayan sido lo
suficientemente precisas, para prevenir que los promotores utilicen sin escripulos este
concepto para incluir en ¢l la exposicion causada por vertidos o emisiones historicas
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de origen humano. Por ello, el comité define el nivel de exposicion natural de fondo
como el nivel que existiria en el area de interés antes del advenimiento de la era
nuclear, que el comité toma como 1910. Cualquier fuente de exposicion afiadida al
medio ambiente local considerada tras esa fecha debe ser atribuida al ser humano, y el
nivel basico y su origen deben ser establecidos, independientemente de cualquier
cuestion de responsabilidad.

7.3 Radon

El comité piensa que la situacion en cuanto a la evaluacion de los efectos del gas
radon debe ser clarificada. Identifica otro problema del modelo del ICRP ademaés del
de la dosis por exposicion interna respecto a la externa: existe una gran area de
discusion involucrando la exposicion a todo el organismo respecto a aquella que sélo
afecta a una parte. Esta tltima categoria incluye al gas radon y a los rayos-X médicos.
Estas dos exposiciones han sido presentadas errdbneamente como peligros mayores que
la polucién nuclear en discusiones de la cantidad de exposicion. Mientras que la
mayoria de las dosis por exposiciones nucleares a individuos se expresan en términos
de dosis a todo el organismo, en el caso de la dosis de radon se hace en términos del
epitelio bronquial, aunque esto no se admite. E1 ICRP no recomienda ningtn factor de
peso para tener en cuenta este efecto. La exposicion del gas radon al epitelio bronquial
no puede simplemente afadirse para incrementar la llamada radiacion natural de fondo
a todo el organismo.

Las estimaciones de las emisiones de gas radon en terrenos naturales varian
ampliamente entre 0.2 mBgq/s por metro cuadrado a 52 mBq/s por metro cuadrado.
Dependen del tipo de terreno, de su porosidad, del contenido de humedad y de la
temperatura. La emanacion es reducida por la nieve y el hielo, por fuertes lluvias y
altas presiones atmosféricas. También existen cambios diurnos, con un maximo de la
emanacion hacia el final de la noche y un minimo (de la mitad del nivel) en la tarde.
Cerca de las minas de Uranio el nivel es varios 6rdenes de magnitud mayor debido a
las emisiones aumentadas por la tecnologia. Las rocas superficiales trituradas emiten
mas gas radon que el radio enterrado en las rocas en el interior de la corteza terrestre.
Una gran parte del problema actual del gas radon ha sido generado por las actividades
relacionadas con el Uranio usado para armas nucleares y energia nuclear desde 1950:
¢éste incluye las emisiones de radon por los residuos de Uranio vertidos al mar. Para
resumir, el comité cree que se han exagerado las dosis por radén y sus descendientes y
que ello ha causado que se minimizasen las contribuciones de la exposicion humana
por radionucleidos artificiales. Los efectos sobre la salud de la exposicion a radon se
trataran en un informe aparte.

7.4 Fuentes artificiales de radiacion

Existen siete categorias principales de fuentes de radiacion debido a las actividades
humanas:
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e Lluvia radioactiva por explosiones nucleares.

e Emisiones por accidentes en centrales nucleares.

e Vertidos de residuos nucleares provenientes de centrales nucleares, tanto si
son no autorizados como si se efectuian con licencia, incluyendo los de
suspension, las transferencias del mar a la tierra y el reciclaje de material
contaminado.

e Incremento artificial de la radiacion natural, como por ejemplo la produccion
de fertilizantes, la mineria de Uranio, el uso militar de Uranio empobrecido,
vuelos a gran altitud.

Técnicas médicas de imagen y tratamiento.

e Exposicion ocupacional incluyendo la investigacion.

Aparatos electronicos de medida como contadores, detectores de humo,
indicadores de grosor.

UNSCEAR 2000 da una lista de la mayoria de estas fuentes y provee las dosis del
modelo del ICRP para cada fuente al grupo mas afectado del hemisferio sur y del
hemisferio norte. La Tabla 7.3 esquematiza el rango de dosis media anual ICRP por
fuentes artificiales a la poblacion del Reino Unido. El rango de dosis es realmente
amplio y en general no es posible calcular la exposicion a grupos locales o distantes.
En este contexto el comité esta preocupado porque la evolucion del riesgo de muchas
de estas fuentes ha sido basada en el modelo de particion del movimiento de los
radionucleidos desde la fuente primaria a los individuos expuestos aplicando el
modelo del ICRP mencionado en el Capitulo 6. La dosis resultante es una
combinacion reduccionista y compleja de errores implicitos en ambas rutinas. Sin
embargo, el resultado es siempre un nimero que se compara tanto con las dosis
medias del fondo natural como con los resultados de los estudios de grupos expuestos
a radiacion externa. Esta comparacion se realiza para evaluar el riesgo para la salud de
los individuos expuestos. Tal riesgo para la salud estd basado implicitamente (y
frecuentemente, explicitamente) en la idea de que las variaciones de los niveles de
radiacion natural de fondo definen un rango de morbilidad que establece un limite en
el tamafio de la dosis que puede causar un incremento mensurable de algunas
enfermedades, normalmente el cancer. Sin embargo tal comparacion no es valida, ya
que las dosis celulares individuales, las frecuencias de las dosis o los fraccionamientos
pueden ser enormemente diferentes. El enfoque de la dosis equivalente biologica
adoptada por el comité pretende superar este problema haciendo que las dosis por
todos los tipos de exposicion sean estrictamente comparables.
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Tabla 7.3 Fuentes de exposicion a radiacidn artificial y las dosis calculadas segun el
ICRP. Senalemos que el comité calcula estas dosis de manera diferente (Capitulo 6).

Fuente

Rango de dosis (modelo
ICRP)

Nota

Lluvia radioactiva por
pruebas de armas
globales

Tuvo un pico en los afios 60
con una dosis acumulativa de
1000 a 2000 uSv.
Actualmente unos 10 puSv por
afio.

La dosis es mayor en areas de
fuertes lluvias por un factor
de3:1

Accidentes nucleares
afectando a Europa

Windscale en 1957 (10-4000
uSv) y Chernobyl 1986 (10-
1000 uSv)

Las mayores dosis por
Chernobyl fueron en
Bulgaria, Austria y Grecia

Emisiones de
centrales nucleares

Varian pero no mas de 5000
uSv a los grupos criticos por
afio en las descargas maximas
a mediados de los 70.

La dosis media al publico se
da como <10 uSv por afio.

Los “grupos criticos” son los
que comen pescado y
marisco, pero la inhalacion es
una via mas importante
aunque no evaluada
adecuadamente por el modelo

Incremento de la
radiacion natural

Varia

No evaluado adecuadamente

Técnicas médicas de
imagen tratamiento

Varia

Generalmente optativo

Ocupacional
incluyendo la
investigacion

Limite legal de 50,000 uSv
controlado por dosimetros
individuales

No se distingue la exposicion
interna

7.4 Estimando la exposicion

La medicion del impacto de las actividades nucleares comienza con la medida de los
vertidos de la industria al aire y al agua y los residuos radiactivos retenidos, la
distribucion de estos restos en la biosfera a lo largo del tiempo y del espacio; su
absorcion en el ecosistema y en la cadena alimenticia y su persistencia en la biosfera;
junto con los factores de transferencia del medio ambiente; la absorciéon humana, la
distribucion fisiologica en el organismo y las propiedades bioquimicas; las energias
depositadas; las estimaciones de las dosis al publico y los trabajadores; y las
implicaciones sanitarias humanas y medioambientales de esta exposicion. Es necesario
un método para cuantificar el impacto sobre los sistemas vivos que relacione los
niveles de concentracion con los efectos sobre la salud. Historicamente, y por razones
de simplicidad, este impacto se ha medido en términos de una cantidad que involucra
la energia absorbida por unidad de masa, llamada la dosis absorbida. El marco
metodologico general del ICRP esta basado en las respuestas bioquimicas, fisiologicas
y de la salud a la dosis absorbida, y en decidir cuantos de estos detrimentos son
consecuencias aceptables por los beneficios de la empresa (ver Capitulo 4). La
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cuestion de la utilidad general de la cantidad fisica “dosis absorbida” se explorara algo
mas adelante.

7.5 Estimando los riesgos para la salud

Las consecuencias sobre la salud de la exposicion a radiacién ionizante se producen
por los dafios a las células somaticas y germinales y por lo tanto involucran casi todas
enfermedades. El planteamiento del ICRP distingue entre los efectos deterministicos y
estocasticos pero supone que los efectos deterministicos no existen a bajas dosis y que
no hay efectos estocasticos exceptuando el cancer.

Por ello, en el rango de los efectos estocasticos, el ICRP se concentra en el
cancer como el principal efecto de la exposicion, y ha establecido factores de
probabilidad o factores de riesgo para el cancer basados principalmente en estudios
epidemiologicos de grupos con alta exposicion. En la region de dosis baja e intermedia
el ICRP y otras agencias que evalian el riesgo han supuesto una respuesta lineal entre
la dosis y los canceres obtenidos como resultado de la exposicion.

El comité no va suponer como el ICRP que el unico efecto estocastico de la
exposicion a radiacion es el cancer. Analizara los efectos generales de la radiacion
sobre otros temas como la mortalidad infantil y la muerte fetal. La Tabla 7.4 ofrece
una comparacion entre las suposiciones del ICRP y las del comité sobre los efectos
que se producen por exposiciones a bajas dosis.

Tabla 7.4 Los efectos sobre la salud de la radiacion de bajo nivel que considera el
ECRR comparado con los del ICRP y otras agencias de riesgo.

Posibles efectos sobre la salud ICRP y agencias de Comité ECRR
riesgo*

Céncer fatal Si Si
Cancer no fatal No Si
Neoplasias benignas No Si
Dafio heredable Si Si
Mortalidad infantil No Si
Reduccion de la tasa de nacimientos No Si
Bajo peso al nacer No Si
Retraso en el cociente intelectual Si Si
Detrimento general de la salud y No Si
acortamiento no especifico de la vida

*UNSCEAR, BEIR, NCRP, NRPB y agencias de los estados miembros de la Unién
Europea.

Los resultados de la exposicion a la radiacion en los individuos expuestos se producen
por los efectos del dafio somatico a las células. En el caso de que el resultado sea el
cancer, se observa un efecto inmediato y un efecto retardado. Este patron de riesgo
con el tiempo es una consecuencia de la etiologia multi-factorial del cancer.
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Actualmente se cree que el cancer es el resultado de la acumulacion del dafio genético
en las células o en sus descendientes. El particular patrén de incidencia del cancer con
la edad se explica con mas facilidad suponiendo que el incremento geométrico del
numero de clones de una célula dafada al final causa una probabilidad suficientemente
grande de que una de las células descendientes tenga una segunda o subsiguiente
mutacion genética necesaria para que el cancer se desarrolle en esa célula (o en ese
grupo de células). Esto implica que un episodio de exposicion puede causar un dafio
genético inicial a células que no lo tenian, o bien afiadir dafio genético al previamente
existente. En el caso de aquellas células que ya habian adquirido un dafio genético
inicial, la exposicion puede producir el requisito final para que se produzca cancer. En
el caso de las células no dafadas el episodio causara el dafio inicial para comenzar el
proceso.

Ademas, la exposicion puede también promover el proceso del cancer de dos
maneras. La primera es causando un incremento general en la tasa de reproduccion
celular (y por lo tanto incrementando la probabilidad de mutaciones y del desarrollo
de la cantidad de células dafiadas). La segunda es causando un estrés general del
sistema inmunoldgico y por ello inhibiendo los mecanismos normales de control del
cancer basados en el sistema inmune.

7.6 Detrimento

Para extender el sistema lineal del modelo de dosis para la evaluacion del riesgo, el
ICRP ha introducido un niumero de factores de peso bajo el titulo de “detrimento”. El
detrimento es una medida del dafio total atribuible a su exposicién que experimentaria
un grupo de personas expuestas. En la practica, su sistema de factores de pesos se
emplea para varios propositos. Uno es para evaluar las consecuencias de las
exposiciones continuadas o acumulativas. Otro es para comparar los resultados de
diferentes distribuciones de dosis equivalentes dentro del organismo y para elegir
factores de peso de tejidos. El método, que es un intento pragmatico de disefiar un
unico conjunto de ecuaciones lineales que traduzcan cualquier exposicion a cualquier
tipo de radiacidon en cualquier tipo de poblacion, se convierte en extraordinariamente
complejo y dificil de manejar. Ademas, muchos de los errores y de las suposiciones
falsas se hacen invisibles por el proceso que se usa para dar una relacion final entre la
dosis efectiva (que contiene en si misma una multitud de juicios de valor) y el
resultado total de canceres (que tampoco es lo que parece). Por tltimo, el concepto de
detrimento, aunque es util cualitativamente, no puede usarse con precision de una
manera racional. La respuesta del comité a este tema ha sido el establecer un factor de
riesgo debido a la pérdida de la calidad de vida del 0.1% por mSv de exposicion
debido a una reduccion general de la salud, excluyendo al cancer. Este tema se seguira
tratando en el Capitulo 12.
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7. 7 Modelos del ICRP para el riesgo de cancer fatal

Por razones que no detalla, el ICRP supone que siempre existe un periodo de latencia
entre la exposicion y la expresion clinica, y ademas supone una relacion lineal entre el
numero total de canceres y la exposicion. Existen dos modelos disponibles para
expresar el cancer tras una exposicion. El primero supone que el exceso de la
mortalidad tiene el mismo patrén en el tiempo que la mortalidad natural para cada
cancer en esa localizacion. Se llama el modelo de proyeccion de riesgo multiplicativo.
Si este patron se continua a lo largo de la vida, existira una simple proporcion entre la
mortalidad por cancer natural y el exceso debido a la exposicion a la radiacion. Una
alternativa, el modelo de proyeccion de riesgo aditivo, postula que el exceso de
mortalidad es basicamente independiente de la mortalidad natural. La tasa se
incrementaria tras la exposicion y se mantendria constante o decaeria. En base a la
evidencia epidemioldgica, principalmente del estudio de Hiroshima, el ICRP eligi6 el
modelo de proyeccidon de riesgo multiplicativo para todos los canceres excepto la
leucemia.

Basandose en las suposiciones hechas sobre la linealidad del efecto y la
proyeccion del riesgo, el ICRP expresa la estimacion final del total de los canceres
fatales por unidad de exposicion como el coeficiente de probabilidad nominal fatal,
también llamado el factor de riesgo. Este valor es un factor de riesgo para poblaciones
representativas con patrones de exposicion bien definidos. Se aplica a bajas dosis a
todo tipo de frecuencia de dosis. Para calcular el valor del coeficiente de probabilidad
nominal, el ICRP permite una reduccion de esa probabilidad por causas de muerte que
compiten. Esto es necesario en la adopcion de un modelo multiplicativo (ver mas
arriba).

Ademas, debido a argumentos relacionados con la no linealidad de la curva
dosis-respuesta medida para la irradiacion externa, el ICRP empled un coeficiente
llamado el Factor de la Dosis y la Tasa de Efectividad de la Dosis (DDREF por sus
siglas en inglés) que se elige para reducir el factor de riesgo para las exposiciones a
radiacion de bajo nivel por la creencia de que a bajas dosis los efectos son menos
severos que a altas dosis. E1 ECRR no emplearé el enfoque DDREF y lo ha incluido
dentro del concepto de la dosis bioldgica equivalente.

Los factores de riesgo expresados por el ICRP se dan como probabilidades y

pueden traducirse de varias maneras, por ejemplo:

e El valor del riesgo absoluto de la probabilidad de cancer fatal del ICRP 1990
en la region de altas dosis y de altas frecuencias de dosis es de 8 x 10™ por Sv
(esto implica que si este nimero se multiplica por la dosis y por el nimero de
personas expuestas a esa dosis, da como resultando el numero total de
canceres fatales).

e [Esto también puede expresarse como 800 canceres fatales por cada 10,000
personas por Sievert (esto implica que si 10,000 personas reciben una
radiacion de un Sievert, como resultado se produciran 800 muertes por cancer
en esta poblacion).
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e Otra manera de expresar este riesgo es como un porcentaje; 8% por Sievert
(esto implica que si 100 personas reciben una dosis de un Sievert entonces 8
de ellas moriran de cancer).

7.8 Efectos estocasticos en |a descendencia: dafio heredable

Aparte del cancer, que se modela como resultado de un dafio celular somatico, el
ICRP también reconoce que el dafio a las células germinales (mutaciones y
aberraciones cromosoémicas) puede ser comunicado a la descendencia. Esto se puede
manifestar como desordenes hereditarios en los descendientes de los individuos
expuestos. Las recomendaciones de 1990 del ICRP, que son en las que actualmente
estan basados los modelos de riesgo por radiacion, afirman que no se ha identificado a
la radiacion como causa de estos efectos en el ser humano, pero que estudios
experimentales en plantas y en animales sugieren que tales efectos ocurren, y que
dichos efectos pueden variar desde lo indetectablemente trivial a enormes
malformaciones y pérdidas de funciones, y hasta la muerte prematura. Desde que se
hicieron estas declaraciones, la aplicacion del procedimiento de las pruebas de ADN
minisatélite ha mostrado evidencias inequivocas de tales mutaciones en la
descendencia de los “liquidadores” de Chernobyl. Este asunto se trata en el Capitulo
12.

El coeficiente de probabilidad nominal de efectos hereditarios para efectos
hereditarios severos (excluyendo efectos multifactoriales) sobre todas las generaciones
y relacionado con la dosis gonadal distribuida sobre toda la poblacion expuesta se da
como 0.5 x 107 Sv'. Aproximadamente el 80% de los efectos son debidos a
mutaciones dominantes y relacionadas con los cromosomas X. El ICRP hace la
suposicion de que el coeficiente de probabilidad para el dafio heredable multifactorial,
pesado por ellos con respecto a severidad, es el mismo 0.5 x 107 Sv™' (este proceso de
“pesado con respecto a severidad” permite al ICRP el considerar, por ejemplo, que 10
nifos ligeramente deformados son equivalentes a uno muy deformado: jlas maravillas
de la ciencia reduccionista!).

El ICRP asimismo incluye un peso para los afios de vida perdidos si el dafio
ocurre: este es un factor que es parte del sistema del “detrimento” descrito en el
apartado 7.5.

7.9 Efectos de la exposicion in utero y otros efectos

La discusion de estos efectos se pospone hasta el Capitulo 12.

7.10 Factores de riesgo del |CRP para efectos en todo el organismo

Los factores de riesgo del ICRP 1990 para las diferentes consecuencias de la
exposicion a radiacion en la region de las bajas dosis se dan en la Tabla 7.5. Estos

factores incluyen todos los distintos pesos involucrados en el concepto de detrimento
pero representan valores que el ECRR usarad como base para su sistema de evaluacion

63



ECRR 2003

de riesgo. Diversos estudios han sugerido que estos factores de riesgo tienen un error
de un factor entre 2 y 20, lo que quiere decir que los riesgos de cancer podrian ser
ligeramente mayores que los sugeridos, pero el problema de distinguir las
exposiciones internas y externas no se habia tratado en este contexto hasta ahora. Los
factores de riesgo del comité también se dan en la Tabla 7.5. Este tema se discute en
los Capitulos 10 a 12.

Tabla 7.5 Factores de riesgo modificados del ICRP y el ECRR para toda la poblacion
para efectos globales del organismo.

Resultado Factor de riesgo del Factor de riesgo del
ICRP (por Sievert) ECRR (por Sievert)

Cancer fatal 0.05 0.1

Cancer no fatal 0.1 0.2

Defectos hereditarios severos 0.013 0.026

Malformaciones tras exposicion | >0.1 Gy de umbral Sin umbral

in utero

Cancer tras exposicion in utero 0.2 0.4

Descenso del cociente intelectual
tras exposicion in utero

30 puntos de cociente
intelectual

30 puntos de cociente
intelectual

Retraso severo tras exposicion in

0.4

0.8

utero

Coeficientes nominales de probabilidad expresados en Sv*

Nota: Los valores para los trabajadores, en €l caso de que sean aplicables, son algo menores
gue estos debido a la diferente distribucion de las edades de los trabajadores. Consultar las
publicaciones del |CRP para mas detalles.

7.11 Factores de riesgo del ICRP para érganosy tejidos individuales

Los factores de pesado de tejidos usados por el ICRP (descritos en la Seccion 5.5) para
definir la cantidad denominada “dosis efectiva” fueron elegidos por el ICRP para
asegurar que una dosis equivalente de tejido pesada produjera aproximadamente el
mismo detrimento independientemente del tejido u o6rgano involucrado. Los pesos
aplicados incluyen:

e La probabilidad de cancer fatal atribuible a la exposicion.

e La probabilidad pesada de un cancer no fatal.

e La probabilidad pesada de efectos hereditarios severos.

e Lalongitud relativa de vida perdida.

El modelo posibilita al ICRP el considerar los riesgos fatales de acuerdo a la
sensibilidad de cada tejido y de otros factores, de tal manera que se pueda evaluar el
riesgo de cancer fatal tras la irradiacion para organos individuales. Los factores
elegidos para esta division se muestran en la Tabla 7.6.
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El ICRP también provee cifras para el detrimento agregado, y un conjunto
separado de cifras para los trabajadores, que tiene en cuenta la diferente composicion
de edades de este grupo. Estos ultimos valores no han sido reproducidos en la Tabla
7.6 ya que el enfoque actual no requiere su uso.

Tabla 7.6 Factores de riesgo de cancer fatal del ICRP para tejidos y organos
individuales en el caso de exposiciones a bajas dosis

Tejido u 6rgano Factor de riesgo (por Sv)
Vejiga 0.006
Médula 6sea 0.01
Superficie dsea 0.001
Mama 0.004
Colon 0.017
Higado 0.003
Pulmon 0.017
Esofago 0.006
Ovario 0.002
Piel 0.0004
Estémago 0.022
Tiroides 0.0016
Resto 0.01
Total 0.1

Coeficientes de probabilidad nominal por Sv.
7.12 Calculando € nimero total de canceres fatales en una poblacion expuesta

Si suponemos, como el ICRP, que el exceso de la mortalidad es proporcional a la
dosis de radiacion (el modelo lineal sin umbral, LNT por sus siglas en inglés) entonces
el nimero de muertes por cancer que ocurriran en una poblacion que ha sido expuesta
a la radiacion es el siguiente:

Muertes = (numero expuesto x dosis equivalente Sv) x Factor de riesgo (por Sv).

Si la dosis colectiva se conoce (en personas Sieverts) entonces la parte derecha de la
ecuacion se simplifica a:

Dosis equivalente colectiva (PSv) x Factor de riesgo (por Sv).

Debido a que el ECRR ha modificado el calculo de la dosis equivalente incluyendo
factores de peso para la efectividad de la radiacion en causar mutaciones a nivel
molecular, el calculo es el mismo s6lo que se tiene que sustituir en ¢l la dosis
biologica equivalente. Por lo tanto, el calculo del ECRR del exceso de muertes por
cancer tomaria la forma siguiente:
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Muertes = (nimero de personas expuestas) x (dosis bioldgica equivalente, Sv) x
Factor de riesgo (por Sv).

Si la dosis colectiva se conoce (en personas Sieverts) entonces la parte derecha de la
ecuacion se simplifica a:

Dosis biologica equivalente colectiva (PSv) x Factor de riesgo (por Sv).

En el Capitulo 13 el método se aplica a la lluvia radioactiva global y a otras
exposiciones.

La incidencia del exceso de cancer se puede calcular aplicando el cociente
incidencia-mortalidad para la localizacion del cancer, poblacion y periodo tal y como
estd tabulado en los registros del cancer en ese area. En general, el comité ha
aproximado el cociente a 2.0 para todos los tumores malignos.

La evidencia para la necesidad de este enfoque se presenta en los siguientes
Capitulos.
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8
Estableciendo el efecto de las bajas dosis para la salud: epidemiologia

8.1 Evidencia einferencia; Criterios de Bradford Hill

En el capitulo 3 el método cientifico fue revisado y quedo establecido que el
método fue esencialmente de induccion. Si deseamos conocer la respuesta a la pregunta
(Qué efecto produce la exposicion a radiacion ionizante en el ser humano? Entonces la
respuesta mas exacta vendra del estudio de un grupo de seres humanos que han sido
expuestos en el laboratorio a una dosis conocida, comparado con un grupo exactamente
similar, que no estuvo expuesto. Este experimento, claramente, no puede ser llevado
acabo. Sin embargo desde el comienzo del ultimo siglo, ha habido un gran nimero de
exposiciones a radiacion de diferentes grupos de poblacion, en diferentes partes del
mundo y el resultado de muchas de estas exposiciones ha sido estudiado por
epidemiodlogos para llegar a conocer las consecuencias para la salud de las diferentes
dosis con el fin de proporcionar alguna evidencia que permita cuantificar el riesgo.

Antes de entrar en la revision de la evidencia en la que se basan los factores de
riesgo del ICPR y del ERC, se presentan algunos datos sobre procedimientos y
complicaciones de la epidemiologia.

La epidemiologia es el estudio de la distribucion y los determinantes de la

enfermedad en las poblaciones humanas. Un aspecto clave de la epidemiologia es que es
observacional mds que experimental y en consecuencia tiene que operar en un area donde
puede ocurrir un sesgo o confusion de la inferencia que se extrae de los datos. En quimica
puede mezclarse un liquido azul con un liquido verde para dar un precipitado rojo esto
ocurrira siempre que el experimento sea repetido exactamente y el resultado puede
utilizarse para sacar inferencias acerca de la naturaleza del proceso involucrado. Pero es
raro que un estudio epidemioldgico, tenga la especificidad de disefio y la suficiente
exclusion de variables no controladas entre los grupos de estudio y de control para
permitir sacar conclusiones inequivocas. En consecuencia es un area donde los estudios
pueden ser electivamente sesgados o dirigidos a encontrar un resultado y no otro.
En adicién todos los estudios pueden ser objeto de considerable critica por grupos que
tienen diferentes visiones por razones que pueden incluir cultura, empleo o presiones
politicas. El Comité ha encontrado evidencia de estos tres mecanismos de sesgo en las
publicaciones y articulos revisados. Al extraer inferencias de todos los estudios
epidemiologicos sobre radiacion y salud el comité ha considerado muy cuidadosamente
la procedencia del estudio y en particular el probable sesgo direccional de los organismos
financiadores del estudio y de los investigadores.

Todo estudio epidemiolégico compara un grupo o grupos de estudio en este caso
expuesto a una cantidad conocida de radiacion, con un grupo control el cual debe ser
coincidente en todo excepto en que ellos no estan expuestos. Antes de examinar los
estudios reales que intentan llevar a cabo este estudio ideal y cuantificar el riesgo
introduciremos primero algunos aspectos de los procedimientos analiticos. La lista de
procedimientos mas valiosa de la cual obtener inferencias seguras de evidencia en
estudios epidemiologicos fue disefiada por Sir Austin Bradford Hill en 1950 y es llamada:
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Criterios de Bradford Hill. Estos son suficientemente validos para evaluar los casos de
irradiacion y salud y daremos una pequeiia resena de los que pueden ser aplicados a los
estudios de irradiacion presentados.

8.2 Criterios de Bradford Hill.
8.2.1 Sgnificacién estadigtica.

Una base segura para argumentar en cualquier comparacion de un grupo de estudio
expuesto con un grupo control no expuesto es que la diferencia en déficit de salud,
mortalidad por cancer, por ejemplo, sea estadisticamente significativa y no pueda ocurrir
por azar. Las pruebas de significacion son un area de estadistica con un nimero de test
basicos que pueden ser aplicados para ver si un resultado es estadisticamente
significativo.

La palabra “significativo”, tiene en la comunidad cientifica un significado
técnico especifico, pero puede ser también interpretada en general por los que no estan en
el ambito cientifico. Cuando el resultado de una investigacion es llamado “significativo”
esto quiere decir que puede ser considerado valido en el sentido de no ser un resultado
debido al azar. Sin embargo la epidemiologia es metodologia basada en la probabilidad,
que acepta un cierto nivel de error como inevitable, entendiendo que algunos resultados
cientificos que han resultado significativos pueden a pesar de ello ser erroneos.

El nivel de significacion, el cual esta directamente relacionado con el nivel de
error, es elegido por el investigador y debe situarse muy alto si el resultado tiene
potenciales implicaciones peligrosas. El nivel de significacion generalmente adoptado en
la investigacion cientifica es de un 5 por ciento. Esto significa que los investigadores
aceptan un 5 por ciento de nivel de error, o que pueden equivocarse 1 vez cada 20.

El procedimiento de probar cuando los resultados son “significativos” se conoce
como test de hipotesis. En el test la hipotesis “nula”, hace la proposicion de que nada
distinto ocurre, o que la distribucion de los resultados hallada no difiere de la que se
podria espera por azar.

La estadistica define dos tipos de error que pueden cometerse cuando se emprende la
investigacion. El primero conocido como error de Tipo I, es el que mas concierne a los
cientificos. Esto implica afirmar obtener un resultado de una investigacion cuando de
hecho el resultado puede ser debido al azar. Un ejemplo puede ser un ensayo medico, que
indique que cierta droga fue efectiva para enlentecer el progreso del SIDA; estudios de
seguimiento pueden no encontrar este resultado, sugiriendo que el hallazgo original cae
dentro del area del 5 por ciento de error. Por razones profesionales y de credibilidad este
es el tipo de error mas temido por el investigador: el error de afirmar que un resultado es
significativo cuando de hecho el hallazgo es debido al azar.

Pero hay otro tipo de error que es igualmente importante, particularmente en
termino de potenciales consecuencias nocivas de la exposicion a radiaciones. Este es el
error de tipo II, definido como el fallo de encontrar un resultado significativo cuando la
hipoétesis es de hecho correcta. Representa el riesgo de desechar un estudio por razones
relacionadas con cuestiones técnicas, tales como el tamafio de la muestra, que no permite
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encontrar un resultado significativo. Esto puede significar no necesariamente que la
hipétesis estaba equivocada sino que no se ha encontrado un resultado significativo en
esta ocasion. Sin embargo, puede permitir sacar conclusiones, tanto para justificar el uso
de la tecnologia o a causa de una extrema cautela, de que los procesos no causan ningin
efecto nocivo cuando de hecho si lo hacen.

Los estudios sobre riesgo de radiacion con un rango de bajo nivel de radiacion
muchas veces involucran a un pequefio nimero de personas en el grupo expuesto, los que
viven cerca de un punto fuente como una central nuclear por ejemplo. Estudios con
grandes poblaciones pueden tener un pequefio niimero de casos de cancer debido a una
muy baja tasa natural de la enfermedad como la leucemia infantil. En cada uno de estos
tipos de situacion los métodos estadisticos han sido desarrollados para tratar el problema
matematico, hasta que finalmente puede no haber suficiente evidencia en cada estudio,
para hacer una inferencia de la medida del exceso de riesgo de la exposicion a radiacion
porque el azar puede no quedar fuera, por ej. si el resultado no fue significativo al nivel
del 5 por ciento.

Esto es frecuentemente una consecuencia del tamafio de la muestra implicado.
Cuando una diferencia material es aparente entre dos grupos, pero el numero
involucrado es insuficiente para pasar el test de significacion, Bradford Hill argumenta
que es mejor darla como “estadisticamente no significativa”, como el “no
comprobada” de las leyes de Escocia mas que el “no culpable” de las leyes inglesas.
No obstante es cierto que las decisiones politicas en el area de radiacion y salud han
caido en la trampa de asumir que ‘no hay evidencia de que el bajo nivel de exposicion
a radiacion sea peligroso’, significa que” el bajo nivel de exposicion a radiaciéon no es
peligroso”.

Dando peso a tal evidencia el Comité toma dos decisiones. La primera adoptar
una postura cauta y evitar cometer un error de Tipo II, en un éarea con baja
probabilidad de impacto de alto riesgo, si la evidencia muestra exceso de riesgo de
exposicion, cuando de hecho se debe al azar, la equivocada inclusion de esto como
efectos inducidos por la radiacion, que pueden no ser nocivos para la raza humana. Si
por otro lado el Comité tomara la postura opuesta, y excluyera una evidencia, cuando
de hecho existia, una verdadera medida del efecto real pero formalmente no
significativo, entonces algo muy peligroso puede seguir a esta omision.
Consecuentemente la segunda decision fue utilizar una aproximacion Bayesiana para
el refinamiento de la credibilidad en el 4rea de evaluacion del riesgo que permita a
cada observacion no significativa (incluyendo los resultados no publicados) ponderar
y modificar la credibilidad de la probabilidad del riesgo de irradiacion del area de
acuerdo con su grado de significacion. Asi, el descubrimiento de un grupo de nifios
con leucemia en los afios 80 cerca de una planta de reprocesamiento nuclear en
Sellafied en Cumbria, en el Reino Unido, ha sido criticado en base a que la
significacion estadistica del resultado para el barrio (p = .002) no permite hacer
inferencias ya que hay mas barrios en el Reino Unido que los 500 barrios que hacen
falta para que el resultado tenga una probabilidad aleatoria de ocurrir. Sin embargo
después de este descubrimiento, un exceso de leucemia en nifios ha sido descubierto
cerca de otras dos plantas de reprocesamiento y en numerosas de instalaciones
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nucleares en Europa. La modificacion Bayesiana de la probabilidad de la relacion
causal, por cada nuevo ejemplo da al comité una firme base de credibilidad en la
asociacion y permite extraer robustas conclusiones acerca de los niveles de riesgo de
exposicion bajo estas circunstancias.

8.2.2 Fuerza de asociacion

Debe existir evidencia de una fuerte asociacion entre el factor de riesgo y la
enfermedad: en otras palabras, es necesario considerar la incidencia relativa de la
condicion bajo estudio en poblaciones contrastadas.

8.2.3 Consistencia

La asociacion debe ser repetidamente observada por diferentes personas en diferentes
sitios, diferentes circunstancias y tiempos. Con bastantes trabajos de investigacion
emprendidos muchas asociaciones ambientales pueden ser desarrolladas. Con los tests
habituales de significacion estadistica, parecera improbable que algunas de ellas sean
debidas al azar. No obstante cuando el azar es la explicacion o cuando un verdadero
riesgo ha sido puesto al descubierto, a veces solo puede tener respuesta, por la
repeticion de las circunstancias y de las observaciones. En general la misma respuesta
debe darse por estudios utilizando una amplia variedad de técnicas en situaciones
diferentes.

8.2.4 Especificidad y reversibilidad

La asociacion debe ser especifica. La asociacion con la enfermedad debe ser limitada,
idealmente a la exposicion a la causa putativa y los expuestos no deben tener un
exceso de riesgo por otro tipo de enfermedad o formas de muerte. En el area del riesgo
de radiacion cuando el modelo biologico plausible incluye el dafio genético y el
somatico, la especificidad de la enfermedad puede ser dificil de definir. Una condicion
que ha llegado a ser considerada como causa especifica de la exposicion a radiacion es
la leucemia, particularmente en nifos. Sin embargo la especificidad debe ser definida
exactamente, en ambos términos, causa y efecto. En el caso de niveles bajos de
exposicion a radiacion, la falta de distincién entre exposicion externa e interna a
conducido a extraer conclusiones que son incorrectas. Asociada a la especificidad esta
la reversibilidad. La eliminacion de la causa debe idealmente reducir la incidencia de
la enfermedad, aunque esta es una consideracion que es dificil de aplicar en el caso del
cancer, donde el riesgo genético no es eliminado aunque se elimine la causa del dafio.

8.2.5 Relacion temporal

Debe existir una clara evidencia de que el factor de riesgo precede al comienzo de la
enfermedad.
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8.2.6 Gradiente biol6gico

Debe haber clara evidencia de un efecto dosis-respuesta. Esto habitualmente significa
que al incrementarse la dosis la tasa de la enfermedad debe aumentar en la misma
proporcién. Sin embargo algunas opiniones revelan que esto puede no ser verdad para
ciertos resultados. Tomemos por ejemplo nacimientos con malformaciones por
exposicion. Aumentando la carga desde cero se causara un aumento del dafio al
embrion el cual puede presentar eventualmente un aumento del riesgo de
malformacion. En algun punto el peso del dafio puede resultar demasiado grande y el
embrion morira: con esta dosis no habra mas malformaciones congénitas, simplemente
una reduccion de la tasa de natalidad. Aunque hay muchas razones para una reduccion
de la tasa de natalidad, incluyendo las sociales, el hecho de que una gran dosis de
exposicion a algiin posible mutageno no cause ningin defecto de nacimiento, no debe
ser tomado como evidencia de un efecto nulo a no ser que las dosis bajas sean también
consideradas y la relacion dosis-respuesta adecuadamente considerada. Este error de
interpretacion parece tener que conducir a la creencia de que la exposicion a la
radiacion de Chernobil no causé un efecto nocivo sobre los defectos de nacimiento, el
nacimiento de nifios muertos y las tasas de mortalidad infantil en la poblacion
Europea. Numerosas publicaciones afirman esto basandose en los datos, sin llamar la
atencion sobre la brusca caida de la tasa de natalidad, que ocurre de nueve a doce
meses después de la exposicion. Un error similar puede ser aplicado a los estudios
ecologicos en los que algunos grupos de individuos pueden tener una mayor
susceptibilidad a la radiacion. La existencia de una doble sensibilidad a la radiacion
como consecuencia de la division celular normal también resulta en una relacion
dosis-respuesta bifasica, es decir existen dos areas donde el incremento del efecto
produce un incremento de la dosis, con un area de intervencion donde el aumento de la
dosis produce una reduccion del efecto. La existencia de la reparacion del dafio celular
inducible produce una relacion similar bifasica causa-efecto.

8.2.7 Plausibilidad biol6gica: mecanismo

Bradford Hill establece: Esto sera util si la causa que se sospecha es biologicamente
plausible, aunque esto es algo que nosotros no podemos exigir. Lo que es
bioldgicamente plausible depende del conocimiento bioldgico de la época. Fue la falta
de conocimiento bioldgico lo que condujo en el siglo XIX a que un premiado escritor
de ensayos sobre el valor y la falacia de la estadistica que concluyera que “entre otras
absurdas asociaciones...... no podria ser mas ridiculo, que un extranjero que pasaba la
noche en el entrepuente de un barco de emigrantes achacara el tifus, que alli contrajo,
a un germen con el que los cuerpos de los enfermos podian estar infectados”. Por esta
razon el Comité esta preocupado por descartar la evidencia de un detrimento para la
salud consecuente con una exposicion a un bajo nivel de radiacion sobre la base de
falta de un mecanismo de plausibilidad biologica. En particular Las asunciones del
ICRP acerca de la dosis celular a bajo nivel de exposiciéon suministran un buen
ejemplo de como argumentos mecanicistas han sido utilizados para argumentar una
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relacion lineal entre dosis y respuesta, una tesis que es s6lo valida para radiacion
externa aleatoria de un gran volumen tisular, la cual en cualquier caso ha sido
superada por las recientes investigaciones acerca de la inestabilidad genomica y los
efectos colaterales que revisaremos mas adelante.

8.2.8 Explicacién alternativa

No debe existir una explicacion alternativa convincente o confusora para la asociacion
observada.

8.3 Aplicacion a la epidemiologia de la radiacién

El proposito de este capitulo ha sido sentar las bases de los métodos generalmente
aceptados para evaluacion causal, en las cuestiones acerca de las causas ambientales
de la enfermedad. En los capitulos siguientes estos métodos seran utilizados explicita
o implicitamente para analizar la evidencia de que la exposicion a bajo nivel de
radiacion, tiene un peligroso impacto para la salud humana y para una aproximacion a
la evaluacion cuantitativa, de este impacto. La posicion del ICRP es que no hay
ningun impacto cuando la dosis esta por debajo de 5 mSv, definida por este sistema,
como que no puede tener consecuencias medibles. Cierto, que sus factores de riesgo
predicen, que para una dosis de 1 mSv (definida por el ICRP) como ‘dosis méxima
legal permisible’ da un riesgo de 5x10-5. Esto supone un exceso de muertes por
cancer en 20,000 personas expuestas con una esperanza de vida de 70 afios. Para
aquellos con un aumento de las tasas de cancer que viven cerca de las instalaciones
nucleares y que estan expuestos a polucion radiactiva de bajos niveles de radiacion
segun los calcula el ICRP, la relacion de casualidad va a ser claramente rechazada.
Pero aparte de la critica mas obvia de que los factores de riesgo sean seleccionados de
estudios de radiacion aguda externa, extrafiamente no ha habido ningun esfuerzo por
parte del ICRP, de aplicar los principios de causalidad de Bradford Hill a su problema.
El comité ha intentado analizar esto con los resultados que se presentan en la Tabla
8.1.

8.4 Estudios en animales

El Comité ha revisado los estudios que examinan los efectos de bajos niveles de
exposicion en diversos animales. Ellos sefialan que la mayoria de estos estudios
examinan los efectos de grandes dosis externas agudas de varios tipos de radiaciones
ionizantes y aceptan que pueden suministrar informacion util. También sefialan que
una serie de estudios han examinado las consecuencias para la salud de exposicion
interna para una serie de isotopos. De cara a los efectos tardios debidos a la
exposicion, el Comité tiene tres reservas principales acerca de la extrapolacion de tales
resultados a seres humanos. Primero con estudios en animales de vida corta, el periodo
necesario para desarrollar un céncer después de un dafio genético inicial es muy
limitado y probablemente considerablemente mayor que la esperanza de vida del
animal. Segundo, la necesidad de obtener efectos resultado observables, con las dosis
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utilizadas en los estudios (los cuales por razones de costo deben ser hechos en un
numero limitado de animales) hace que estas, sean muy altas y los controles o grupos
con bajas dosis muchas veces muestran niveles de cancer anormalmente altos debido a
la asuncion de dosis respuesta lineal (o aumento continuo). Finalmente, la utilizacion
de animales puede no estar justificada debido a las diferencias inter especies en la
reparacion celular o mecanismos de vigilancia del cancer.

El comité sefiala con interés que existe un amplio ntimero de estudios en
animales de irradiacion interna que han revelado efectos de mortalidad infantil no
tratados por el ICRP u otras agencias de evaluacion de riesgos.

Tabla 8.2. Errores en estudios epidemiologicos publicados sobre riesgo de Radiacion

Errores

Comentarios

Dosis Erréneas

Los estudios utilizan de forma invariable medidas o modelos de dosis
externas como causa covariante e incluyen la dosis interna en ella. Si
la ultima es mas peligrosa no se pueden extraer conclusiones seguras
de los resultados.

Controles erréneos

1.

Si los controles estan también contaminados el riesgo relativo
(muertes en el grupo de estudio/muertes en los controles) sera
bajo, posiblemente no significativo.. Este error se ha cometido
constantemente p. ej., Hiroshima LSS, Marshall Island, lluvia
radiactiva en Chernobyl .

En estudios ecologicos de poblaciones cercanas a lugares
nucleares los grupos de estudio y control son generalmente
definidos por radios o circulos dibujados alrededor de la fuente.
Esta aproximacion no asigna cuota para los movimientos reales de
material radiactivo via aérea, agua o topologia del terreno. Los
controles pueden estar igualmente o mas expuestos. Este método
ha sido utilizado consistentemente. En el Reino Unido para negar
el riesgo.

. La utilizacion de la poblacion general como grupo control puede

ser inadecuado si el grupo de estudio (expuestos) no es
representativo, por ¢j., efecto en trabajadores sanos (trabajadores
nucleares), efecto en supervivientes de guerra (Hiroshima LSS
cohorte)

Muestra erroénea

Si en la muestra aparece un efecto este puede estar diluido con los
que estuvieron menos expuestos y reducir la significacion
estadistica del resultado. Este es el efecto “perdida de frontera”,
como por ejemplo en el estudio NRPB de los veteranos de
pruebas atémicas.

Muchos grupos diferentes con distinta susceptibilidad genética a
diferentes dosis de radiacion, pueden ser sumados juntos y
estudiados a través del tiempo durante un periodo de episodios de
exposicion a la radiacion. La falta de un dintel de cambio es
utilizada para argumentar que no hay efecto p. ¢j., el estudio
noérdico de leucemia; el estudio ECLIS sobre leucemia después de
Chernobyl en Europa.
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Asunciones erroneas

1. La asuncion de una dosis respuesta lineal sin umbral, ha dado
como resultado en muchas observaciones que el efecto sea
discontinuo porque grupos con altas dosis pueden tener tasas de
cancer mas bajas que grupos con dosis intermedias. p. ej.,
trabajadores nucleares, efecto de Chernobyl en Europa.

2. La resistencia a la radiacion inducible ha sido demostrada en
estudios sobre animales, pero aun no ha sido asignada a las
comparaciones sobre poblaciones en estudios de Radiacion de
Fondo Natural.

3. El cancer como principal resultado de la exposicion es un modelo
que tiene como consecuencia un unico evento. La teoria genética
de la causa del cancer utiliza un modelo que omite el analisis de
los efectos que se manifiestan posteriormente p. ej., lesion del
sistema inmunitario.

Metodologia erronea

Los métodos de regresion estadistica que utilizan multiples variables
covariantes son dudosos porque pueden ser disefiados facilmente de
forma que pierden efectos significativos.

Metodologia erronea

Los estudios ecologicos en los que se pierden datos significativos
siguiendo el alisamiento Bayesiano pueden concluir falsamente que
no hay efecto.

Resultado final

El ICRP ha prestado mucha atencion al cancer como resultado final.

erroneo Muchas otras enfermedades y condiciones han sido excluidas,
incluyendo la mortalidad infantil y perinatal.

Conclusiones Es frecuente que haya algtn estudio en el que en las conclusiones o

erroneas en el resumen se afirme que no hay ningun efecto, pero en el que un

examen mas atento de los resultados de las tablas muestre claras
evidencias de que lo hay.

Datos erroneos

Los datos son muchas veces sospechosos. Después de Chernobyl, los
“liquidadores” parecian tener tasas mas bajas de leucemia que la
poblacion general, pero informes surgidos de médicos soviéticos
fueron desautorizados para registrar la enfermedad. En Gales han sido
eliminados casos de cancer de la base de datos con el resultado de que
los efectos de Sellafield sobre la poblacion costera han sido
disminuidos o borrados. Después del fuego de Windscale, la
direccion de la nube de lluvia radiactiva cambié y los registros
meteorologicos fueron saboteados para minimizar los efectos sobre
Irlanda y la Isla de Man. En Alemania los registros de mortalidad
infantil fueron alterados para “perder” los efectos de Chernobyl.

8.5 Estudios epidemiol bgicos ideales

El Comité cree que los estudios epidemioldgicos y los estudios en animales deben
idealmente comparar un resultado especifico con datos precisos relacionando el
grupo irradiado con datos similares de la misma fuente para un exacto
emparejamiento con el grupo control o grupo no irradiado. La via de
irradiacién y el tipo de exposicion deben estar bien especificado y no ser mixto.

74




ECRR 2003

Fuera del laboratorio hay pocas situaciones donde este tipo de estudio pueda
ser efectuado, pero el comité observa que muchas veces donde tales estudios
son posibles no se emprenden o si no los datos son confidenciales. El Comité
recomienda intensamente que los datos de morbilidad y mortalidad de la
poblacion de pequefas areas estén libremente disponibles par investigadores
independientes para que puedan hacerse estudios con una mayor aproximacion
al ideal. El Comité cree, ademas, que las series temporales de datos de una
poblacion bien definida expuesta a radiaciones ionizantes constituyen
probablemente la mejor oportunidad para examinar estos efectos ya que el
grupo puede ser comparado con ¢l mismo.

8.6 Evidencia inequivoca

El Comité llama la atencion sobre la evidencia inequivoca de los efectos de la
exposicion a las bajas dosis de irradiacion, demostrados por el incremento de la
leucemia infantil en seis paises después de la exposicion in utero a material radiactivo
dispersado después del accidente de Chernobyl. Estos resultados muestran sin
ambigliedad que el modelo del ICRP para bajos niveles de exposicion a radiacion es
infundado. Epidemiolégicamente la observacion no puede ser criticada puesto que el
grupo control en cada pais fue la misma poblacion sin irradiar y el periodo entre la
radiacion y los efectos fue tan corto que ninguna otra causa confusora existente podria
explicar el incremento de la leucemia. Esta observacion se revisa en el capitulo 10.

Notas de la traductora:

(1) Inferencia: En estadistica significa el desarrollo de la generalizacion, a partir de los datos de
la muestra, generalmente con grados calculados de incertidumbre.

(2) Variables covariantes: Variables predictoras con respecto a otra variable dependiente de la

que se busca predecir el valor. La variable covariante puede tener interés directo en el estudio o
ser un factor de confusion o modificador del efecto.
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9
Estableciendo el efecto de las bajas dosis para la salud:
mecanismos y modelos.

9.1 La necesidad de considerar |0s mecanismos

“;Han causado las emisiones de la instalacion nuclear X el incremento del cancer en
las personas que viven alrededor?” Esta pregunta, y variaciones de ellas, deben ser
tratadas dentro del marco del canon epidemiologico de Bradford Hill mencionado en
el Capitulo 8, y forma asimismo uno de los principios del método cientifico de los que
se hablo en el Capitulo 3. Uno de los requerimientos para la causalidad es que deberia
existir una explicacion bioldgicamente plausible. El comité ha considerado este area
con detenimiento y concluye que las decisiones hechas por las agencias de riesgo
como el ICRP para desestimar la causalidad en tales casos se han efectuado en base a
razonamientos mecanicistas erroneos y a una falta de conocimiento. Los argumentos
del ICRP basados en los mecanismos teoricos han llevado a su creencia de que la
irradiacion interna de bajo nivel es inofensiva. Por causa de ello, no se ha investigado
adecuadamente este area con el resultado final de que tenemos un conocimiento pobre
sobre los efectos de las bajas dosis, particularmente de las de irradiacion interna.

El comité analizara la evidencia existente y describird varios mecanismos que
predicen y explican el detrimento de la salud asociado a ciertos tipos de irradiacion
interna.

9.2 Dafio biolégico tras la exposicion a radiacion ionizante

El dafio producido por la exposicion a radiacion ionizante es una consecuencia de
cuatro tipos de efectos. Estos son:

e La ionizacion directa de moléculas criticas como el ADN con la consecuente
reestructuracion y destruccion o alteracion.

e La destruccion o alteracion indirecta de moléculas criticas (como el ADN) a
través de la formacion de radicales libres.

e La destruccion o alteracion directa de moléculas criticas a través de la
transmutacion de un radioisétopo con un enlace, o un radioisdtopo unido a un
hidrogeno.

e La alteracion indirecta del genoma celular a través de mecanismos que causan
cambios en los procesos de las sefales celulares, como por ejemplo la
inestabilidad genomica, el efecto espectador (“bystander effect”), la eficacia
de reparacion inducida.

Las moléculas criticas son aquellas asociadas a la viabilidad y a la integridad de la
célula, siendo la mas importante el ADN de los cromosomas. Ademas de los ataques
directos sobre las bases del ADN por lo radicales libres, los impactos directos y los
efectos de transmutacion, es muy probable que existan causas secundarias que dafien
la reproduccion del ADN asociadas con dafios a las membranas celulares, enzimas de
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reparacion/reproduccion o sistemas de comunicacion celulares. Todos estos sistemas
incluyen sustancias que tienen pesos moleculares muy altos y estan formados por un
gran numero de atomos cuya posicion e identidad son criticas para su correcto
funcionamiento a través de la estructura (morfologica) primaria, secundaria y terciaria.

Tras producirse el dafio a los componentes de una célula que son necesarios
para su integridad y su viabilidad genética, la célula puede reparar el dafio, reparar
incorrectamente el dafio, o morir. Ultimamente han surgido evidencias de que la célula
también puede exhibir el fenomeno de la inestabilidad gendmica, en el que las células
descendientes de una célula irradiada puede inesperadamente convertirse en altamente
susceptible a mutaciones generales. Esto también puede ocurrir en la descendencia de
las células cercanas a la célula que ha sido atravesada por la trayectoria de la
radiacion, pero que ellas mismas no han sufrido el impacto.

9.3 Relacion entre la dosis absorbida y la dosis celular

Tanto la ionizacion directa como la indirecta son consecuencias de la absorcion de la
energia de un rayo incidente o trayectoria de radiacion ionizante a través de la rotura
de enlaces quimicos con la formacién de radicales libres. Debido a que el
constituyente principal de las células es el agua, el radical libre y otras especies
“calientes” principales son aquellas causadas por la ruptura del enlace OH del agua.
Por cada 100 electronvoltios de energia absorbida, unas cuatro moléculas de agua se
dividen en radicales libres OH' y H'. La ' significa que hay un electron libre y es por
ello que estas especies son muy reactivas. Pueden reaccionar entre ellas para generar
mas agua o reaccionar con otras moléculas como el ADN causando alteraciones o
destrucciones de su identidad quimica y su actividad bioldgica.

La rotura del enlace quimico puede estar acompafiada de la emision de la
energia en exceso en forma de electrones que pueden causar mas roturas de enlaces,
etc. hasta que se disipe toda la energia. Por lo tanto, los efectos de la radiacidon se
manifiestan en los tejidos a través de la formacion de trayectorias estructuradas de
particulas cargadas que causan la formacion de grupos (clusters) de radicales libres
altamente energéticos y de otras especies eléctricamente cargadas y quimicamente
reactivas a lo largo de la trayectoria. Desde el punto de vista del dafio biologico es
probable que los efectos sean proporcionales a la concentracion de tales especies, y
esto asimismo depende del niumero de trayectorias por unidad de volumen de tejido
por unidad de tiempo, y también de la densidad de ionizacién de la trayectoria. Sin
embargo, a concentraciones elevadas de radicales libres la proporcionalidad es
afectada por el creciente numero de relaciones inversas que tienen lugar, un
mecanismo que se explora algo mas adelante.

La densidad de la trayectoria depende de la magnitud de la exposicion y del
tipo de radiacion. Por ejemplo, las particulas alfa grandes con carga elevada tienen
velocidades pequefias si se las compara con los electrones, y los efectos de
polarizacion que ocurren mientras se mueven a lo largo de los tejidos causan una alta
densidad de ionizacion. Es basicamente por esta razon por la que el ICRP les ha dado
un factor de peso de efectividad biologica relativa (RBE por sus siglas en inglés) de 20
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comparado con la irradiacion de particulas beta y con los electrones secundarios
generados tras la absorcion de un rayo gamma. El parametro de la radiacion que
representa su habilidad para ionizar lo largo de su trayectoria se llama la Transferencia
Lineal de Energia (LET). La radiacion de LET baja incluye a los rayos gamma, los
rayos-X y las particulas beta. La radiacion de alta LET incluye a las particulas alfa,
que son lentas y altamente ionizantes. Sin embargo, esto es una aproximacion ya que
la densidad de ionizacion de los electrones no es uniforme y se incrementa hacia el
final de sus trayectorias a medida que se enlentecen.

En la region de las bajas dosis la densidad de las trayectorias es pequeia. La
densidad media de trayectorias por unidad de tiempo para cualquier absorcion de
energia de radiacion puede ser calculada con facilidad. La Tabla 9.1 muestra los
resultados de los calculos en los que la energia ha sido promediada a lo largo del tejido
para mostrar el numero de los nticleos celulares atravesados por trayectorias cada afio
a diferentes dosis, en el caso de energias de radiacion externas, altas y bajas, que
incidan en un organismo humano.

9.4 Las consecuencias del dafio celular tras la exposicion a radiacion

Todas las formas de vida han sido expuestas a la radiacion ionizante proveniente de
fuentes naturales a lo largo de escalas de tiempo evolutivas. El dafio causado por la
radiacion tiene dos principales consecuencias. El primero causa una reduccion de la
longitud de la vida de todas las criaturas por su contribucion a la erosion por el error
termal (Boltzmann) del material genético a largo de la vida del individuo y el efecto
de los radicales libres formados a través del metabolismo celular oxidativo. El
segundo incrementa la probabilidad de mutacion genética de las especies. Ambas
consecuencias causan un detrimento de la salud, ya que la primera causa un
envejecimiento no especifico y la segunda se cree que es un elemento de gran
importancia en la generacion del cancer y de otras enfermedades y afecciones de
origen genético.

La incorporacion de mayores y nuevas fuentes de exposicion de radiacion
como consecuencia de la actividad humana ha causado incrementos en la exposicion
pero también, en el caso de los isOtopos internos, exposiciones que son
cualitativamente diferentes. Queda claro por consideraciones de la accion de la
radiacion que las células de los tejidos no sufren un dafio que se incrementa a medida
que la dosis crece. Una célula, o bien sufre un impacto o no lo sufre, e incluso en el
caso de radiacion de baja LET, si el nucleo de una célula es atravesado por la
trayectoria de un electron primario se producen 70 ionizaciones y una dosis de 1 mSv.
Las consecuencias de este impacto dependen de la naturaleza critica de la parte de las
células que ha sido afectadas por la ionizacion, y de como de sensible es la célula en el
momento de su vida en el que sufre el evento.

La variacion de la sensibilidad de la célula a lo largo de su vida no es
considerada por el modelo del ICRP, aunque se conoce que existe una amplia
variacion desde hace 40 afios. Las variaciones de la tasa de reproduccion normal de las
células de un tejido a otro causan las distintas radiosensibilidades de los tejidos. El
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resultado global de los impactos causados por la radiacion también dependera de los
sistemas de reparacion y de reproduccion del ADN y de los factores que afectan a su
eficiencia, un tema que se trata algo mas adelante. Por lo tanto, los resultados de un
impacto a una célula pueden variar desde los “efectos no mensurables”, pasando por la
“reparacion adecuada del dafio” hasta la “mutacion fija” y la “muerte celular”, y se
muestran en la Tabla 9.2.

Tabla 9.1 Dosis anuales tipicas y promedio de numero de trayectorias en tejido
humano basado en un didmetro celular de ocho micras, e ignorando desintegraciones

multiples de ciertos isdtopos internos.

Afeccion LET dela Dosis Dosis Promedio del nimero
radiacion | absorbida | equivalente |de trayectorias por

mGy mSv nucleo celular por aiio

Todo el organismo | Baja ~0.9 1 1

en individuos

promedio

Pulmones Alta (alfa) |0.4 20 0.001

M¢édula 6sea Alta (alfa) |0.005 0.1 0.00001

Todo el organismo | Baja <50 <50 <50

en trabajadores

Todo el organismo | Media <5 <50 <0.5

en trabajadores (neutrones)

Todo el organismo | Alta (alfa) |<2.5 <50 0.007

en trabajadores

Tras una exposicion cada vez mayor a radiacion, los individuos, que estan formados
de una multitud de células, pueden sufrir efectos no mensurables, sufrir mutaciones o
pérdidas de la viabilidad y en ultima instancia pueden hasta morir. En su descendencia
puede ocurrir el mismo rango de efectos. Tras los descubrimientos que se han
efectuado en el area de la inestabilidad genomica, parece ser que aproximadamente un
tercio de todos los impactos causan un dafio celular. Ademas, las células cercanas
parecen afectarse por algun tipo de proceso de sefializacion local que causa también en
ellas una inestabilidad gendmica. Esto se conoce como el “efecto espectador”
(bystander effect). Parece que estos dos efectos son de gran importancia en la
comprension mecanicista del cancer ya que estan asociados con una multiplicacion
general del dafio genético y esto es detectable con un incremento en la frecuencia de
las aberraciones cromosoémicas.

Como resultado de haber examinado las variaciones de las tasas del cancer
con la edad, actualmente se cree que el cancer es el resultado de hasta seis cambios
genéticos individuales. Estos incluyen la adquisicion de oncogenes especificos y la
pérdida de genes de supresion tumoral. Debido a que la frecuencia normal de las
mutaciones genéticas en la reproduccion es de aproximadamente 10 por gen, ha sido
dificil de explicar como la adquisicion de suficientes mutaciones puede ocurrir lo
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largo de la vida de un individuo. Los avances tecnoldgicos han posibilitado
recientemente el control computarizado de fuentes de radiacion de haces
microscopicos (microbeam) de manera que se pueda hacer impacto sobre células
individuales, y nuevas técnicas de tintura de los cromosomas han posibilitado el que se
identificara a sus descendientes y se analizara su dafo. Esto ha mostrado efectos
importantes. La inestabilidad gendmica engendrada por la radiacion a dosis muy bajas
(< 10 mSv) causa un incremento del nivel general de las mutaciones genéticas en la
descendencia de la célula que ha sufrido el impacto. Ademas, se incrementan los
niveles generales de mutacion por medio de las sefiales a las células vecinas en la
descendencia de una proporcion significativa de células cercanas a la célula que ha
sufrido el impacto. Estos efectos incrementan la tasa general de mutaciones en los
elementos de volumen celular, a un nivel en el que se producen suficientes mutaciones
que pueden explicar el desarrollo del cancer [Little 2002, Hall 2002]. La Tabla 9.2
muestra el rango de consecuencias sufridas por los individuos tras una dosis creciente
a una célula individual.

Tabla 9.2 Los efectos de las dosis cada vez mayores en células e individuos

Grupo de Efectos sobre la célula Efectos sobre el individuo
dosis cada
vez mayor
1 Efecto no mensurable Efecto no mensurable
2 Induccion de inestabilidad Desconocido pero probablemente
genomica/ dafio invisible: mayor |sean limitados e incluyan varias
susceptibilidad de las células afecciones. Los efectos se
descendientes a mutaciones incrementan verticalmente de 2 a 3
impactos, después se saturan
rapidamente.
3 Dafio del ADN con reparacion Efecto no mensurable
adecuada: la célula se reproduce
adecuadamente
4 Daiio del ADN con mutacion Efecto no mensurable

irrelevante: la célula se reproduce
con una mutacion fija

5 Daiio del ADN con mutacion Cancer o leucemia.
critica: la célula se reproduce con | Malformaciones genéticas o
una mutacion fija enfermedades genéticas si se trata
de células germinales.
6 Daio del ADN con mutacion Efecto no mensurable, o bien una
letal: lIa célula muere en la pérdida de la viabilidad del érgano,
reproduccion y hasta la muerte del individuo

dependiendo del niimero y tipo de
células afectadas.
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9.5 Larelacion entre la dosis y la respuesta: las suposiciones del ICRP y la respuesta
del ECRR

La relacion entre la dosis de la radiacion y la respuesta ha sido estudiada de manera
extensa. El modelo de riesgos del ICRP supone que en el rango de las bajas dosis la
relacion es lineal y sin umbral para la aparicion de los efectos, algo que se conoce
como LNT. Esto implica, para empezar, que no existe la dosis segura y que hasta la
dosis mas baja tiene una probabilidad finita de causar un detrimento de la salud.
Ademas, en este modelo, si se dobla la dosis se dobla el efecto. Existen basicamente
dos razones para esta suposicion.

La primera es que se deduce de las consideraciones de lo que se conoce sobre
la accion de la radiacion tal y como se menciond en la Seccion 9.2. Claramente, si el
detrimento de la salud esta relacionado con el dafio del ADN de la célula, que ha sido
causado por “impactos”, y si estos impactos act@ian independientemente debido su
distancia en el tiempo y en el espacio, el efecto debe ser proporcional a la dosis.
Debido a que la célula o sufre un impacto o no lo sufre, no existe dafio menor que un
unico impacto. No existe la dosis segura.

La segunda razon para creer en una relacion lineal entre la dosis y la respuesta
es que los datos de los experimentos con cultivos de células y con animales, y los de
las personas expuestas a radiacion externa han sido interpretados como que muestran
que la respuesta es linealmente proporcional a la dosis. Sin embargo, esto ha sido
cuestionado por aquellos que abogan que los datos muestran un efecto menor (o
incluso beneficioso) a bajas dosis, y por otros que afirman que los datos muestran un
efecto mayor a bajas dosis. En el caso de los estudios de radiacion externa, el pequefio
tamafio de las poblaciones estudiadas hace que los intervalos de confianza sean
amplios y que se puedan trazar diferentes curvas con esos mismos datos.

El comité ha estudiado este area con detenimiento, debido a que las
suposiciones sobre la respuesta a la dosis son criticas para la comprension de los
estudios epidemioldgicos sobre las exposiciones a la radiacion. El comité concluye
que existe suficiente evidencia para creer que es poco probable que la relacion sea
lineal en la region de las bajas dosis, excepto como aproximacion en el caso de la
radiacion externa, y ha rechazado la aproximacion LNT en favor de relaciones que
muestran efectos mucho mayores a bajas dosis. A continuacion se analizan las razones
de ello.

9.5.1 Larespuesta lineal y lineal cuadratica del ICRP: cinética de doble impacto

Basandose en resultados experimentales de estudios de exposicion externa en cultivos
de células, animales y sobre poblaciones humanas (principalmente Hiroshima) en todo
el rango de efectos desde las dosis medias a las altas (pero antes de la muerte de los
individuos cuando la relacion falla completamente), se observo en multiples sistemas
(como por ejemplo la induccion de leucemia en el grupo del LSS) que la relacion que
mejor describe el tipo de respuesta es la lineal cuadratica. Esto se escribe como:

Efecto = a (dosis) + b (dosis)
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La forma de esta curva se muestran en la Figura 9.1. Existen firmes razones tedricas
para interpretar esto como debido a la accion de trayectorias independientes en el
rango lineal, teniendo un efecto muy aumentado cuando la dosis es tan grande que dos
trayectorias inciden en una célula al mismo tiempo. Se cree que estas dos trayectorias
(o trayectorias correlacionadas) tienen una gran probabilidad de inducir una mutacion
debido a que pueden causar un dafio a ambos filamentos del ADN de tal manera que
haya una “rotura de filamentos doble”, un evento que a la célula le resulta dificil de
reparar. Puede que esta no sea la verdadera razon para el incremento de la eficiencia
de las mutaciones, pero actualmente se acepta la observacion de que dos impactos
tienen una probabilidad mucho mayor de causar mutaciones. Trabajos actuales con
particulas alfa y cultivos células han confirmado esto empiricamente.

En el caso de una dosis de 1 mSv de 600 eV de radiacion externa, se ha calculado
que la probabilidad de que se produzcan dos impactos en el intervalo de 10 horas, que
esta asociado con la reproduccion y la reparacion de las células, es de 1 x 10™ por afio
suponiendo un modelo matematico de aglutinamiento compacto de células de 8um de
diametro, y 5 x 10°® si se usa una fraccion de aglutinamiento determinada
experimentalmente. En otras palabras, los procesos de doble impacto son muy poco
frecuentes a niveles normales de fondo, es decir en el rango de las bajas dosis. Sin
embargo, esto no es cierto en el caso varios escenarios de irradiacion interna. Existen
basicamente tres tipos de exposicidn interna que pueden causar que la probabilidad de
los dobles impactos sea alta en el rango de las bajas dosis. Estos son:

e Emisores secuenciales inmovilizados como el Estroncio-90/Itrio-90, Telurio-

132/Yodo-132.

e “Particulas calientes” o agregados insolubles inmovilizados, como por

ejemplo 6xidos de Plutonio o Uranio.

e Emisores beta de muy baja energia como el Tritio.

Claramente, si la region de la dosis dominada por el cuadrado, del modelo de
riesgo aceptado tal y como se ha definido algo més arriba, es debida a los impactos
dobles correlacionados, de aqui se deduce que en el caso de estas exposiciones la
respuesta deberia ser proporcional al cuadrado de la dosis, y que las exposiciones
internas como éstas no pueden ser incluidas dentro del modelo de riesgo externo sin
que se pesen teniendo en cuenta este efecto. En realidad, puede que la respuesta real a
la dosis sea polindmica, en cuyo caso los eventos triples correlacionados llevarian un
pesado que iria con el cubo de la dosis, etc. Pero existe otra razéon por la que estos
tipos de exposicion deben ser considerados por separado, lo que se analiza algo mas
adelante.
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Fig 9.1
Relacion dosis-respuesta lineal cuadratica

Respuesta

Dosis

Figura 9.1 Relacion dosis-respuesta lineal cuadratica

9.5.2 Respuesta Petkau

Varios investigadores independientes han llamado la atencion sobre el trabajo
empirico de Petkau, que irradi6 membranas de lipidos en agua con rayos-X externos,
asi como con radiacion beta de iones radiactivos de sodio disueltos (Na-23). Petkau
estaba interesado en los efectos de la radiacion ionizante sobre las membranas
celulares, que €l y otros investigadores llegaron a considerar que eran blancos criticos
de la accion de la radiacion. Petkau mostrd que las membranas son extremadamente
sensibles a la radiacion proveniente de iones disueltos y que se desmoronaban a dosis
en la region de las bajas dosis. Utilizando enzimas, particularmente la enzima
antioxidante del estrés superdxido dismutasa, identific6 como la causa de la
destruccion de la membrana de lipidos a una especie de peroxido hidratado que se
formaba por la division radiolitica de las moléculas de agua. También demostrdé que
para estos sistemas la curva de dosis-respuesta es la que ahora se denomina
supralineal. Esta curva crece muy rapidamente a dosis bajas y se hace mas plana a
dosis mas altas. La Figura 9.2 muestra la curva.

La explicacion de la curva desde la teoria cinética es sencilla, y se deduce de
la recombinacion de especies radicales a altas concentraciones. La integracion de la
ecuacion de la tasa para dicho sistema produce una relacion dosis-respuesta del tipo:

(Respuesta)” = Dosis

Es posible, sin embargo, que Petkau estuviera observando de forma parcial o total un
isotermo de tipo Langmuir en la absorcion de los iones de sodio radiactivos por la
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membrana de lipidos. No obstante, Gofman ha vuelto a analizar los datos del
Hiroshima LSS para mostrar que se ajustan a la curva de tipo supralineal de Petkau, y
muchos otros investigadores lo han usado como un argumento en contra de la
extrapolacion de los datos de Hiroshima del rango de las altas dosis al de las bajas
dosis.

Respuesta

Fig 9.2 Relacion dosis-respuesta
supralineal de Petkau

Dosis

Figura 9.2 Curva de dosis-respuesta supralineal de Petkau (el ntimero total de células
vecinas que sufren inestabilidades genomicas por cromosomas dafiados parece seguir
este tipo de respuesta)

La relacion dosis-respuesta obtenida de manera empirica tras irradiar células con haces
microscopicos in vitro muestra dicha relacion cuando se dibuja en una grafica el dafio
respecto al numero de trayectorias que atraviesan una Unica célula, con saturacion de
los efectos de inestabilidad gendémica a 3 trayectorias. No se sabe si esto es un efecto
de dosis o de secuencia de trayectorias.

9.5.3 La respuesta Burlakova: reparacion imposible y/o elementos sensibles

Burlakova ha mostrado recientemente que varios sistemas de test de cultivos celulares
distintos responden a una exposicion externa de radiacion de bajo nivel de una manera
bifasica. El efecto se incrementa desde el punto de dosis cero hasta alcanzar un
maximo, pero a continuacion disminuye hasta alcanzar un minimo a medida que la
dosis se incrementa. Al aumentar la dosis a partir de este punto el efecto vuelve a
crecer. Para explicar este resultado curioso, inicialmente Burlakova sugirio que la
curva es la consecuencia de dos procesos distintos. Ella supuso que el primero era la
respuesta supralineal de Petkau a una dosis de radiacién cada vez mayor. Sin embargo,
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ella opinaba que un incremento de la dosis aumentaba la reparacion a través de un
sistema de induccién de la eficiencia reparadora. En realidad se sabe que tales
sistemas existen en animales, pero normalmente tardan cierto tiempo en desarrollarse.
La respuesta bifasica a la dosis seria una consecuencia del funcionamiento de estos
dos efectos opuestos. La curva se muestra en la Figura 9.3, con sus componentes
hipotéticos. Burlakova también ha sido capaz de mostrar en un meta-analisis de
estudios sobre la leucemia y la radiacion, que si se tienen en cuenta en conjunto se
ajustan a este patron bifasico. Mas recientemente, ella ha sugerido que el efecto puede
ser debido a la superposicion de las funciones de respuesta de varias clases diferentes
de sistemas cuya respuesta al dafio de la radiacion indirectamente afectan al resultado
que se esta considerando. Esto implicaria que el aumento de los efectos a muy bajas
dosis por debajo de 1 mSv podria reflejar el dafio a la membrana celular en la medida
en que es capaz de soportar una reproduccion adecuada del ADN: a dosis mas
elevadas este mecanismo es superado por otro diferente, quizés el dafio directo al
ADN o el dafo a otro tipo de organela.

9.5.4 La respuesta Busby: poblacién bifasica

Busby ha sugerido una explicacion alternativa a la respuesta bifasica a la dosis, pero
también esta implicita en una idea que Elkind avanzé para explicar ciertos resultados
de experimentos que mostraban que dosis intermitentes de rayos-X producian un
efecto mayor que la misma dosis irradiada de manera aguda.

Es conocido casi desde los inicios de la era de la radiacion que las células que
se reproducen rapidamente son mas sensibles al dafio por radiaciéon [Bergonie y
Tribondeau, 1906]. En realidad, ésta es la base de la radioterapia del cancer, en la que
son las células rapidamente proliferantes del cancer las que se destruyen
preferentemente. La mayoria de las células de un organismo vivo se encuentran en un
modo de no-reproduccion, algunas veces llamado GO. Sin embargo, esta claro que
como consecuencia de la necesidad de reponer las células que han muerto o que estan
seniles, siempre existira una proporcion de células que se encuentran reproduciéndose
activamente, o en mitosis. Este proceso estd formado por una secuencia compleja que
involucra la reparacion y reproduccion del ADN, y esta bien establecido que durante
estas fases las células se destruyen con mayor facilidad. En algunos estudios de
cultivos celulares existe una diferencia de la sensibilidad de las células a morir por
radiacion de un factor 600 durante este periodo de reparacion-reproduccion, que dura
unas diez horas. Experimentos con el emisor Auger, Yodo-125 ligado a la uridina, una
de las bases del ADN, han mostrado que las células en proceso de reparacion-
reproduccion son mucho mas susceptibles a la mutacion, y que el blanco del efecto es,
o bien el ADN, o bien alguna otra estructura que se encuentra muy cercana al ADN
durante la fase de reproduccion.

De aqui se deduce que, si existe un subgrupo especifico de tipo de células que tienen

una alta sensibilidad a la mutacion y a la muerte, la respuesta a la dosis sera de tipo
bifasico. Las células sensibles mutaran a bajas dosis, incrementando la magnitud del
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efecto, y segiin se aumenta la dosis moriran, disminuyéndolo. A dosis todavia mayores
las células menos sensibles habran mutado y la magnitud del efecto aumentara de
nuevo. El resultado se muestra en la Figura 9.3.

Respuesta
Fig 9.3 Respuesta bifasica a la dosis:
Burlakova y (por diferentes razones)
Busby

Dosis

Figura 9.3 La curva dosis-respuesta bifasica de Burlakova y Busby

Elkind originalmente sugirid6 a mediados de los 90 que debe existir un subgrupo de
células sensibles en todos los tejidos, pero no se ha seguido investigando en este
sentido. Esto es sorprendente, ya que la idea de que la muerte celular pueda ocurrir a
altas dosis ha sido usada para explicar las relaciones dosis-respuesta a altas dosis,
particularmente en el caso de los efectos por particulas alfa y “particulas calientes”. En
el caso de las altas dosis en el rango de las “particulas calientes” se argumenta
(resaltdndolo aquellos que opinan que tales dosis se omiten por las consideraciones del
proceso implicito de promediar en el concepto de la dosis absorbida) que es poco
probable que causen cancer debido a la muerte celular.

Los resultados de estudios animales en perros sabuesos y ratones parece mostrar estos
efectos bifasicos en la region de las bajas dosis [Busby, 1995], asi como los resultados
recientes de los estudios de la mortalidad de los trabajadores de la radiacion en el
Reino Unido.

9.5.5 Sensibilidad de la poblacion

Los estudios en animales y en humanos han identificado subgrupos genéticos con
mayor sensibilidad a la radiacion, como por ejemplo el estudio japonés LSS y las
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mujeres que desarrollan cancer de mama temprano. En los casos extremos de aquellos
que llevan el gen ATM de la ataxia telangiectasia, existe una radiosensibilidad
extrema y una tendencia a la leucemia, los linfomas y otros tumores sélidos. El gen
que es defectuoso se asocia a una proteina sensora del daino del ADN. Aunque esta
afeccion no es comun y el gen es recesivo, existe evidencia que sugiere que existe un
mayor riesgo de cancer por radiacion en el subgrupo mayor de los que son
heterocigoticos con respecto al gen ATM, alrededor del 6% de la poblacion.

La existencia de un subgrupo radiosensible también se observa en los
pacientes de radioterapia. De aqui se deduce que la respuesta de las poblaciones
humanas a dosis cada vez mayores pueda ser bifasica, y sugiere que por
consideraciones éticas se deberian ajustar las exposiciones a radiacion permitidas a
niveles en las que las personas sensibles estén protegidas.

9.5.6 La respuesta hormensis

Han sido citados varios estudios de animales in vitro como evidencia de que bajas
dosis de radiacion tienen un efecto protector llamado “hormensis” (del griego
hormein, “excitar”). En esta respuesta a la dosis, la curva desciende a medida que la
dosis de radiacion se incrementa al principio. Por lo que los controles que han recibido
la dosis mas baja exhiben un mayor déficit de salud que aquellos que han sufrido una
dosis ligeramente mayor aunque todavia baja, aunque a medida que la dosis se
incrementa la curva vuelve a crecer y el efecto se incrementa. La curva se muestra en
la Figura 9.4.

Fig 9.4 Relacién dosis-respuesta
Hormensis

Respuesta

incidencia
normal

Dosis

Figura 9.4 La curva dosis-respuesta hormensis
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La explicacion que se adopta para este efecto es que a bajas dosis la exposicion a la
radiacion induce un incremento de la eficiencia de la reparacion celular. Asi, a medida
que la dosis aumenta la radiacién tiene al principio un efecto protector, con una
reduccion del numero total de canceres. El comité ha considerado el mecanismo
hormensis y las evidencias que lo apoyan con detenimiento, y concluye que tal
proceso es posible. Los efectos parecen ocurrir a rangos de dosis intermedias (por
encima de 100 mSv) y pueden tener varias explicaciones:

1. Subgrupos sensibles de células estan siendo destruidas en vez de mutadas.

2. La vigilancia del sistema inmune estd siendo potenciada a corto plazo (con un
posible detrimento a largo plazo).

3. En el caso de efectos de alta radiacion de fondo, la muerte fetal infantil de los
individuos sensibles causa la seleccion que favorece la resistencia a la radiacion.
Esto es una version de la poblacion del efecto celular mencionado en el punto 1.

Puede que la eficiencia inducible de reparacion exista, como existen otros
sistemas inducibles —como la disociacion hemoglobina-oxigeno a gran altitud o el
bronceado en los climas tropicales. Esto puede ser una explicacion (entre otras) para la
ausencia de la variacion en la incidencia del cancer entre regiones de diferentes niveles
de radiacion natural de fondo. Sin embargo, la existencia de la reparacion inducible
por radiacion quiere también decir que los mismos sistemas de reparacion pueden ser
atacados, también por la radiacion. Ademas, la existencia de tal proceso puede
acarrear otras complicaciones. La pregunta que ha de hacerse es que si la reparacion
de la reproduccion es inducible de esta manera, jpor qué las especies no evolucionan
automaticamente hasta el estado de eficiencia reparadora mas elevado y permanecen
permanentemente en ese estado? La respuesta puede que sea que si las células fueran
inducidas a un estado de alta sensibilidad para la reproduccion reparadora, entonces la
linea celular sufriria una frecuencia mayor de reproduccion a lo largo de periodos de
estrés, y como actualmente esta bien establecido que el envejecimiento no especifico,
es una funcién del numero total de reproducciones celulares, la consecuencia de la
ventaja a corto plazo conferida por hormensis es probablemente una pérdida de
viabilidad a largo plazo debido a un dafio acumulado en el ADN causado por un
elevado numero de procesos de copia en la reproduccion.

Puede ser, sin embargo, que algunas de las evidencias del efecto hormensis
estén causadas por un artefacto. Si la relacion dosis-respuesta es de tipo bifésica, todo
lo que se necesita para mostrar un efecto hormensis aparente es omitir el punto de
dosis cero/efecto cero. Podria ser que debido a que las conclusiones deducidas de los
experimentos en el rango de las altas dosis no podian ajustarse con la posibilidad de
tal variacion en la region de las bajas dosis, que o bien los puntos se interpretaran
como dispersion o bien que fueran forzados a formar una depresion hormensis
abandonando los puntos de respuesta a las dosis mas bajas como si fueran valores
anomalos (outliers).

El comité concluye provisionalmente que el efecto hormensis puede existir,
pero que si existe es probable que sus efectos a largo plazo sean perjudiciales por las
razones mencionadas en este capitulo. El comité recomienda que no se considere el
efecto hormensis con respecto a la proteccion de la radiacion.
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9.5.7 Las conclusiones del Comité sobre las relaciones dosis-respuesta

El comité esta de acuerdo en que la suposicion lineal sin umbral del ICRP es invalida
excepto como una aproximacion que puede valer en un rango pequeiio. No existe
suficiente evidencia para mostrar que existe una relacion dosis-respuesta universal
para todos los tipos de exposicion y todos los distintos rangos, y el suponer que tal
funcion existe es un ejemplo de reduccionismo fatal. Sin embargo, existen buenas
razones para suponer que los efectos en el rango de las bajas dosis desde la dosis cero
hasta alrededor de 10 mSv pueden seguir algin tipo de funciéon supralineal o de
exponente fraccional. Debido a que existe una gran evidencia empirica y teérica de la
existencia de relaciones dosis-respuesta bifasicas, el comité recomienda
fervientemente que ningun hallazgo epidemiologico deberia ser descartado en base a
que no se ajusta a ninguna relacion dosis-respuesta continuamente creciente.

9.6 Factores que afectan a la eficiencia biol6gica de la accion de la radiacion

Se ha mostrado que el dafio causado por la exposicion a radiacion es una funcion de la
densidad de la energia de ionizacion. Sin embargo, ni la célula ni el organismo son
blancos pasivos en este proceso. Desde el descubrimiento en la década de los 60 de
que las células reparaban el dafio causado por la radiacion, la investigacion ha puesto
especial énfasis en examinar como sucede este proceso, y en qué factores aumentan o
inhiben dicha reparacion. En el esquema global del dafio por radiacion, resumido en la
Tabla 9.1, hay un grupo de sistemas de inhibicion del dafio basados en respuestas
celulares y sistémicas. Por lo tanto, en el caso de resultados finales como el cancer
existen varios procesos involucrados, que se muestran en la Tabla 9.3. La discusion de
todos los factores listados en la Tabla 9.3 esta fuera del alcance de este trabajo. Los
factores han sido incluidos para mostrar que el énfasis puesto en los procesos iniciales
del dafio por radiacion implicitos en los sistemas del ICRP es valido inicamente en el
caso de dosis elevadas administradas externamente. En el rango de las bajas dosis
existen otros factores mas importantes para decidir el resultado de cualquier
exposicion. La respuesta de la célula a exposiciones a radiacion no letal de bajo nivel
es un sistema critico en esta evolucion. El descubrimiento del sistema de las respuestas
celulares a exposiciones sub-letales tienen consecuencias importantes que fueron
senaladas por Busby en 1995. Si las células en el ciclo de reparacion-reproduccion son
mas susceptibles a la exposicion de la radiacién que las células que no se estan
reproduciendo, esta fase de la vida de la célula representa una ventana de
oportunidades para la mutacion. Si se pudiera organizar que la irradiacion sucediera en
esta ventana, se produciria un incremento del riesgo.

9.7 La Teoria del Segundo Evento de Busby

Ya se menciono en la Seccion 9.4.4 que la mayoria de las células de un organismo
vivo se encuentran en un modo de no-reproduccion, algunas veces llamado GO. Estas
células contribuyen al organismo como parte de los procesos normales de la vida, y no
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necesitan reproducirse a menos que exista alguna sefial que lo requiera, quizas porque
el tejido tiene que crecer, por dafio o por vejez. A lo largo del crecimiento y de la vida
de los organismos individuales existe una necesidad constante de la reproduccion
celular, y por lo tanto siempre hay una pequefia proporcion de células que estan
reproduciéndose: la magnitud dependera por supuesto del tipo de célula. Cuando las
células reciben la sefial para salir del estado GO, llevan a cabo una secuencia fija de
reparacion y reproduccion del ADN llamado GO0-G1-S-G2-M, con varios estadios
identificables a lo largo de la secuencia que termina en la reproduccion M o Mitosis.
El periodo de la secuencia de reparacion-reproduccion es de unas 10 a 15 horas, y la
sensibilidad de las células que estin reproduciéndose al dafo, incluyendo las
mutaciones fijas, es extremadamente alta en algunos puntos a lo largo de esta
secuencia.

En el caso de la radiacion externa de baja LET, existe una variacion de un
factor 600 en la sensibilidad de las células a la destruccion a lo largo de todo el ciclo,
aunque la sensibilidad a la mutacion no ha sido estudiada.

Si existe una amplia variacion en la sensibilidad a la mutacion a lo largo de la
vida de la célula, jesto qué consecuencias tiene? Aunque las células que se estan
dividiendo de manera natural pueden accidentalmente recibir un “impacto” por la
radiacion, este proceso puede ser modelado promediando a lo largo de grandes masas
de tejido, incluso si la curva de la dosis-respuesta no es lineal. Sin embargo, la
division celular no planeada, precedida por la reparacion del ADN puede ser
provocada por un dafio sub-letal causado por una trayectoria de radiacion: ésta es una
de las sefales que empujan a la célula fuera del estado GO a la secuencia de
reparacion-reproduccion. Por lo tanto, dos impactos separados por unas diez horas
pueden generar una célula con una elevada sensibilidad y después impactar en esa
misma célula por segunda vez en su fase sensible. Esta idea, la “Teoria del Segundo
Evento”, se describid y se avanzd la evidencia que la apoyaba por Busby en 1995, y su
descripcion matematica ha sido abordada de manera ligeramente diferente en Busby
2000. Ha sido el tema de varias discusiones en el NRPB del Reino Unido.

Muy recientemente, el desarrollo de técnicas microscopicas ha posibilitado la
aparicion de nuevas evidencias que podrian apoyar la idea del doble impacto. Miller et
al. [1999], tratando los riesgos de exposicion al radon, han sido capaces de mostrar
que la medida de la capacidad de generar cancer de exactamente un impacto de una
particular alfa por célula es significativamente inferior al caso de una distribucion de
Poisson con media de un impacto de particular alfa por célula. Los autores sostienen
que esto implica que las células atravesadas por dos particulas alfa o mas, contribuyen
a la mayoria del riesgo de mutacion, es decir, que los impactos Unicos no causan el
cancer. Sin embargo, todavia no se han comparado las diferencias de los efectos entre
los impactos separados por unos pocos minutos y los separados dentro del periodo del
ciclo de reparacion de la célula de unas 12 horas.

El comité esta al tanto de la naturaleza especulativa de estos mecanismos propuestos,

pero en vista de su plausibilidad supone que no se pueden descartar este tipo de
efectos, y recomienda mas investigaciones en este area.
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Tabla 9.3 Factores que afectan a la progresion del dafio por radiacion hasta el cancer.

Contribuciones al Factores
cancer final
Densidad de 1. Calidad de la radiacion; a, B, v.

ionizacion creciente 2. Emisores Auger, desintegraciones débiles, por ejemplo
el Tritio.
3. Interacciones con el campo electromagnético.
Densidad espacial de | 1. Dosis creciente.
trayectorias creciente | 2. Exposicion interna por fuente puntual.
3. Exposicion interna por particula caliente.
4, Exposicion interna por desintegracion secuencial
inmovilizada.
5. Concentracion de radionucleidos idnicos en capas
interfase por absorcion.
6. Concentracion de radionucleidos en organelas por
afinidad bioquimica.
Densidad temporal 1. Exposicion interna por fuente puntual.
de trayectorias 2. Exposicion interna por particula caliente.
creciente 3. Exposicion interna por desintegracion secuencial
inmovilizada.
4, Concentracion de radionucleidos idnicos en capas
interfase por absorcion.
5. Concentracion de radionucleidos en organelas por
afinidad bioquimica.
Tasa de reproduccion | 1. Tipo de célula.
celular creciente 2. Exposicion anterior/dafio previo.
3. Campo electromagnético.
4, Tasa de crecimiento del individuo (por ejemplo, los
ninos).
5. Concentracion de promotores de la reproduccion
incluyendo a la radiacion.
Posicién en el ciclo 1. Exposicion anterior/dafio previo.
celular 2. Campo electromagnético.
Eficiencia de 1. Identidad genética.
reparacion 2. Exposicion anterior/dafio previo.
disminuida 3. Estado antioxidante/estado de las enzimas preparadas.
4. Concentracion de venenos del sistema de reparacion.

Vigilancia inmune
disminuida

Varios, incluyendo las exposiciones previas.

Disminucion del
campo inhibitorio de
reproduccion

Dosis locales elevadas.
Particulas calientes.
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9.8 Otros factores que afectan a la expresion del cancer
9.8.1 Vigilancia inmune

Aunque actualmente es aceptado por la mayoria que el cancer tiene su origen en un
unico evento de mutacion, existen varios factores involucrados en la progresion desde
este evento a la expresion clinica. El mas obvio de estos sistemas es la vigilancia
inmune, que evita la progresion de los tumores. La supresion de la respuesta inmune
por medio de drogas para trasplantes de 6rganos o drogas citostaticas se asocia con un
incremento del riesgo de cancer. La irradiacion del organismo es una causa bien
documentada de la supresion inmune, no sélo por radiacidon ionizante de alta energia
sino también por radiacion ultravioleta. Este aspecto de la exposicion a la radiacion no
ha sido tratado por el ICRP, pero Sternglass y otros investigadores creen que
constituye un mecanismo para los efectos de la radiacion de bajo nivel. Asi, un
sistema inmune con baja eficiencia de respuesta aumentaria la probabilidad de
desarrollar cancer tras una exposicion, sugiriendo un mecanismo que aumentaria el
riesgo de un individuo que habiendo sido expuesto previamente fuera a ser expuesto
de manera cronica a lo largo de un periodo tras la exposicion inicial.

9.8.2 Campos de proliferacion celular

Las teorias recientes de la expresion del cancer [Sonnenschein y Soto, 1999] tratan de
explicar el descubrimiento de que las células cancerosas trasplantadas no crecen en un
tejido no canceroso, mientras que si se trasplantan células normales a un tejido
canceroso se vuelven cancerosas. Estos investigadores proponen la existencia de un
efecto de campo de comunicacion celular que requiere que exista un cierto niimero
umbral de células genéticamente dafiadas para que un cancer pueda desarrollarse. El
razonamiento esta basado en la teoria de que el estado por defecto de una célula de
metazoa es, como en el caso de las células metaphyta, la proliferacion: por lo que debe
haber una sefial inhibitoria permanente. Sonnenschein y Soto creen que esto involucra
a varios componentes de la comunicacion célula-célula que colectivamente se ha
llamado un “campo”. Si esto se observa por regla general, entonces los efectos de las
dosis locales elevadas, tal y como ocurre en las regiones cerca de las particulas
calientes, pueden ser particularmente efectivas en causar cancer, ya que las células
danadas estan cerca las unas de las otras. Que tales campos existen ha sido demostrado
recientemente por el descubrimiento del “efecto espectador”, en el que se observa una
inestabilidad gendmica en células cercanas a la célula que ha sido atravesada por una
trayectoria de radiacion sin que ellas mismas hayan sido atravesadas directamente por
trayectoria alguna.

9.9 Efectos bioguimicos y biofisicos

La concentracion de ciertos radioisotopos en organos debido a la afinidad bioquimica
ha sido incorporada en el esquema del ICRP unicamente a través de los factores de
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peso de los 6rganos. Por lo que se acepta que el Yodo se concentra en la tiroides y que
esto representa un riesgo en lo que respecta al cancer de tiroides y otras afecciones de
tiroides. Sin embargo, los razonamientos de las consideraciones quimicas se deberian
aplicar a todos los isotopos, y se deberian extender a efectos de concentracion a nivel
molecular ademas de a nivel de 6rgano. Por ejemplo, el Estroncio tiene una afinidad
particular por el pilar de fosfatos del ADN: en realidad, la co-precipitacion Estroncio
Fosfato es uno de los métodos de la investigacion genética para eliminar el ADN de
una solucion. Por lo tanto, exposiciones a los is6topos Estroncio-90 y Estroncio-89
deberian causar desintegraciones dentro del mismo ADN. Este efecto también se daria
con los is6topos del Bario, que son también contaminantes medioambientales
comunes de procesos nucleares.

También estda la exposicion “Caballo de Troya” a un isétopo con
desintegraciones consecutivas que causan que el is6topo entre en sistema con una
identidad quimica y al desintegrarse cambie a una especie quimica diferente que
también es radioactiva. Un ejemplo de ello seria la serie Sr-90/Y-90. El producto de la
desintegracion radiactiva del i6n dipositivo Sr-90 es un i6n tripositivo Y-90. El comité
estd preocupado de que dicha secuencia podria resultar en la acumulacion de Y-90 en
partes del organismo (por ejemplo el cerebro) donde existen filtros bioldgicos basados
en la fuerza iénica o valencia, y que esto pueda causar un incremento de las dosis
locales.

Un incremento similar de la dosis local ocurriria como resultado de la
absorcion de los iones radiactivos (por ejemplo el Cs-137) en una interfase. Los iones
positivos involucrados en las sefiales del sistema nervioso se acumulan en las uniones
sinapticas, y la concentracion similar de especies radiactivas con la misma afinidad de
grupo quimico incrementaria la dosis local.

9.10 Transmutacion

Uno de los mecanismos que estd completamente ausente en las deliberaciones del
ICRP es el causado por el proceso de la desintegracion radiactiva que cambia un
atomo en otro. Existen tres radioisotopos polucionantes comunes donde es probable
que este efecto tenga consecuencias severas: Carbono-14, Tritio y Azufre-35. Los tres
son componentes principales de sistemas enzimaticos y criticos para procesos que son
fundamentales para los sistemas vivos. Las macromoléculas, que son los operadores
de los sistemas vivos —proteinas, enzimas, ADN y ARN— dependen de su estructura
terciaria, o forma, para su actividad e integridad biologica. Alteraciones de esta forma
causan la inactividad de la macromolécula. Esta inactivacién podria en principio ser
causada por una transmutacion repentina o alteracion de un atomo de la
macromolécula. Como el peso molecular de estas macromoléculas es normalmente
mayor de 100,000, esta claro que la incorporacion de un atomo (por ejemplo de C-14
que se desintegra en Nitrogeno) puede causar un incremento del efecto de un factor de
varios miles. El is6topo Tritio es una forma de hidrogeno y los procesos bioquimicos
de los sistemas vivos dependen de los enlaces débiles llamados Enlaces de Hidrogeno
que mantienen y sustentan todos los sistemas enzimaticos y mantienen unida la hélice
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del ADN. La desintegracion repentina de uno de estos atomos de Tritio al Helio (que
es inerte y no mantiene los enlaces quimicos) puede tener un efecto catastrofico en la
actividad y en los procesos normales de dichas macromoléculas. El hidrogeno de los
enlaces en estos sistemas se intercambia con facilidad, y bajo condiciones de
equilibrio se intercambiaria con el Oxido de Tritio, o agua tritiada, la forma normal de
este is6topo en el medio ambiente. También existen evidencias de que el Tritio podria
ser absorbido preferentemente por algunos sistemas. Esto necesita ser confirmado por
futuras investigaciones. El Azufre es también un componente importante de las
proteinas macromoleculares, formando puentes disulfuro que mantienen las
estructuras terciarias.

El comité cree que este area no ha recibido la suficiente atencidén y que se
necesitan mas investigaciones para establecer los riesgos que causan los efectos de
transmutacion en los sistemas biologicos.

9.11 Incremento de la dosis debido a la transferencia de particulas a través de la
placenta

El tamafio de las particulas que pueden viajar a través de la placenta no ha sido
determinado. Investigaciones recientes no publicadas sugieren que particulas tan
grandes como 100 nm (0.1p) pasan al feto a través de la placenta. En el caso de los
fetos en las fases iniciales de desarrollo, las dosis locales por particulas de Oxido de
Plutonio o por otros emisores alfa actinidos serian enormemente elevadas y podrian
causar un rango de efectos desde la muerte fetal y abortos tempranos hasta efectos en
la nifiez. Este es un caso donde el resultado final biologico puede estar causado por un
evento con muy poca probabilidad pero con un alto riesgo. Las particulas de Plutonio
son contaminantes comunes en la atmosfera cerca del Mar Irlandés y en otras areas
alrededor de centrales nucleares.
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10
Riesgos de cancer tras la exposicion Parte I: primeras evidencias

10.1 Objetivo

La evidencia que el comité ha utilizado como base para su nuevo modelo de riesgos
estd basada en varios estudios sobre humanos, animales y estudios celulares. En los
siguientes dos capitulos, que analizan las evidencias principales, el comité brevemente
presenta los estudios y los resultados que informan de la posicion que ha adoptado.
Este capitulo trata la situacion existente durante el periodo que acabo en el afio 1963
con el Tratado de Prohibicion de Tests Atmosféricos, e incluye los efectos de la lluvia
radioactiva por armas globales. El Capitulo 11 comienza con las evidencias de las
leucemias y clusters de canceres de instalaciones nucleares, hasta la situacion presente.
Por razones de espacio, estos capitulos no forman un analisis exhaustivo de toda la
evidencia, el comité esta preparando un Anexo a este informe en el que se proveera un
analisis mas extenso de este tema.

10.2 Especificidad

El comité ha decidido tratar los riesgos derivados de las irradiaciones externas e
internas por separado, por razones que ya han sido discutidas. Sin embargo, esta claro
que las evidencias de las que dependen los factores de riesgo provienen de situaciones
del mundo real en las que es raro que la exposicion sea completamente externa o
completamente interna, normalmente suele ser una mezcla de las dos. Si la irradiacion
interna acarrea un riesgo significativamente mayor que la externa, esto claramente
causaria que los factores de riesgo por irradiacion externa, calculados de estudios de
poblaciones que han recibido altas dosis externas comparadas con las dosis internas a
esas mismas poblaciones, mostraran totales mayores que si la misma dosis fuera
puramente externa, y que esta discrepancia se incrementara a medida que la
proporcion cambiase para incluir mayores dosis internas. En el caso del estudio LSS
de Hiroshima, por ejemplo, a las dosis mas bajas, dicho efecto se manifestaria como
una dosis-respuesta supra-lineal u otra forma de respuesta elevada a bajas dosis,
aunque otros factores contribuirian al resultado empirico. Es interesante que todos
estudios de los supervivientes de Hiroshima dirigidos por los EEUU negaron
persistentemente que hubiera cualquier componente interno a las exposiciones
recibidas por el grupo estudiado, ya que las bombas explotaron en el aire: sin
embargo, medidas efectuadas desde entonces han mostrado presencia de Plutonio y
Cesio en terrenos cerca de Hiroshima y recientemente se han identificado isotopos
provenientes de la Iluvia radioactiva causada por la bomba de Hiroshima en nucleos
de hielo en el Artico. Estos resultados podrian explicar el enigmatico incremento de la
leucemia en el grupo de control relativo a todo Japon del que se informo en los
primeros estudios.
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El comité ha decidido, no obstante, tratar con estudios de irradiacidon principalmente
externa, donde la dosis externa, convencionalmente modelada, es mas de 100 veces la
dosis interna (tal y como el ICRP la expresa) para estudiar los riesgos externos, pero
acepta que varias de las discrepancias y anomalias que se rebelan pueden tener su base
en exposiciones internas. Este enfoque tiene la ventaja de que sus resultados en forma
de factores de riesgo para la irradiacion externa pueden ser usados para propdsitos de
proteccion radioactiva en aquellos escenarios de irradiacion externa pura donde se
necesita consejo.

10.3 Estudios base de riesgos de radiacion

Los estudios de la Tabla 10.1 son los principales que apuntalan los factores de riesgo
usados en los modelos del ICRP y que definen el régimen actual de proteccion
radioactiva. Queda claro que estos son casi exclusivamente estudios de riesgo por
irradiacion externa, y con la excepcion del estudio de Hiroshima, todos comparan
sujetos irradiados de manera puramente externa con controles que no fueron
irradiados. Los factores de riesgo para el cancer que se obtuvieron de estos estudios
estdn mayoritariamente de acuerdo los unos con los otros, y el comité cree por lo tanto
que para la irradiacion externa aguda en lo que respecta al cancer, no es probable que
estos factores de riesgo sean extremadamente incorrectos.

Los datos mas recientes sobre los efectos tardios de cancer en el Hiroshima
LSS muestran que el total de canceres continia excediendo las previsiones de los
factores de riesgo previos. El analisis independiente de Gofman de los datos del LSS,
los hallazgos de Stewart relativos a la homogeneidad de las poblaciones de estudio del
LSS, y el trabajo de Padmanabhan sobre la eleccion del grupo de control sugieren que
los factores de riesgo para el cancer que se dieron para el estudio LSS pueden tener
errores tan grandes como de un factor 20. EI comité es consciente, sin embargo, que el
LSS esta basado en una poblacion anémala expuesta a radiacion tanto interna como
externa y que no es una base ideal para la obtencion de factores de riesgo puramente
externos. El riesgo absoluto a lo largo de la vida de un cancer fatal de 0.2 por Sievert,
elegido por el comité, representa una decision basada en un analisis de todos los
estudios de irradiacion externa. Los datos mas recientes del estudio LSS han sido
presentados por Pierce et al. (1996) y el factor de riesgo de cancer fatal de 0.12 por
Sievert es de mas del doble del valor de 0.05 que dio el ICRP 60 en 1990. Este
ejemplo ulterior de un incremento en el numero total de canceres en la cohorte del
LSS, junto con el hecho de que el 80% de aquellos irradiados cuando eran jovenes en
la cohorte siguen todavia vivos, sugiere que el total continuara creciendo a medida que
esta poblacion envejezca. Se han avanzado argumentos para la reduccion del valor
mas alto por medio de la aplicacion de un factor de reduccion de la proporcidon de
dosis de 2, pero el ECRR ha elegido, siguiendo las consideraciones de los resultados
de los otros estudios externos, el no emplear la reduccion de la proporcion de dosis.
Este enfoque conservador se apoya en los resultados de Pierce y Preston (2000) de un
riesgo ligeramente mayor en la region de dosis bajas de los datos del LSS para
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canceres solidos. El comité incrementara sus factores de riesgo en proporcion al
incremento de la morbilidad total que pueda ser observada en un futuro.

Tabla 10.1 Resumen de los estudios usados para determinar factores de riesgo por
radiacion ionizante por el ICRP y por otros, usados por el ECRR para determinar los
factores de riesgo por exposicion externa para canceres y leucemia.

Estudio Personas |Dosis |Régimen |Controles |Comentarios
(Gy)
1. Hiroshima | 91,000 0-5 Simple En ciudad |Poblacion anormal;
LSS alta agudo “no imparcialidad de
expuesta” | los controles;

efectos tardios
todavia
desarrollandose

2. Espondilitis | 14,000 3-4 Agudo Poblacion | Rayos X.

anquilosante, alta corriente

Reino Unido

3. Pacientes de | 150,000 Alta Cronico | Poblacion | Cépsula de radio

cancer cervical corriente

4. Fluoroscopia | 31,700 0.5-1.2 | Varios Control Grupo enfermo,

canadiense agudo enfermo rayos X.

5. Mastitis post | 601 0.6-1.4 | Varios Mastitis no | Estudio pequefio,

partum agudo tratada rayos X.

6. 1,700 Alta Varios Poblacion | Altamente

Fluoroscopia, agudo corriente fraccionado, rayos

Massachusetts X., pequeiio estudio

10.4 Radiacion Natural de Fondo

El comité ha examinado la evidencia existente respecto a los indicadores de la salud
humana, incluyendo el cancer y las enfermedades congénitas que variasen segun la
exposicion a la radiacion natural de fondo. Los estudios principales que han
contribuido a la comprension de las consecuencias sanitarias de vivir en areas de alta
radiacion de fondo se presentan en la Tabla 10.2.
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Tabla 10.2 Variaciones del cancer y de otros efectos en areas con una alta radiacion
Natural de Fondo.

Area de Nimero Exposicion JIncremento de | ;Efectos
estudio estudiado cancer? cromosomicos?
1. Austria 122 1-4 mGy (y) Predicho Si
.1-16 mGy (o)
2. Finlandia |27 Radoén en agua | No investigado Si
3. lowa 111 pueblos | Ra-226 4pCi/l; | +24% cancer de | Si
controlado huesos
4. Brasil 12,000 Monazite: 6.4 |No Si
mSv/afio
5. Kerala, 70,000 4 mGy/afio Disputado Si
India
6. China 70,000 3-4 mSv/afio | Aparentemente no | Si
Yanjiang
7. Bretafa 16000 fondo y +43% (+132% | No examinado
cancer de
estobmago)
8. lowa 28 pueblos Ra-226 + 68% cancer de | Si
pulmén
9. Japén Todas las fondo y + cancer de No investigado
areas estdmago e
higado
10. Escocia | Todas las fondo y +0.15 |+ 60% de
areas mGy leucemia

Por una serie de razones, no se conoce coémo los resultados de estos estudios pueden
aplicarse a la discusion sobre los riesgos de la exposicion a radiacion. Para empezar,
en muchos de estos estudios, la poblacion sufre las tensiones asociadas a vivir en el
Tercer Mundo, donde el cancer no es una causa mayor de muerte debido a otras causas
tempranas que compiten con €él, y la generalmente menor duracion de la esperanza de
vida. Ademas, la resistencia a la radiacion por la seleccion natural de la poblacion es
probable que confunda cualquier intento de encontrar un grupo de control adecuado:
por lo tanto la eficiencia de reparar lesiones genéticas que induzcan al cancer se espera
que sea mas alta en las poblaciones expuestas que en los controles. Ademas, la
considerable cantidad de evidencia que muestra que las diferentes poblaciones tienen
diferentes susceptibilidades genéticas al cancer de diferentes localizaciones convierte
en una tarea imposible el obtener cualquier conclusion de aplicabilidad universal de
los estudios de radiacion de fondo. También existen factores geograficos de confusion
debido a los niveles de contaminantes radiactivos generados por los humanos en las
regiones de altos niveles de radiacion de fondo. En la Tabla 10.3 se muestran los
posibles componentes de confusion de los indicadores de salud en areas con altos
niveles de radiacion natural.
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Tabla 10.3 Dificultades en la interpretacion de los estudios de radiacion de fondo
natural

Problemas con la comparacion de indicadores de salud entre areas con niveles de
radiacion de fondo altos y bajos

1. Causas de muerte que compiten en poblaciones desaventajadas

2. Dificultad en establecer incidencias debido a la falta de datos sanitarios

3. Dificultad en encontrar controles genéticamente comparables

4. Desarrollo de respuestas inducidas en el grupo de estudio a lo largo de su vida

5. Seleccion natural de la resistencia a la radiacion en las poblaciones a lo largo de
generaciones

6. Variaciones de la contaminacion por la lluvia radioactiva debido a efectos meteorologicos

7. Falta de firmeza epidemioldgica para el rango de dosis externas

A pesar de estas dificultades, queda claro de todos estos estudios que las roturas y
aberraciones cromosOmicas estan presentes en las poblaciones que estan expuestas a
altos niveles de radiacion de fondo natural. Esto se asocia con frecuencia a otros
indicadores del dafio genético, como la frecuencia del sindrome de Down. Debido a
que el cancer es una consecuencia del dafio genético, las evidencias de un incremento
del dafio cromosomico sugeririan que la causa de tal dafio fuera también una causa del
incremento del cancer. Esto no parece ser una observacion general, aunque varios
estudios han demostrado incrementos en tasas de algunos canceres en areas de altos
niveles de radiacion de fondo. Sin embargo, puede ser que las poblaciones que se han
desarrollado en condiciones donde tal dafio ocurre disfruten de una resistencia
evolutiva mayor al cdncer como consecuencia de la muerte antes del nacimiento de
individuos sensibles, o incluso que posean una mayor resistencia al cancer a nivel
metabolico a expensas de su longitud total de vida.

También existe el problema de la firmeza epidemioldgica para los rangos de
dosis hallados en los mismos estudios. Si este rango estd entre 1 y 5 mGy por afio
debido a la radiacion natural (principalmente gamma externa), entonces segun el
modelo de riesgo del ICRP para el cancer mortal (que el ECRR acepta en gran parte
para el caso de irradiaciones externas) el componente por radiacion de los canceres
después de una dosis acumulada de 50 afios se incrementaria de un 0.6% a un 3%, lo
que seria dificil de observar.

El comité concluye que las evidencias de este area de investigacién no son
utiles para los propdsitos de proteccion de radiacion. En particular, los argumentos que
estan basados en las comparaciones de la incidencia del cancer entre areas de alto
fondo de radiacion natural y que son extrapolados a poblaciones que habitan en areas
con bajos niveles de fondo, son inadmisibles como evidencias de un bajo riesgo
causado por las exposiciones a radiaciones de bajo nivel.

10.5 Céncer y Lluvia Radioactiva por Armas Globales

En conjunto, la fuente mayoritaria de contaminacion radioactiva debido a la actividad
humana es la lluvia radioactiva global causada por los tests atmosféricos de bombas
nucleares que se llevaron a cabo en distintas zonas del mundo entre 1945 y 1980. En
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total se realizaron 520 explosiones nucleares, siendo los periodos de tests mas
intensivos los anos 1952-4, 1957-8 y 1961-2. El 78% de la actividad liberada por estos
tests se ha esparcido a lo largo de la tierra, formando el componente principal de los
productos de fisiéon y transuranicos que sufren las criaturas vivientes. Estas sustancias
son ahora contaminantes medioambientales universales, asi como universales en las
células de los sistemas vivos, y a pesar de ello se han efectuado muy pocas
investigaciones para estudiar sus posibles efectos sobre la salud. Muchos de los
isdtopos son muy parecidos a otros elementos de grupo de la tabla periddica que son
utilizados por los sistemas vivos; es por ello que son incorporados a las células y
organos.

El periodo de mayor intensidad de las pruebas atmosféricas de armas, y
consecuentemente de exposicion a la lluvia radioactiva, que termind en 1963 con la
prohibicion de las pruebas Kennedy-Kruschev fue la primera ocasion en la que se
pudieron evaluar los efectos sobre la salud de tales exposiciones internas. Sin
embargo, se efectuaron muy pocas investigaciones y se publicaron muy pocos estudios
que, o bien llamaban la atencidén sobre las consecuencias o bien descartaban su
existencia. Las sugerencias de Sternglass y de otros de que la lluvia radiactiva habia
causado incrementos en la mortalidad infantil fueron ridiculizadas y atacadas. Este
clima de negacion probablemente se debié a la politica de secretismo y control
asociada a la Guerra Fria, y se institucionalizdé en 1959 en el acuerdo entre la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Agencia Internacional de Energia
Atomica (IAEA) en el que se le dio a la IAEA el poder de vetar investigaciones de la
OMS sobre los efectos de la radiacion. El comité sefiala que este acuerdo [Res WHA
12-40, 28.5.59] todavia esta en vigor (aunque recientes declaraciones sugieren que
esta siendo reconsiderado) y cree que los informes precisos de las consecuencias
sanitarias de la catastrofe del Chernobyl pueden haber sido suprimidos como resultado
de ello.

Por lo tanto, aunque durante el periodo de las pruebas de armas hubo una
enorme actividad en los campos de la investigacion del cancer y de la radiobiologia,
solo tenemos un pequefio numero de informes y estudios que aporten datos utiles
sobre las consecuencias de la exposicion a la lluvia radioactiva. Estos trabajos se han
resumido en la Tabla 10.4.

Segun UNSCEAR, utilizando los modelos del ICRP, la dosis acumulativa
interna debido a la lluvia radioactiva en el hemisferio norte durante el periodo de
1955-65 vario6 de entre alrededor de 0.5 mSv, y dosis de hasta 1 y 3 mSv en partes de
Europa donde los altos niveles de lluvia causaron una deposicion mayor. La dosis
mostro una tendencia con un pico entre los afios 1958 y 1963 debido al aumento de las
pruebas de bombas de fusion. En el caso de los is6topos internos la tendencia
acumulativa mostro el mismo pico y se estabilizd en 1965, tras lo que la curva
descendid poco a poco (a través de las pérdidas biologicas y la descomposicion fisica)
alrededor del 20% hasta alcanzar el valor de 1999. La dosis interna estuvo dominada
por dos isotopos: Cesio-137 con una media vida de 30 afios, y Estroncio-90 con una
media vida de 28 afios, aunque hubo otros is6topos mas activos que causaron altas
dosis en su tiempo. Los detalles de los is6topos y las dosis calculadas en base al ICRP

102



ECRR 2003

aparecen resumidas en UNSCEAR 1993 y UNSCEAR 2000 y los componentes
principales de la exposicion se han presentado en la Tabla 10.5.

Tabla 10.4 Estudios del cancer por lluvia radioactiva considerados por el ECRR.

Grupo de estudio Dosis de Resultados Notas
exposicion
1. Islefios de Marshall | Externa + Cancer de tiroides, Sélo 200 personas.
Interna: 1-10 Gy | leucemia, nacimientos Controles también
sin vida, abortos contaminados

2. Contaminacién por | Externa - + tiroides Dosis desconocida.
pruebas en Utah, Interna 1 Gy + leucemia Controles de Arizona
EEUU
3. Pruebas en Utah: Como arriba Leucemia (4x), tiroides | Dosis desconocida
mormones (C. (7x), mama (1.7x), hueso
Johnson) (11x), etc.
4. Leucemia y lluvia Interna < NBR Correlacion de la Pone de relieve
radioactiva global en leucemia con niveles de | errores en los
EEUU (V. E. Archer) Estroncio-90 en EEUU | factores de riesgo del
ICRP

5. Escandinavia: Interna < NBR Hallada poca correlacion | Analisis no
leucemia y lluvia con la leucemia infantil | convincente
radioactiva global en Escandinavia
6. Reino Unido: Interna < NBR Hallada una correlacion | Esta en desacuerdo
leucemia y lluvias significativa entre la con el Estudio n® 5
(Bentham 1995) leucemia infantil y el

indice de lluvia en el

Reino Unido
7. Cohortes de lluvia | Interna < NBR Excesos del riesgo de Implicacion de la
radioactiva en EEUU | Estroncio-90 varios canceres en la lluvia radioactiva en
(RPTH: Gould y citado cohorte expuesta a la la epidemia actual de

Sternglass 1995)

lluvia radioactiva en
EEUU

cancer

8. Estudio NAS del Yodo de los tests | + tiroides

cancer, EEUU de Nevada

9. Cancer de mama en | Estroncio-90 1 Efecto en la cohorte de | Predice y explica la
el Reino Unido y Gales | mSv dosis cancer de mama epidemia de cancer
(Busby 1995,1997) acumulativa de mama

10. Incidencia de todos
los canceres en el
Reino Unido 1974-90
(Busby 1995-2000)

Interna Estroncio-
90 1 mSv dosis
acumulativa

Correlacion significativa
en estudio temporal

Un analisis de
regresion da como
resultado un error en
el factor de riesgo de
un factor 300
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Tabla 10.5 Calculo de UNSCEAR 1993 de la dosis efectiva promedio por persona Sv,
causada por la lluvia radioactiva a la poblacién mundial. Las dosis fueron calculadas
usando modelos del ICRP y serian mucho mayores usando el modelo del ECRR en el
que las dosis llevan asociadas varios factores de peso.

Periodo Externa Ingesta Inhalaciéon Total
1945 - infinito | 2,160,000 27,200,000 440,000 29,800,000
[ UNSCEAR 1993 Tabla 11]

Tras la interpretacion de la evidencia de los estudios que ha considerado, el comité
sugiere que la exposicion a la lluvia radioactiva proveniente de las armas globales ha
tenido un impacto significativo sobre la salud humana. Este impacto ha sido tanto
inmediato, causando mortalidad infantil en el momento (un tema que se analizara en el
siguiente capitulo), como prolongado, causando incrementos del céancer, de la
leucemia y de otras enfermedades de origen genético con un retraso entre la
exposicion y la expresion clinica de las enfermedades. Para llegar a esta conclusion, al
comité le ha impresionado la ausencia de evidencias sobre el origen de la epidemia
global de cancer que comenz6 en el periodo 1975-85. Actualmente el cancer es visto
por la comunidad médica como una enfermedad genética que se expresa a nivel
celular, y tanto las investigaciones recientes como las antiguas han apoyado la idea de
que el origen de la enfermedad es esencialmente la exposicion medioambiental a un
mutageno. Si las tasas de cancer comenzaron a dispararse en el periodo de 1975-1985,
y debido a que las investigaciones han mostrado que la enfermedad suele retrasarse
tras la exposicion unos 15-20 afios, claramente el origen de la epidemia debe estar en
la introduccion de un mutageno cancerigeno en el medio ambiente durante el periodo
de 1955 a 1965. Y la identificacion del mutageno con la radiaciéon ionizante
proveniente de la lluvia radioactiva por armas es claramente convincente. Ademas, las
variaciones de la incidencia de cancer concuerdan con las regiones de mas y menos
lluvia y deposicion, lo que sefiala a la radiacién como la causa principal de la epidemia
de cancer.

Soélo parece que dos grupos hayan estudiado esta posibilidades: El Proyecto de
Radiacion y Salud Publica (RPHP por sus siglas en inglés) de Gould, Mangano y
Sternglass en los EEUU, y el grupo de Green Audit de Busby et al. en el Reino Unido.
Estos ultimos han utilizado la incidencia del cancer en Inglaterra y Gales para
examinar variaciones entre poblaciones similares con exposiciones acumulativas al
isotopo Estroncio-90 de entre 0.2 y 1 mSv, y han sido capaces de mostrar que las
variaciones de la exposicion a la lluvia radioactiva tienen una alta correlacion con la
incidencia posterior del cancer (R = 0.96). Los investigadores de Green Audit han
mostrado que esto implica un error de un factor 300 en el modelo de riesgos del ICRP.
Ambos grupos estan trabajando en examinar los factores geofisicos que concentran los
isotopos de la lluvia radioactiva, tales como estuarios y valles de rios donde el
material se concentra, y han mostrado que estas areas repetidamente muestran excesos
de riesgo de cancer y de leucemia. Los investigadores del RPHP han proporcionado
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evidencias de que el cancer de mama estd causado por el Estroncio-90 de la lluvia
radioactiva y por el que es transportado por el viento procedente de instalaciones
nucleares. Actualmente se encuentran examinando las tasas de cancer en relacion a las
medidas de Estroncio-90 que han efectuado en dientes caducos.

Ademas de los incrementos en todos los canceres que han ocurrido desde los
picos de la lluvia radioactiva, también se han observado ciertas zonas especificas de
cancer que han mostrado incrementos notables. Se han producido incrementos
significativos y no explicados de cancer de mama y de cancer de prostata. Ambas
enfermedades son causadas por la radiacion. El comité ha analizado las evidencias que
conectan el cancer de mama con el Estroncio-90 publicadas por Sternglass et al. y las
de los estudios de cohorte de la mortalidad por cancer de mama de Busby. Ambos
estudios presentan evidencias convincentes sobre el origen de los incrementos
recientes de la enfermedad. También se ha mostrado que el cancer de prostata ha
sufrido su mayor incidencia en Gales siguiendo la misma curva que la lluvia
radioactiva pero 15 afios mas tarde. El exceso de riesgo del cancer de prostata hallado
por Roman et al. en los trabajadores nucleares que fueron monitorizados respecto a
contaminacion interna sugiere un error de hasta un factor 1000 en el modelo de riesgo
usado por el ICRP.

La Tabla 11 del informe de 1993 para las Naciones Unidas (mostrado mas
arriba como la Tabla 10.5) muestra que la dosis efectiva infringida sobre las
poblaciones del mundo como consecuencia de las pruebas armamentisticas se
acercaba a 30,000,000 personas Sievert. De esta dosis, y con un factor de riesgo de
cancer fatal del ICRP de 0.05 por Sievert, se predice un computo total de 1,500,000
canceres fatales en la poblacion mundial. El mas actual UNSCEAR 2000 da unos
calculos similares para la dosis efectiva causada por la lluvia radioactiva por armas,
pero los resultados difieren significativamente (son menores) que aquellos del informe
de 1993.

La Tabla 10.6 (de UNSCEAR 1993) muestra las dosis efectivas descargadas
sobre las latitudes medias del hemisferio norte (40-50 grados N) para cada uno de los
isotopos principales involucrados. Usando esta Tabla se puede calcular la dosis total
usando el modelo propuesto por el ECRR, que reconoce excesos de riesgo por
emisores internos. El uso de las correcciones del ECRR para el riesgo interno
utilizando los cocientes de isotopos externos e internos de la Tabla 10.6 incrementaria
el total de los canceres fatales calculado por el ICRP a un numero de mas de
60,000,000 personas. Esto representa unos 120,000,000 diagnosticos de cancer. La
mayor parte de este total se produciria en los primeros 50 afios tras la exposicion, y
este incremento en los canceres predichos es, por supuesto, claramente visible en la
actualidad. Se volvera a hablar de este calculo en el Capitulo 13.
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Tabla 10.6 Isotopos principales que contribuyen a la exposicion humana por
diferentes rutas tras la lluvia radioactiva por armas, junto con las dosis medias
descargadas sobre la poblacion de las latitudes medias del hemisferio norte (40-50
grados) de cada is6topo, calculado por UNSCEAR usando los modelos del ICRP. El
simbolo * denota los isdtopos y rutas que el ECRR considera peligrosos y
consecuentemente les da un peso extra. Las ultimas dos filas comparan las dosis
basadas en los modelos del ICRP y el ECRR (ver 6.9 mas arriba).

Externo Dosis (uSv) | Ingesta Dosis (uSv) |Inhalacién | Dosis (uSv)
Cs-137 510 Cs-137 280 *Pu, Am 81 (24300)
Sb-125 47 *C-14 2600 (26000) | *Sr-90 15 (4500)
Ru, Rh-106 |70 *H-3 48 (1440) *Ru-106 110 (5500)
Mn-54 93 *Sr-90 170 (51000) |*Ce-144 86 (4300)
Zr, Nb-95 207 1-131 79

Ru-103 20

Ba, La-140 |25

Ce-144 23

Total ICRP | 995 3177 292

Total ECRR | 995 78440 38600

(Basada en la Tabla 9 de UNSCEAR 1993)
10.6 Céancer infantil, leucemia y lluvia radioactiva por armas globales

Uno de los sucesos mas alarmantes que sucedieron en el periodo de tiempo posterior
al uso y a las pruebas de armas nucleares fue el rapido incremento de las leucemias y
de los tumores cerebrales infantiles, que juntos forman los principales tipos de cancer
infantil. Los primeros incrementos en el cancer infantil en los afios 50 fueron tan
notables que el gobierno se comenzé a preguntar si éstos estarian causados por la
lluvia radioactiva, y enfoco la atencion sobre el is6topo Estroncio-90 que estaba
convirtiéndose en un contaminante significativo de la leche. En el Reino Unido, se le
pidio al Consejo de las Investigaciones Cientificas que estudiase la hipotesis y,
aconsejado por Sir Richard Doll, inform6é de que los hallazgos de Hiroshima la
descartaban en base a que las dosis eran demasiado bajas. A pesar de esto, las
incertidumbres alimentadas por los descubrimientos contemporaneos de Stewart de
que bajas dosis de rayos-X obstétricos causaban incrementos de leucemia en los nifios
tras su nacimiento, causaron la prohibicion de las pruebas atmosféricas en 1963.

Un estudio de 1994 de Darby, Doll et al. sobre la leucemia infantil y la lluvia
radioactiva en paises nordicos ha sido frecuentemente citado como evidencia de que la
radiacion interna a bajas dosis es segura. Este estudio utilizd conjuntamente (en un
estudio temporal) datos sobre el cancer de leucemia infantil de Dinamarca, Noruega,
Suecia, Finlandia e Islandia —paises con poblaciones de tamafio muy distinto y
diferentes exposiciones a la lluvia radioactiva. La curva de la tasa de la leucemia en
los nifios de edades entre 0-4 afios durante el periodo del estudio, 1948-88,
aparentemente mostraba a un incremento modesto de 6 a 6.5 por 100,000 en los
periodos de 1948-58 y de 1965-85, justo evitando el periodo de 1958-63 en el que las

106




ECRR 2003

pruebas fueron mas intensas y en el que los nifios recibieron una dosis de alrededor de
0.5 mSv, segin el modelo convencional. Sin embargo, un examen mas atento del
estudio reveld que el periodo inicial esta representado Uinicamente por los datos de
cancer de los registros de Dinamarca. Tras 1958, se juntaron los datos de los cinco
paises. Esto demuestra que el estudio fue defectuoso. Un examen atento de los datos
unificados de 1958 sugiere un incremento de la leucemia de los nifios de 0-4 afios de 5
por 100,000 a 6.5 por 100,000, un incremento de alrededor del 30%. Este resultado
aproximadamente coincide con un estudio sobre la mortalidad de la leucemia infantil
de Inglaterra y Gales publicado por Bentham.

El incremento en la incidencia de la leucemia del 30% en los nifios expuestos
durante el periodo de 5 afios fue causado por una dosis acumulativa a la médula 6sea
de 0.15 mSv recibida in utero y unos 0.8 mSyv recibidos entre las edades de 0 y 4 afios.
Esto sugiere un error en el factor de riesgo del ICRP (de 0.0065 por Sievert, por nifio)
de un factor entre 3 y 15 si no ocurre un todavia mayor exceso de las leucemias en esta
cohorte, y un error de en un factor entre 40 y 200 si este exceso de riesgo continuara a
lo largo de sus vidas. A este respecto, es de interés que un incremento proporcional de
alrededor del 30% ocurri6 en la curva de la Incidencia Estandarizada de “Todos los
Canceres” en Inglaterra y Gales unos 20 afios tras la exposicion.

En EEUU, Archer examind los incrementos de la leucemia tras la lluvia
radioactiva de Sr-90, y mostrd un incremento bastante consistente de alrededor del
11% en todos los grupos de edad tras su dosis estimada de 1.3 mSv a adultos y 4 mSv
a niflos. Si estas dosis son precisas, sugieren una tasa mayor a dosis menores que en
los estudios europeos. Y tal y como ya hicieran Bentham y Haynes, Archer fue capaz
de demostrar una clara variacion de la leucemia relacionada con las areas de mucha
lluvia, areas intermedias y areas de poca lluvia.

El Comité¢ sefiala que la tasa de leucemia infantil del Reino Unido se ha
elevado constantemente con el desarrollo de los examenes de rutina de rayos-X, la
amplia utilizacion de radio en las esferas de los relojes de pulsera en el periodo 1930-
40 y las primeras emisiones de isdtopos de fision al medio ambiente mundial, con un
elevado pico en 1945. La curva de la mortalidad por leucemia infantil en el periodo
1916-50 en Inglaterra y Gales se correlaciona con los datos de la producciéon mundial
de radio. Nunca se han establecido las dosis provenientes del radio de las esferas de
los relojes. Los intentos del comité de examinar otras posibles fuentes de incrementos
de la leucemia y de obtener datos sobre los sistemas moviles de rayos-X que fueron
utilizados universalmente en el periodo de 1950-1960 para efectuar chequeos para
diagnosticar la tuberculosis, no han tenido éxito.

10.7 Ecos de | os efectos de la lluvia radioactiva en la siguiente generacion

Las curvas de leucemia nordicas publicadas por Darby et al. muestran un incremento
de las tasas a lo largo del periodo maximo de la lluvia radioactiva por armas de 1958-
63. Sin embargo, también muestran un evidente incremento de las tasas de 6.5 a 7.5
por 100,000, comenzando en 1983. Este incremento de tipo escaléon comenzo antes del
accidente de Chernobyl, y es notable. Se puede ver claramente en la mayoria de los
grupos de datos, y aparece en los datos de Gales y de Escocia como dos picos
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cercanos centrados en los dos afios 1984 y 1988. Es posible que éstos sean ecos trans-
generacionales, unos 25 afios mas tarde, del dafio genético causado a los padres
nacidos en, o alrededor de, los afios 1959 y 1963.

El comité ha investigado esta hipdtesis mas a fondo examinando un pequefio
grupo de datos obtenidos de una asociacion caritativa de nifios con leucemia. En estos
datos aparece el afio de nacimiento de los padres de los nifios de Inglaterra
diagnosticados con leucemia. El analisis muestra que el riesgo mayor lo tienen
aquellos nifios cuyos padres nacieron alrededor de 1960, sugiriendo que su exposicion
a la lluvia radioactiva por las pruebas de armas podria ser un factor significativo en el
incremento de la leucemia infantil. El departamento de estadistica médica del gobierno
del Reino Unido se ha negado a hacer publicos datos adicionales sobre los afios de
nacimiento de los padres cuyos nifios nacieron después de 1981.

También apoyando esta hipotesis existe cierta evidencia proveniente de la
experimentacion animal. En 1963, Luning y Frolen mostraron que los descendientes
de ratones macho expuestos a Estroncio-90 sufrian dafios genéticos significativos que
se reflejaban como muertes fetales debidas a efectos de desarrollo. El dafio genético se
pasod a la siguiente generacion, dos generaciones mas alld de la exposicion. Se
encontr6 un efecto similar en la leucemia por Setsuda et al. en 1962 tras administrar
Sr-90 a ratas albinas y examinar la leucemia en su descendencia. Es de esperar que tal
efecto también se dé en enfermedades humanas, y se discutira mas a fondo en el
Capitulo 12.

10. 8 Otros estudios sobre la lluvia radioactiva: €l efecto total

Los estudios que se han usado para evaluar el riesgo de las poblaciones globales a la
exposicion de la lluvia radioactiva por armas, y de poblaciones a las que soplaba el
viento, se muestran en la Tabla 10.4. Estos estudios sufren de varios problemas que se
mencionan en la tabla, pero sobre todo del mismo problema que experimentd el
estudio de Hiroshima —Ila dificultad de encontrar controles no expuestos. Este es un
problema importante si la relacion dosis-respuesta no es lineal, ya que controles de
baja exposicion pueden mostrar un nimero de canceres mayor que otros grupos con
mayor exposicion, donde las células (o el feto) puede que hayan muerto en vez de
mutado. De todas maneras, la imagen global que emerge después de tener en cuenta
estos estudios no es tranquilizadora, en vista de la cantidad de material recibida por
medio de la lluvia radioactiva. Incluso sobre la base de las dosis y factores de riesgo
calculados por UNSCEAR/ICRP, las predicciones dan un numero total de canceres
fatales de entre 1.6 y 3 millones de canceres extra a lo largo de todo el mundo —no
precisamente un numero insignificante. La exposicion ajustada por el modelo del
ECRR predice entre 60 y 130 millones de canceres fatales extra, o un incremento
aproximado del 20-30% en las tasas de incidencia de cancer en aquellas poblaciones
expuestas durante el periodo de 1958-63 en Europa. Este incremento es obvio en los
datos. El ECRR también predice un efecto del incremento del cancer en la cohorte
nacida entre 1958 y 1966, y esta preocupado por las evidencias (por ejemplo, los datos
de leucemia considerados arriba) que sugieren un incremento asimismo del riesgo de
sus nifios.
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11
Riesgos de cancer tras la exposicion Parte II: evidencia reciente

11.1 Instalaciones nucleares y su proximidad

En 1983, una cadena de TV descubrio6 el primer cluster de leucemia y cancer infantil
asociado a una instalacion nuclear en Seascale, cerca de la planta de reprocesamiento
de fuel nuclear de Sellafield (antes “Windscale™) al oeste de Cumbria. Tras la
confirmacién de ello por epidemidlogos mediante una investigacion solicitada por el
gobierno, el gobierno del Reino Unido formé dos nuevos comités para: (a) desarrollar
métodos de vigilancia epidemiologica para areas pequefias y (b) investigar el origen
del exceso de leucemias cerca de instalaciones nucleares. En los15 afios tras el cluster
de leucemia de Sellafield, se encontraron clusters similares cerca de las otras dos
plantas de reprocesamiento de Europa, Dounreay en Escocia y La Hague en el norte de
Francia. Ademas de ello, se informé de clusters de leucemia infantil cerca de otras
instalaciones nucleares que emitian radioisdtopos al medio ambiente, Aldermaston,
Burghfield, Harwell y Hinkley Point y Chepstow en el Reino Unido, Kruemmel en
Alemania, y Barsebeck en Suecia. Las instalaciones que han sido estudiadas aparecen
en la Tabla 11.1.

El comité ha examinado el considerable peso de la evidencia sobre la
existencia de clusters de leucemia infantil cerca de instalaciones nucleares, incluida la
evidencia de los agregados de las instalaciones nucleares del Reino Unido y Alemania,
y ha concluido que es la exposicion a radiacion interna causada por las emisiones de
las instalaciones nucleares la que causa la enfermedad. Los argumentos en contra de
esta postura aparecen bien resumidos en informes del Panel de Proteccion Radiologica
Nacional del Reino Unido, los diversos informes del COMARE, y las tres misiones en
Nord-Cotentin del gobierno francés.

Ademas, para Sellafield (Seascale) estos argumentos fueron repetidos en un
juicio en 1993 en el que el juez encontrd, basandose en las evidencias cientificas
presentadas, que los casos de leucemia presentados no habian podido ser causados por
la radiacion. Sin embargo, en este caso a la corte se le presentod la hipotesis de que los
casos estaban causados por la irradiacion pre-concepcion, y se presentd escasa
evidencia independiente que apoyase esta hipotesis, debido a la desafortunada muerte
del testigo principal Martin Gardner. La corte no examind la hipdtesis alternativa, que
fue que el calculo de los factores de riesgo presentados estaba basados en una
irradiacion aguda externa y eran por lo tanto inapropiados.

Esta es una preocupacion general del comité. Todos los analisis de causalidad
en los casos de clusters cerca de instalaciones nucleares se basan exclusivamente en el
modelo de riesgos del ICRP para mostrar que las dosis calculadas recibidas por los
padres y los nifios eran insuficientes para haber sido la causa de la enfermedad debido
a que el modelo lineal del ICRP no predecia las leucemias ni los canceres. La Tabla
11.1 muestra la discrepancia aproximada entre las dosis y los casos observados de
leucemia en los diversos estudios.

109



ECRR 2003

Tabla 11.1 Estudios que establecen excesos de riesgo de leucemia y de cancer infantil
en habitantes de zonas proximas a instalaciones nucleares.

Instalaciéon nuclear Aiio Multiplicador de | Notas
riesgo ICRP
definido
Sellafield/Windscale, 1983 100-300 Bien estudiado por
Reino Unido (a) COMARE: elevado nivel
de vertidos a la atmosfera y
al mar
Dounreay, Reino Unido | 1986 100-1000 Bien estudiado por
(a) COMARE: vertidos de
particulas a la atmoésfera y
al mar
La Hague, Francia (a) 1993 100-1000 Vertidos de particulas a la

atmosfera y al mar: estudios
ecologicos y con control

Aldermaston/Burghfield, | 1987 200-1000 Bien estudiado por

Reino Unido (c) COMARE: vertidos de
particulas a la atmoésferay a
rios

Hinkley Point, Reino 1988 200-1000 Vertidos a los bancos de

Unido (b) arena de la costa

Harwell (d) 1997 200-1000 Vertidos a la atmoésfera y a
rios

Kruemmel, Alemania (b) | 1992 200-1000 Vertidos a la atmosfera y a
rios

Julich, Alemania (d) 1996 200-1000 Vertidos a la atmoésfera y a
rios

Barsebaeck, Suecia (b) 1998 200-1000 Vertidos a la atmoésfera y al
mar

Chepstow, Reino Unido | 2001 200-1000 Vertidos a los bancos de

arena de la costa

(a) Plantas de reprocesamiento con vertidos al mar

(b) Central Nuclear con vertidos al mar o arios

(c) Plantas de fabricacién de material nuclear o armas nucleares
(d) Investigacion nuclear con vertidos a rios locales

La base cientifica de este enfoque ya ha sido discutida en el Capitulo 3. El comité
concluye que estos clusters de cancer nuclear, juntos proveen evidencia de errores en
el modelo de riesgos del ICRP, causados por haber usado estudios de irradiacion
externa para informar del riesgo interno por radiacion. La explicacion del gran riesgo
asociado con los vertidos es que las exposiciones causantes de la leucemia y el cancer
son debidas a isotopos artificiales como el Sr-90 asi como a particulas inhaladas de
tamafo inferior a una micra. Estas se desplazan de los pulmones al sistema linfatico y
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desde ahi en principio a cualquier parte del organismo donde irradian con altas dosis el
tejido local. Los procesos geofisicos involucrados estan bien descritos y, en el caso de
Sellafield, se han efectuado mediciones que muestran la presencia de Plutonio y de
otras particulas radioactivas en el sedimento intermareal marino, en el aire cercano a la
costa, en heces de oveja, dientes de nifios y especimenes de autopsia tomados de
regiones del Reino Unido. La concentracion de Plutonio con respecto a la distancia del
mar sigue una tendencia con un incremento muy rapido en las zonas a menos de 1 km
de la costa, decreciendo rapidamente hasta aplanarse (sin llegar a cero) y reducirse
poco a poco hasta 300 km del mar o incluso més. La evidencia se revisa en la
discusion sobre el cancer cerca del Mar Irlandés, algo mas abajo. Sin embargo, el
modelo ICRP66 usado por COMARE y NRPB en sus analisis de los clusters de
leucemia de Sellafield efectiia un promedio de las dosis de plutonio inhalado sobre
grandes masas de tejido, y por lo tanto los informes fallan completamente en probar
que dichas exposiciones son una causa probable de la enfermedad observada.

Todos los demas clusters alrededor de instalaciones nucleares estudiados
involucran exposiciones o bien a nuevos isotopos generados por el ser humano que
acarrean pesos de peligro bajo el modelo del comité, o bien exposiciones de particulas
en el aire. Todas las instalaciones nucleares de la Tabla 11.1 tienen en comun que
contaminan las costas marinas locales o los rios, que se desbordan y que estan por lo
tanto cerca de areas en las que hay depdsitos significativos de particulas radioactivas
en sedimentos de las orillas de los rios, estuarios o zonas intermareales. Los estudios
agrupados sobre la leucemia y el cancer cerca de instalaciones nucleares han mostrado
que, exceptuando los casos de ciertas instalaciones nucleares especificas (aquellas ya
discutidas), la existencia de clusters de cancer o de leucemia no son significativos.
Estos estudios de agregados de instalaciones nucleares tienen varios fallos. El comité
cree que los estudios epidemiologicos de instalaciones nucleares deben establecer qué
poblaciones tienen una probabilidad mayor de riesgo en base a las medidas de
dispersion del material radiactivo en el medio ambiente cercano a la fuente. Los
estudios generalmente se efectian en poblaciones que habitan dentro de un cierto
radio de la planta comparandolo con poblaciones que viven a mayores distancias, sin
consideraciones sobre la circulacion del material radioactivo desde las instalaciones a
través de rios, transferencias del mar a la tierra, pendientes terrestres, y direcciones
predominantes meteorologicas y de viento. Recientes estudios de poblaciones de una
pequefia area cercana a dos instalaciones nucleares del Reino Unido proveen buenos
ejemplos de esto. En las vecindades de Bradwell en Essex, la Small Area Health
Statistics Unit (SAHSU, una de las dos a la que se refirié el comité en el parrafo 1 de
este capitulo) del Reino Unido (Unidad de Estadistica Sanitaria de Areas Pequefias)
traz6 radios de 4, 10 y 17 km sobre la premisa de que la proximidad a la planta era
considerada representativa de la exposicion a la radiacion. En un estudio similar de
poblaciones cerca de la planta Nycomed Amersham en Cardiff, el SAHSU eligio
anillos de 2.5 y 7.5 km. Estudios a nivel de distrito por Green Audit establecieron que
la eleccion especifica de esos radios hizo posible que se extrajeran conclusiones
sesgadas.
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Las instalaciones nucleares mencionadas en la Tabla 11.1 tienen factores comunes;
para comenzar, vierten materiales radioactivos artificiales de maneras que acaban
resultando en su ingesta e inhalacion, y ademas, se han identificado clusters locales de
cancer y de leucemia. Esto puede usarse para invitar a la aplicacion de los canones de
Bradford Hill para causas medioambientales mencionados en el Capitulo 3. La
importancia estadistica de todos los estudios combinados puede ser obtenida
multiplicando los valores-p para cada instalaciéon por separado, obteniéndose de esta
manera la probabilidad de que todas estas observaciones de exceso de leucemia fueran
coincidencias. El valor-p resultante es de menos de 0,000000000001, es decir una
probabilidad de 1 entre un billon de que los excesos de leucemias fueran
coincidencias. Este calculo nunca ha sido aplicado a todas plantas conjuntamente
aunque los epidemidlogos del NRPB y el SAHSU del Reino Unido han infravalorado
cada clusters por separado sobre la base de los valores-p individuales.

En la mayoria de los casos de la Tabla 11.1 las dosis no son conocidas, pero se
puede asumir que son pequefias sobre la base del conocimiento que se tiene de los
vertidos realizados. Sin embargo, para el caso mas estudiado de todos estos, Sellafield,
la discrepancia entre las dosis modeladas y el nimero de casos de leucemia predichos
basados en los factores de riesgo del ICRP es de un factor entre 100 y 300, y es este
valor y su parecido con las discrepancias encontradas en otros estudios de radiacion
interna la que el comité ha usado para desarrollar los coeficientes de ajuste de peligro
empleados en su modelo.

La confirmacion de clusters de cancer y leucemia en nifios viviendo cerca de
instalaciones nucleares ha afiadido una presion considerable a los modelos cientificos
del ICRP y ha llevado a una disonancia entre el modelo y las observaciones que no
puede ser acomodada dentro de cierto paradigma cientifico. El tnico intento serio de
tratar este tema ha sido el trabajo de Kinlen et al., cuyas sugerencias estan basadas en
estudios de mezclas de poblaciones. Su idea es la de que los clusters de leucemia cerca
de plantas nucleares estan causadas por una extrafia respuesta a una infeccion viral que
es mas probable en situaciones donde hay nuevas personas entremezclandose con
grupos rurales cuya inmunidad a la infeccion es pobre. El comité ha examinado con
atencion esta teoria y cree que es incapaz de explicar el cluster de Sellafield, que ha
persistido mucho después de que ocurriera una mezcla de poblaciones, esta asociado
de manera mas estrecha con el comienzo de las operaciones nucleares en la instalacion
que con su construccion, y que ademas involucra un exceso significativo de riesgo de
cancer asi como de leucemia. Ademas, la magnitud del efecto hallado por Kinlen et al.
para lugares distintos de Sellafield es comparativamente modesta y podria ser
facilmente explicada por diversos mecanismos menos exéticos que el que ellos
proponen. En cualquier caso, no existe una base etioldgica ya que no se ha descubierto
ningin virus asociado con la leucemia infantil; es mucho mas probable que los
incrementos modestos de leucemia tengan una explicacion mas prosaica y que el
efecto de mezcla de poblaciones pueda ser relegada a un fenémeno de segundo orden.
Por lo tanto, el comité esta convencido de que la existencia de clusters de leucemia y
de cancer alrededor de instalaciones nucleares representa una respuesta a la exposicion
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de sustancias radioactivas vertidas y es por lo tanto una “falsificacion Popperiana” de
los modelos del ICRP.

11.2 Investigaciones recientes en e Mar Irlandés y en otros terrenos de costa
contaminados

El comité ha tenido acceso a resultados no publicados de un estudio de tres afios de
duracion sobre el cancer y la radiacion en las orillas del Mar Irlandés. Busby et al.
examinaron la incidencia de cancer desde 1974-90 en Gales y 1994-96 en Irlanda.
Usaron datos de un area reducida que fueron ajustados respecto a las desventajas
socioeconémicas, sexo y edad para observar el efecto que tenia el vivir cerca del mar,
y efectuaron varios descubrimientos.

En Gales encontraron:

e FEl riesgo de desarrollar la mayoria de los canceres tiene un incremento
acentuado cerca de la costa.

El incremento es mayor en la franja de 800 metros mas cercana al mar.

e El incremento es mayor cerca de areas de baja energia de mareas, en las que
se han medido los mayores niveles de material radioactivo de Sellafield. El
efecto se incrementd en el periodo maximo de vertidos de Sellafield a
mediados de los afios 70 y continu6 durante los siguientes cinco afios. Al final
de este periodo, los riesgos de tumores cerebrales infantiles o de leucemia en
algunos pueblos del norte de Gales cerca de los bancos de arena radioactivos
de la costa era de cinco veces la media nacional.

En el caso de Irlanda, usando inicamente datos para todos los canceres, encontraron:
e El efecto existia en la costa este pero no en la costa sur u oeste.
e El efecto existia en mujeres pero era débil o no se encontraba en hombres.
e Habia un fuerte efecto en la cohorte de hombres y mujeres nacidos alrededor

de la época del incendio del reactor de Windscale en 1957.

Ademas de ello, el grupo examind minuciosamente una parte de Irlanda,
Carlingford, en la costa este. Usando datos de un médico de familia local fueron
capaces de identificar excesos de leucemia y de tumores cerebrales en el periodo de
1960-1986. También llevaron a cabo un estudio por medio de cuestionarios en el area
en la que el efecto de costa marina se pudo observar a distancias tan cortas como de
100 metros del mar. Las personas que vivian a menos de 100 metros del mar tenian
una probabilidad de desarrollar cancer casi cuatro veces superior que aquellos que
vivian a mas de 1000 metros de distancia del mar.

Los investigadores creen que la causa de este efecto es la transferencia desde
el mar hacia la tierra del material radioactivo atrapado en el sedimento intermareal.
Este proceso fue descubierto a mediados de los afios 80 y estd bien descrito. La
tendencia del plutonio con respecto a la distancia del mar es similar a la tendencia de
penetracion del cloruro sédico, y muestra una concentracion en el aire que se eleva de
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manera abrupta en el primer kiloémetro. En el Reino Unido se ha medido plutonio en
excrementos de oveja a lo largo de todo el pais y la concentracion en los prados,
medida en los afios 80, muestra una relaciéon significativa con la distancia desde
Sellafield. El plutonio también ha sido medido en los dientes de nifios hallandose la
misma tendencia, y se ha encontrado en especimenes de autopsia en todo el Reino
Unido. Los niveles mas altos se encuentran en los mnddulos linfaticos
traqueobronquiales, que son los que drenan los pulmones. Las particulas de alrededor
de una micra de didmetro que penetran en los pulmones son transportadas a los
nddulos linfaticos y el sistema linfatico donde pueden, en principio, alcanzar cualquier
parte del cuerpo. Trabajos muy recientes muestran que en raras ocasiones particulas de
alrededor de 0.1 micras de diametro pueden pasar dentro de la placenta y posiblemente
dentro del feto. Dichas particulas alfa-emisoras causan dosis muy altas a las células
locales en un rango de 40 micras de sus trayectorias de desintegracion. Ademas, las
células son golpeadas una y otra vez ya que la particula continuara emitiendo
radiacion. Por lo tanto, el proceso de Segundo Evento considerado en el Capitulo 8 es
posible y representa una consideracion de baja probabilidad/alto riesgo. Particulas
calientes emisoras beta pueden irradiar al feto desde dentro de la placenta. Este es un
area en la que no existe suficiente evidencia, y en la que se requiere mas
investigaciones.

Continuando con el trabajo del Mar Irlandés, Busby et al. examinaron otras
instalaciones nucleares que vertieran al mar usando datos de mortalidad por cancer de
los afios 1995-1999. Descubrieron el mismo efecto mar-costa para el cancer cerca de
la central nuclear de Hinkley Point en Somerset cerca de la central nuclear de la costa
este de Bradwell en Essex que vierte a un estuario fangoso. Se encontrd una alta
incidencia de canceres en personas que vivian cerca del sedimento comparado con
aquellas viviendo tierra adentro. En el caso de Bradwell, existia un buen pueblo de
control basado en un estuario similar que no tenia una central nuclear, y que no
mostraba ningun incremento de canceres por encima de la media nacional.

Los hallazgos de estos estudios, que fueron confirmados por trabajos recientes
del Proyecto de Salud Publica y Radiacion de EEUU, pueden verse como una
confirmacién del alto grado de riesgo asociado con la exposicidn interna a particulas
radiactivas del orden de una micra de tamafio.

El comité es consciente de que estas investigaciones estdn basadas en
epidemiologia ecoldgica y de que pueden sufrir de todos los problemas de confusion
asociados a tales estudios, pero en vista de la relevancia de los resultados para la salud
humana se ha preocupado de potenciar investigaciones futuras en este area como un
asunto urgente.

11.3 Accidentes nucleares

Los accidentes nucleares que han contribuido a emisiones significativas al medio
ambiente global aparecen en la Tabla 11.2.
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Tabla 11.2 Accidentes nucleares importantes y sus emisiones globales.

Accidente Total Particulas | Notas
(PBq)
Kyshtym, URSS, 1957 |74 Alto Alta produccion de particulas de Ce-144: nada

publicado sobre un seguimiento adecuado de
los efectos sanitarios.

Windscale, Reino 0.83 Moderado | Intentos de encubrir la direccion del efecto
Unido, 1957

Isla de 3-Mile, Estados | 566 No Casi completamente gaseoso: sin seguimiento
Unidos, 1979 adecuado

Chernobyl, URSS, 2088 Alto Encubrimiento de los primeros datos.

1986 Admitido cancer de tiroides andmalo y alto.

Otros efectos disputados y area de
considerables discusiones (ver texto).

El comité esta preocupado de que las consecuencias sanitarias de los tres accidentes
nucleares que ocurrieron antes de la explosion de Chernobyl en 1986 no hayan sido
estudiadas por epidemiologos. Se han obtenido evidencias de que el accidente de
Windscale pueda haber causado incrementos del sindrome de Down en el este de
Irlanda, y hay evidencias recientes de los estudios del Mar Irlandés de que existe un
efecto de cohorte significativo de cancer en aquellos que nacieron alrededor de 1957.
Ademas, la Isle of Man, una pequeia isla en el Mar Irlandés unos 70 km al oeste de
Windscale, ha suministrado evidencias de un incremento notable en la mortalidad por
todo tipo de causas, que comenz6 poco después del accidente. Esto se pudo observar
en los datos proporcionados por el gobierno de la Isle of Man. El comité asimismo ha
visto evidencias de que los archivos meteorologicos oficiales y direcciones de viento
de este evento han sido amafiados con el aparente motivo de esconder la localizacion
probable de cualquier efecto.

El accidente nuclear mas reciente, la explosion de Chernobyl en 1986,
constituy6 el mayor vertido accidental de material radioactivo al medio ambiente y
causd contaminacion en la mayoria de paises del hemisferio norte. Se han publicado
varios estudios sobre la salud en los paises afectados, o han sido presentados en
congresos. El cuadro general que emerge es uno de confusion, y de informes
mutuamente excluyentes de incrementos de cancer, leucemia y enfermedades
genéticas por un lado, y de negacion de cualquier efecto adverso de la salud asociado
con las exposiciones por el otro. El comité cree que una proporcion significativa de las
conclusiones con respecto a los incrementos de enfermedades radiogénicas esta basada
de manera desencaminada en una suposicion de respuesta lineal entre la dosis y el
efecto. Tal suposicion es invalida por la confusion entre las dosis externas e internas, y
también por consideraciones de dosis celulares y de sensibilidades celulares discutidas
en el Capitulo 8. Ademas de ello, los estudios epidemiologicos han sido influenciados
por, o contestados con, las predicciones de los modelos de riesgo del ICRP para
poblaciones expuestas a dosis provenientes de emisiones radiactivas. Estos predicen
efectos muy modestos que en general serian muy dificil establecer sobre el enorme
fondo de tasas de cancer experimentados por las poblaciones estudiadas, y por lo tanto

115




ECRR 2003

cuando se observan incrementos de cancer en tales poblaciones se suelen ignorar, o
por lo menos no se achacan a exposiciones causadas por Chernobyl. Los informes
principales examinados por el comité se muestran en la Tabla 11.3. Con respecto al
cancer, la primera evidencia de efectos tardios puede ser dividida en evidencias del
incremento de cancer de tiroides, leucemia y tumores sélidos.

Tabla 11.3 Estudios sobre Chernobyl y revisiones usadas como base para el examen
del comité de los efectos del accidente.

Informes/evaluaciones | Notas

IAEA, 1994 Conferencia Oficial de la Agencia de Energia Atomica en Viena
caracterizada por informes mostrando o bien un déficit masivo de
salud o bien efectos de poca relevancia aparte del cancer de tiroides.
Argumentos rastreros. Las actas no han sido publicadas atin.

IPPNW, 1994 Conferencia independiente celebrada en Viena al mismo tiempo que
la conferencia del TAEA, donde los cientificos informaron de efectos
de salud adversos significativos.

Savchenko, 1995 Libro de la UNESCO del académico bielorruso Savchenko, que
informa de incrementos de tumores solidos de cancer de tiroides,
leucemias y enfermedades congénitas.

Burlakova, 1996 Editado por el académico ruso Burlakova, informa de cambios en
varios canceres, leucemias, e indicadores del sistema inmune y de
procesos bioquimicos patoldgicos, asi como de nuevas relaciones
dosis-respuesta a radiacion.

Nesterenko, 1998 Libro publicado por la organizacion BELRAD de Minsk informando
de incrementos en el cancer de tiroides, leucemias y tumores sé6lidos
en nifios de Bielorrusia.

UNSCEAR, 2000 Compila una seleccion de estudios publicados con comentarios
sugiriendo que el tnico incremento significativo patologico por
radiacion es debido al cancer de tiroides. Torpe intento de mostrar
resultados siguiendo las predicciones del ICRP incluso para el cancer
de tiroides.

OMS, 2001 Conferencia en Kiev caracterizada por informes mostrando o bien
serios efectos de salud o bien efectos de poca relevancia aparte del
cancer de tiroides. Conferencia de la resolucion para hacer una
peticion para la reevaluacion de los modelos de riesgo.

Kyoto, 1998 Informes de trabajos de colaboracion internacional incluyendo
menciones a la disonancia entre los “informes oficiales de efectos por
radiacion” y los resultados reales en los territorios afectados.

Bandashevsky, 2000 Libro mostrando incrementos de patologias cardiacas asociadas a
contaminacion interna medida en nifios de Bielorrusia.

Polonia, Bulgaria, Varios informes de Polonia y Bulgaria muestran incrementos

varios notables en canceres y perjuicios a la salud en nifios, y nacimientos
andmalos inmediatamente tras Chernobyl.

Busby, 2001 Informe a la Embajada de Bielorrusia con una revision de los datos y

de las predicciones del nuevo modelo de riesgos respecto a la
generacion de canceres en Bielorrusia.
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Leucemias infantiles Informes de leucemia infantil de seis paises en la cohorte expuesta in
utero. Define un error en el factor de riesgo del ICRP de un factor
100 o mas (ver texto)

Mutaciones Varios articulos informando de un incremento en la tasa de

minisatélite mutaciones minisatélite en nifios de regiones de alta exposicion y en
la descendencia de los liquidadores: implica errores de hasta un factor
2000 en el modelo del ICRP.

IARC, varios Examen “oficial” del incremento de leucemia en Europa usando una

base de datos conjunta. Sugiere que no existe un incremento
imputable a Chernobyl: enfoque erréneo.

Informes en ruso de Multiples informes de Bielorrusia, Ucrania y la Federacion Rusa
Bielorrusia y Ucrania | contienen evidencias de incrementos de leucemia, tumores sélidos,
canceres de tiroides, malformaciones congénitas y enormes
problemas generales de salud después de, e imputables a, la
exposicion. Informes no traducidos o no incluidos en las revisiones
oficiales.

11.4 Céancer detiroides tras Chernobyl

El notable y agresivo incremento del cancer de tiroides en los territorios mas afectados
por el desastre fue inicialmente negado por las agencias de radiacion oficiales, pero
mas tarde, debido al hecho de que la enfermedad normalmente es muy rara, se
admitié. Aunque no se publico un calculo formal, los incrementos parecian mostrar la
existencia de dos errores significativos en los modelos de riesgo del ICRP, aparte del
hecho de que el efecto era varios 6rdenes de magnitud mayor que el que predecian los
factores de riesgo del ICRP. El primer error afectaba a la creencia de que la radiacion
interna del tiroides por radio-yodo era menos efectiva que la irradiacion externa para
causar cancer. El segundo estaba en la creencia de que habria un tiempo de gestacion
de mas de 10 afios hasta la aparicion de los sintomas clinicos. En este caso, los
incrementos en cancer de tiroides comenzaron unos pocos afios después de recibir las
dosis.

La comunidad de agencias de riesgo, teniéndose que tragar los hechos del
incremento, respondid rapidamente ajustando las dosis a un nivel tan alto como fuera
posible para intentar de ajustar los datos al modelo. La estrategia fue el asumir que los
nifios que fueron afectados tenian una deficiencia de yodo y que por lo tanto sus
glandulas tiroideas habian absorbido mas yodo. Esto no fue suficiente ya que las dosis
necesarias para ajustar los datos de cancer hubieran sido tan elevadas que los nifios
hubieran muerto de enfermedad provocada por la radiacion. Las mayores dosis
asumidas son todavia demasiado altas como puede observarse en la Tabla 11.4, que
contiene datos de Bielorrusia sacados del informe de UNSCEAR, 2000.

117




ECRR 2003

Tabla 11.4 Canceres de tiroides y riesgos para nifios de edades entre 0-18 afios en el
momento del accidente de Chernobyl, para los afios 1991-1995, en tres ciudades y
2789 asentamientos de Bielorrusia y de la Federacion Rusa (basado en los datos de la
Tabla 59 en UNSCEAR 2000, y tasas de cancer de tiroides 0-14 en Bielorrusia antes
de 1986).

Dosis Personas afios | Dosis Estimacion | Estimacion | Casos % de
central en riesgo (pob | cero del modelo | total observados | error en el
estimada | 0-14 x 8 afios) | esperada | del ICRP modelo
(Gy) (b) (a) del ICRP
0.05 1,756,000 0.9 3 3.9 38 1240

0.21 1,398,000 0.7 10 10.7 65 640

0.68 386,000 0.2 9 9.2 52 580

1.4 158,000 0.08 8 8.08 50 620

3.0 56,000 0.03 6 6.03 38 630

(a) Basado en € factor deriesgo del ICRP de 0. 0025 por Severt.
(b) Basado en la tasa anterior a 1986 de 0.08 por 100,000 por afio e integrando por un
periodo de cinco arfios.

Los resultados de cancer de tiroides de Bielorrusia mostrados en la Tabla 11.4
posibilitan al comité el calculo de un error en los factores de riesgo del ICRP,
obteniendo un factor de 6 o mayor, aunque esto estd basado en las dosis
alarmantemente altas asumidas por los autores del informe que se ha revisado. Queda
claro ademas que el factor de riesgo no es uniforme con la dosis sino que es mayor a
bajas dosis, de acuerdo con la curva de respuesta de Burlakova (ver 9.5.3). Esto
invalida el uso de grupos de control con menores dosis: todo lo que se puede hacer es
usar la misma poblaciéon en un estudio temporal. El error tanto en la magnitud absoluta
del efecto como en la rapida evolucion puede ser una consecuencia de que la pareja de
Segundo Evento extremadamente activa Telurio-132/Yodo-132 constituy6 un peligro
importante de exposicion en las primeras épocas de exposicion. Ademas, la base del
modelo de riesgo del radio-yodo es una serie de estudios de Holm en pacientes de
hospital de tiroides en el que cualquier cancer que se desarrollase dentro de los
primeros cinco afios de exposicion fue descartado del estudio por ser debido a lesiones
preexistentes, en base a que el estudio LSS de Hiroshima habia mostrado un periodo
de latencia significativo para el cancer de tiroides.

11.5 Leucemia tras Chernobyl

Desde Hiroshima y tras las observaciones de la elevacion de las leucemias tras la
Bomba-A, la leucemia y especialmente la leucemia infantil ha sido el primer sintoma
en ser investigado en cualquier poblacion irradiada. Es por esta razon que la incidencia
de leucemia es probablemente el primer dato del que se encargarian las agencias
oficiales que quisieran controlar la percepcion del dafio tras un accidente nuclear.
Recordando que el accidente ocurrié durante un periodo donde el control estatal de los
datos por la antigua URSS era importante, el comité interpreta la confusion sobre los
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incrementos de tasas de leucemia en los territorios afectados por Chernobyl como
debidos parcialmente a este efecto. Los problemas de interpretar los datos de leucemia
y los estudios de leucemia tras Chernobyl se muestran en la Tabla 11.5.

Tabla 11.5 Problemas en la interpretacion de datos sobre leucemia tras Chernobyl

Problemas en la interpretacion de datos sobre leucemia las Chernobyl

1. Encubrimiento soviético en la etapa del diagndstico, no aparece la leucemia en
informes médicos.

2. Encubrimiento soviético de registros/informes, datos retocados. Para ajustar los
controles.

3. Investigadores subsiguientes usan bases de datos con totales incorrectos.

4. La suposicion de una respuesta lineal implica que los controles pueden tener una
tasa mayor que los expuestos.

5. El método de regresion asume una respuesta lineal: los coeficientes incluirdn
errores de Tipo I1.

6. Los numeros pequeios hacen que el resultado dependa criticamente de la exclusion
de algunos casos.

7. Los datos agrupados daran resultados confusos debido a variaciones en la respuesta
a la dosis

Ha habido informes de incrementos de leucemia en los principales territorios
afectados por Chernobyl de la ex-Uniéon Soviética (listados en la Tabla 11.3), las
revisiones afirman que no se predicen incrementos y de que cualquier incremento
encontrado es debido a un mejor muestreo o que no puede estar causado por radiacion
debido a una falta de coeficientes positivos de dosis-respuesta (también listados). El
comité ha tomado el enfoque de que los datos de leucemia de los territorios afectados
por Chernobyl son dificiles de analizar de tal manera que permitan desarrollar
modelos ttiles debido a una carencia de datos precisos para dosis externas e internas,
la inseguridad de bases de datos y otros problemas listados en la Tabla 11.5.

Ha habido dos grupos de estudios principales que informan de los riesgos de
leucemia en Europa, la serie de estudios efectuados por el IARC en Lyon y los
informes sobre la leucemia infantil. En la serie del IARC, los datos de incidencia de
leucemia infantil de la mayoria de los registros de cancer de Europa y territorios de la
ex-Unidn Soviética fueron agrupados y analizados como series temporales y usando
métodos de regresion para examinar la hipotesis de que el periodo de exposicion fue
seguido por un escalon significativo en la leucemia infantil. Aunque se observo un
incremento, no mostré6 un cambio en escaléon y ademas, la mayor dosis no estaba
correlacionada con la mayor incidencia. Esto caus6 que los autores concluyeran que el
accidente no tuvo efectos significativos. El comité ve este estudio como esencialmente
defectuoso debido a variaciones en dosis y en susceptibilidad genética entre los datos
agrupados y considera que el examen de las series temporales individuales de cada
pais podria revelar un efecto, como fue el caso de los datos de Escocia y Gales.
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El segundo grupo de estudios se centraba en el examen del incremento de la leucemia
infantil 0-1 en la cohorte que estaba in utero durante el periodo de maxima exposicion
a irradiacion interna de Cesio-137 u otros is6topos. El examen de este fenémeno, que
fue efectuado para seis paises distintos, forma parte de un analisis que el comité acepta
como evidencia inequivoca de un error significativo de un factor 100 o mayor en los
factores de riesgo del ICRP para irradiacion interna. Esto sera considerado de manera
aparte.

11.6 Trabajadores nuclearesy sus hijos

Los trabajadores nucleares y sus hijos son una categoria obvia para el andlisis de
enfermedades inducidas por radiacion, y el comité ha examinado los estudios
principales que han estudiado la incidencia de cancer y leucemia en este grupo. La
mayoria de los estudios ha mostrado que el grupo (con algunas excepciones) tiene una
tasa inferior de incidencia de estas enfermedades que los controles de la poblacion
general. Esto se atribuye por los autores de estos estudios al hecho de que los
trabajadores nucleares tienen en general mejor salud que la poblacion general debido a
su mayor status socioeconoémico, el llamado “efecto del trabajador sano”. La magnitud
de este efecto ha sido dura de determinar de los datos publicados. Sin embargo, un
gran estudio reciente ha aportado informacién que ha posibilitado al comité el
reanalizar los datos y mostrar una tendencia del riesgo de cancer con la duracion del
empleo en la industria nuclear. Los resultados se muestran en la Tabla 11.6.

Tabla 11.6 Teniendo en cuenta efecto del trabajador sano en datos del “Segundo
Analisis del Registro Nacional de Trabajadores de Radiacion (Reino Unido)”.

Afnos enla | Muertes SMR todas | Todos los SMR todos |SMR todos

industria totales las causas |canceres los canceres |los canceres
corregidos
(a)

0-1 281 64 67 64 112

2-4 623 72 159 73 128

5-9 1466 79 443 89 156

10-14 1863 81 508 80 140

15-19 2162 87 589 85 149

20-25 4194 85 1186 82 143

30+ 2179 83 646 80 140

(a) Basado en la extrapolacion de la tendencia en cancer SMR a tiempo cero para dar SVIR(0)
=57

El método usado para obtener un valor para ¢l “efecto del trabajador sano” esta basado

en la extrapolacion de la tendencia de la proporcion de mortalidad estandarizado
(SMR, standard mortality ratio) al momento en el que trabajador entra en la industria
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nuclear. Usando la dosis cero resultante, el SMR de tiempo cero como control, queda
claro que aunque los trabajadores nucleares tienen una menor mortalidad a cada edad
especifica que la poblacion general, mueren a un ritmo mayor de lo que harian si no
trabajaran en la industria nuclear y lo hicieran en otro trabajo que les concediera los
mismos beneficios sociales y econdémicos. Los resultados de la Tabla 11.6 muestran
que este efecto ocurre en los primeros cinco afos del trabajo y a los 5-9 afios de
empleo en la industria su riesgo de muerte por cancer es mas del 50% mayor de lo que
seria si no tuvieran ese trabajo.

Un problema con los estudios de los trabajadores de la industria nuclear es que
las dosis usadas como datos son obtenidas por medio de dosimetros y son por lo tanto
externas. No existen datos reales para las dosis internas aunque existen una evidencia
considerable de que son las bajas dosis internas las responsables de los ligeros
incrementos en las tasas de céncer y leucemia encontrados en los trabajadores
nucleares y sus hijos. Estos incrementos normalmente se desechan en base a que la
relacion dosis-respuesta no es lineal, y a que los grupos con mayor riesgo de cancer no
son los grupos de mayor dosis, sino que normalmente son los grupos de dosis
intermedias. Este efecto, la respuesta de tipo Burlakova, se encontré en estudios
recientes de los trabajadores del Reino Unido tal y como muestra la Tabla 11.7.

Tabla 11.7 tendencia de los riesgos de mortalidad con dosis externas crecientes para
todos los canceres y leucemias derivados del Segundo Analisis del Registro Nacional
De Trabajadores de Radiacion (Reino Unido) y ajustado teniendo en cuenta el efecto
del trabajador sano.

Dosis del SMR todos los | SMR SMR leucemia | SMR

dosimetro canceres corregido corregido

(mSv) todos los leucemia (a)
canceres

0 (tiempo cero) |0.57 1.00 0.57 1.00

<10 0.97 1.7 1.06 1.86

10- 1.01 1.8 0.7 1.22

20- 0.97 1.7 0.77 1.4

50- 1.10 1.9 1.24 2.2

> 100 (b) 1.01 1.8 1.19 2.1

(a) Corregido en base a un riesgo de mortalidad por cancer en € trabajador sano de 0.57
respecto al publico general.

(b) Promediado sobre grupos de dosis de 100-200, 200-300 y 300+ debido a numeros
pequerios en estos grupos.

No ha habido ningun intento real por parte de los autores de los diversos estudios de
los trabajadores nucleares y de sus familias de establecer la magnitud del efecto del
trabajador sano, y el comité siente que este es un tema importante que debe ser
tratado. El uso de comparaciones internas usando grupos con diferentes rangos de
dosis de irradiacion externa no es util ya que la suposicion de la linealidad dosis-
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respuesta esta embebida en la interpretacion de los resultados. Ademas, los estudios
agrupados no dejan claro que tal estratificacion sea epidemioldogicamente homogénea,
y se puede estar comparando individuos de diferentes sitios o con diferentes dosis
internas de isotopos internos. Los principales estudios de la industria nuclear
considerados por el comité se muestran en la Tabla 11.8.

Tabla 11.8 Estudios principales de trabajadores nucleares considerados por el comitg.

Estudio

Notas

1.Hanford, EEUU

Externo: hallado un factor 10 de error en el factor de riesgo
externo; dosis de duplicacion de todos los canceres de 340
mSyv; exceso de leucemia, no relacionado con la dosis.

2. UKAEA

Externo: incremento de la mortalidad para varios tipos de
cancer. Exceso claro de cancer de prostata.

3. UKAEA Prostata

Estudio controlado: cancer de prostata asociado con
monitorizacion de exposicion interna con riesgo relativo
hasta de un factor 20. Error definido en los modelos del
ICRP para riesgos exposicion a isétopos internos de un
factor 1000.

4. Sellafield, Reino
Unido

Externo: hallado un exceso de riesgo de cancer con
intervalos de confianza anchos. Estimacion central de unos
0.1 por Sv en una region de 10 mSv.

5. AWE, Reino Unido

Dosis externa media 8 mSv. Evidencias de un incremento del
riesgo con la duracion del empleo.

6. Todos los
trabajadores, Reino
Unido

Analisis de datos agregados; tipo de respuesta Burlakova;
exceso de riesgo para todos los canceres basado en el efecto
del trabajador sano (ver texto).

7.0ak Ridge, EEUU

Informes de incrementos de riesgo en los trabajadores mas
viejos.

8. Estudio familiar de
industria nuclear, Reino
Unido

Se encontrd un exceso de riesgo de leucemia en la
descendencia de los trabajadores nucleares del Reino Unido
de <25 afios, en los casos con >100 mSv de un factor de 5.8.
Respuesta bifasica a la dosis; riesgo doble por
monitorizacion interna.

9. Estudio de unién de
registros de la
descendencia, Reino
Unido

Tras excluir a los padres de Sellafield, se encontrd un exceso
de riesgo significativo de leucemia o de linfoma no de
Hodgkin en los descendientes de los trabajadores de la
radiacion (padres RR = 1.77, madres RR = 5) con evidencias
de respuesta Burlakova, y los mayores riesgos si
monitorizados para is6topos internos (RR =2.91 vs. 1.61 no
monitorizados). Los autores utilizan la respuesta no lineal
como evidencia de que la radiacion no fue la causa.
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11.7 Uranio Empobrecido

Los efectos de las dosis de particulas pueden ser la causa de las recientes respuestas
anomalas al Uranio Empobrecido. Las armas de UE causan grandes cantidades de
particulas radioactivas de larga vida y de tamafo de alrededor de la micra en el aire.
Los incrementos de cancer y defectos de nacimiento en areas de Irak, y mas
recientemente los incrementos de cancer en civiles de Sarajevo y pacificadores de
Kosovo y Bosnia pueden ser consecuencia de esto. El comité informara de este tema
separadamente.

11.8 Evidencia ineguivoca

Toda la evidencia que asocia la exposicion interna de baja intensidad con el cancer y
con la leucemia sufre del problema de que se promuevan otras causas para explicar el
efecto, por muy poco plausibles que éstas sean. La mezcla de poblaciones de Kinlen et
al. (discutida anteriormente) es un buen ejemplo de esto. También existe el problema
de que con radiacion de bajo nivel la causa y el efecto estan separados por un periodo
de latencia entre el dafio genético inicial y la expresion clinica final de un cancer que
pueda ser confirmado por histopatologia, y durante tal periodo pueden hallarse otras
posibles causas. Sin embargo, en los ultimos afios, los avances en tecnologia y la
existencia de poblaciones bien definidas que fueron expuestas tras el accidente de
Chernobyl, junto con un ligero alivio de la situacion con respecto al acceso de datos de
incidencia de pequefios canceres y de mortalidad, han hecho posibles dos estudio en
los que se ha obtenido evidencia inequivoca de errores en el modelo del ICRP en lo
que respecta a exposicion interna. Los dos grupos de tales estudios que proveen
evidencia inequivoca de errores de factores de riesgo se muestran en la Tabla 11.9.

Tabla 11.9 Estudios recientes que el comité muestra como evidencia inequivoca de
error de los modelos del ICRP.

Estudio Muestra

1. Mutacion Medidas cientificas objetivas de nifios nacidos tras el
minisatélite de ADN | accidente de Chernobyl muestran que tienen un incremento de
tras Chernobyl mutacion 7 veces mayor que los hermanos nacidos con

anterioridad. Error en el ICRP de un factor entre 700 y 2000.

2. Leucemia infantil | Incrementos de leucemia infantil en nifios que estaban in utero
en cinco paises a lo largo del periodo de exposicion por radiacion interna.
Define un error en el factor de riesgo del ICRP entre 100 y
2000.
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11.9 estudios que presentan evidencia inegquivoca de errores en € modelo del ICRP
11.9.1 ADN minisatélite

El modelo del ICRP de mutacion genética tras irradiacion estda basado, como el
modelo de riesgo de cancer del ICRP, en el resultado total de los efectos genéticos del
LSS de Hiroshima y en estudios de los efectos de la radiacion sobre ratones

Aunque efectos genéticos sutiles en el cociente de sexos fueron aparentes en la
descendencia del LSS, los investigadores del RERF los excluyeron del estudio porque
no concordaban con sus nociones de la direccion esperada para tal efecto
[Padmanabhan, 1997]. La exclusion de Neel de los efectos del cociente de sexos causd
la creencia de que los efectos genéticos de 10 mSv de dosis no serian mensurables en
la primera generacion. Por lo tanto, su BEIR V computa la incidencia total de efectos
genéticos incluyendo efectos cromosdmicos (translocaciones desequilibradas y
trisomias) en 6 por millon de descendientes comparado con la tasa natural de 4,200.
Predice un exceso de riesgo para 10 mSv de 10 casos de malformaciones congénitas
cuando la tasa natural es de 25,000 por millén de descendientes, e incrementos
similares diminutamente pequefios para desordenes dominantes autosémicos, X-
vinculados y recesivos. Utilizando una combinacién de estudios en ratones y de
epidemiologia del LSS, la dosis de duplicacion para desarreglos genéticos espontaneos
ha sido estimada en 1 Sievert [ver BEIR V, 1990 p 70].

Sin embargo, el desarrollo de técnicas moleculares ha hecho posible el
investigar medidas objetivas de las consecuencias de la irradiacion de poblaciones
humanas. Se han efectuado diversos estudios de mutaciones minisatélite de ADN en
nifios que viven en parte de la ex-Unidn Soviética y que fueron expuestos a radiacion
de Chernobyl. Usando los desarrollos tecnologicos de los “tests de ADN” en el que el
ADN minisatélite se separa en bandas que son caracteristicas de la identidad genética,
ha sido posible mostrar que los nifios que viven en Bielorrusia que han sido expuestos
a radiacion de isotopos producidos por fision que contaminaron su medio ambiente,
han sufrido el doble de mutaciones genéticas [Dubrova, 1996, 1997]. Trabajos
similares con golondrinas expuestas de Bielorrusia mostraron que estos cambios
genéticos también afectaban a estos pajaros y fueron asociados con cambios
fenotipicos en sus patrones de plumaje, asi como a una supervivencia reducida,
subrayando por lo tanto la importancia potencial de tales mutaciones [Ellegren et al.
1997].

Muy recientemente, los tests de ADN minisatélite han sido aplicados a los
nifios de los liquidadores de Chernobyl que nacieron tras el accidente comparandolos
con hermanos nacidos antes del accidente [Weinberg et al. 2001]. Se encontré un
incremento de siete veces del dafio genético de los nifios post-exposicion. Para
comparado con las tasas de mutacion en las localizaciones medidas, este hallazgo
define un error de un factor entre 700 y 2000 en el modelo del ICRP para el dafio
genético heredable. Ademas, los resultados del estudio pudieron estratificarse por
rangos de dosis, resultando una respuesta bifasica o tipo Burlakova. Es notable que los
estudios de nifios de aquellos expuestos a radiacion externa en Hiroshima no muestren
dicho efecto o sea éste muy pequefio, sugiriendo una diferencia fundamental en los
mecanismos de estas exposiciones [Satoh & Kodaira, 1996]. La diferencia mas
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probable es que fuera la exposicion interna en los liquidadores de Chernobyl la que
causara los efectos.

Esta evidencia de la existencia de errores sustanciales en el modelo del ICRP
ha sido recientemente aceptada por el Presidente del Comité sobre Aspectos Médicos
de la Radiacion en el Medio Ambiente, Profesor B. A. Bridges, en un articulo de
revision [Bridges 2001] en el que reconoce que puede haber llegado el momento para
un cambio de paradigma. En concreto sobre estas preocupaciones, Bridges se ha
enfocado sobre el efecto espectador (“bystander effect”), en el que la comunicacion
intercelular entre células atravesadas por una trayectoria ionizante comunica un
mensaje a las células cercanas que causa que éstas exhiban una inestabilidad genémica
que finalmente resulta en una mutacion genética de un gran nimero de células que no
han sufrido un dafio inicial por ionizacion [Azzam et al. 1998, Hei 2001]. Todavia
queda por determinar un modelo en el que la radiacion externa e interna puedan causar
diferencias significativas en este punto, ya que en principio la inestabilidad genémica
y los efectos espectador son aplicables tanto a irradiaciones internas como externas,
asi como a fuentes naturales y artificiales.

11.9.2 Nifios de Chernobyl

Tras el accidente de Chernobyl de 1986, la cohorte de nifios que fueron expuestos en
los vientres de sus madres a radioisétopos provenientes de las emisiones sufrié un
exceso de riesgo de desarrollar leucemia en su primer afio de vida. Este efecto de
cohorte de “leucemia infantil” se observod en seis paises diferentes. Primero se informo
de ello en Escocia [Gibson et al., 1998], después en Grecia [Petridou et al., 1996], en
los Estados Unidos [Mangano, 1997] y en Alemania [Michaelis et al., 1997].

Busby y Scott Cato examinaron la relacién entre el niimero de casos
observados y aquellos predichos por el modelo del ICRP. Por vez primera, la
especificidad de la cohorte les posibilité argumentar que el efecto tinicamente podia
ser una consecuencia de la lluvia radioactiva de Chernobyl,. No habia posibilidad de
una explicacion alternativa.

Debido al hecho de que el Panel de Proteccion Radiologico Nacional habia
medido y establecido las dosis a las poblaciones de Gales y Escocia, y que ellos
mismos habian publicado factores de riesgo para la leucemia radiogénica basados en
modelos del ICRP, fue un asunto simple el comparar sus predicciones con las
observaciones y asi comprobar el modelo de riesgo actual. El método simplemente
supuso que los nifios nacidos en los periodos de 1980-85 y 1990-92 no fueron
expuestos y definieron la probabilidad de Poisson del nlimero de casos de leucemia
infantil en los nifios que estaban in utero durante el periodo de 18 meses posterior a la
lluvia radioactiva de Chernobyl. Se escogio este periodo de 18 meses porque se
mostré que la dosis in utero era debida a radioisétopos que fueron ingeridos o
inhalados por las madres. Chequeos de cuerpo entero han mostrado que este material
permanecio en el cuerpo de las madres hasta la primavera de 1987 porque el forraje
que se recogio en el verano de 1986 se usé para alimentar al ganado el siguiente
invierno. El resultado mostrd un exceso estadisticamente significativo de un factor 3.8
de leucemia infantil en la cohorte combinada de Gales y Escocia (p = 0.0002). EI total
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de leucemias en la cohorte expuesta in utero fue de 100 veces el total predicho por el
modelo del ICRP. La Tabla 11.10 compara el efecto de los tres estudios principales.
En esta Tabla, la cohorte B la formaban aquellos nifios que sufrieron la exposicion
interna de Chernobyl in utero en el periodo de 18 meses tras el evento y nacidos entre
junio de 1987 y enero de 1988. Estos periodos de exposicion fueron definidos por los
resultados de los chequeos de cuerpo entero. Los periodos de control A y C los
formaban los 10 afios anteriores (1975-85) y los cuatro afios posteriores a 1988, para
los que existian datos.

El comité quiere sefialar que la posibilidad de que el efecto sea debido a la
casualidad puede ser obtenida multiplicando los valores-p para la hipotesis nula de que
el efecto era debido a la casualidad en cada uno de los distintos paises, lo que da un
valor-p de menos de 0.0000000001. Por lo tanto, queda claro que no fue algo debido
al azar: fue una consecuencia de la exposicion a radiacion de bajo nivel de Chernobyl.

Desde que la Organizacion Mundial de la Salud ha dado niveles de exposicion
aproximados para Grecia, Alemania y los Estados Unidos, ha sido posible examinar
los casos totales de leucemia en los nifios de la “cohorte expuesta” mencionados por
otros estudios y establecer una relacion dosis-respuesta. Se encontré una relacion
bifasica o de tipo Burlakova en los datos de los distintos paises.

El comité admite que los resultados de la leucemia infantil representan una
evidencia inequivoca de que el modelo de riesgo del ICRP tiene errores de un factor
entre 100 y 2000 segun el tipo de exposicion y dosis, permitiendo la ultima cifra un
exceso de riesgo continuado en la cohorte que se esta estudiando. El comité sefiala que
sera necesario un seguimiento de la cohorte a medida que esta envejezca..

Tabla 11.10 Evidencia inequivoca de errores en los factores de riesgo del ICRP:
comparacion entre tasas de leucemia infantiles tras Chernobyl en Gales y Escocia y
datos similares de Grecia y de la antigua Republica Federal Alemana.

Grupo Gales y Escocia (a) | Grecia (b) | Alemania (c)
Cohorte expuesta B

Tamario de la cohorte 156,600 163,337 928,649
Numero de casos 12 12 35
Porcentaje 7.67 7.34 3.77
Cohorte no expuesta A + C

Tamafio de la cohorte 835,200 1,112,566 |5,630,789
Numero de casos 18 31 143
Porcentaje 2.15 2.79 2.54
Cociente de riesgo 3.6 2.6 1.5
Probabilidad acumulativa de Poisson | 0.0002 0.0025 0.02

() Ver texto paralos periodos A, By C.
(b) Petridou et al. (1996)
(c) Michaelis et al. (1997)
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12
Riesgos de Exposicion: Riesgos no de Cancer

12.1 Detrimento general de salud

El comité considera que el énfasis del ICRP en el cancer fatal como el principal efecto
de la exposicion a la radiacion no es adecuado para fines de proteccion del publico
general. Los mecanismos bioldgicos fundamentales de la accion de la radiacion estan
ya bien establecidos, y predicen un dafio general al organismo a todos los niveles de
dosis. El dafio al ADN celular, que ocurre a las mas bajas dosis y que puede ser
aumentado a través de multiples mecanismos no tenidos en cuenta por el ICRP, causa
detrimentos de salud generales y especificos al organismo, aunque no sea mesurable
epidemioldgicamente. Por ello el comité ha tenido en cuenta los informes que
argumentan a favor y en contra de los efectos no cancerigenos en poblaciones
humanas, pero finalmente cree que los argumentos del dafio celular que implican un
dafio general debido a la exposicion a radiacion ionizante deben ser atendidos y
tratados de forma amplia.

Se ha mostrado que los argumentos relativos a la exposicion natural de fondo
tenian errores cuantitativos respecto al cancer, y hay evidencias de que también son
erroneos en el caso de indicadores de salud mas generales. Sin embargo, el detrimento
general de salud sufrido a lo largo de la vida es dificil de cuantificar dentro de un
sistema en el que hay otros factores que pueden confundir el analisis. Por ejemplo es
muy posible que la lluvia radioactiva procedente de las armas radioactivas sea la
causa, o la causa principal, de una mala salud general y un acortamiento de la vida no
especifico en la cohorte que fue expuesta alrededor de su nacimiento, aunque se han
realizado muy pocos trabajos sobre este problema. Y en lo que respecta a las tasas de
mortalidad, es demasiado pronto para poder decir si el incremento temprano de las
tasas de mortalidad de las personas de edad avanzada continuard asi o no. Este
problema ya ha sido tratado en lo que respecta al cancer, y en efecto se ha encontrado
una correlacion entre la epidemia contemporanea de cancer de mama con esta
exposicion, por Sternglass en 1994 y por Busby en 1997. Sin embargo, puede ser
complicado resolver esta cuestion debido al hecho de que los datos respectivos al
envejecimiento no especifico y a otros detrimentos de salud se confunden con los
avances en la atencion sanitaria y las mejoras del estatus social, y por lo tanto es muy
dificil establecer los efectos de la radiacion. Pero esto no significa que no existen. Por
ello, el enfoque que ha sido adoptado por el comité es el de decidir los factores de
riesgo para aquellas categorias de dafios a la salud que pueden ser medidas y, en
ausencia de datos concluyentes, extrapolar los datos de la mortalidad infantil y de
otros indicadores a un factor medio de reduccion de la calidad de vida que operaria en
un amplio espectro de morbilidad y que alimentaria una muerte prematura en un
sistema en el que los demas factores permanecieran constantes.

127



ECRR 2003

12.2 Desarrollo fetal y mortalidad infantil

La lluvia radioactiva causada por las armas radioactivas causé mortalidad infantil,
sobre todo por medio de defectos de desarrollo fetal en el corazon y en el sistema
circulatorio. Se puede asimismo asumir que hubo un incremento de la muerte fetal
prematura, aunque las cifras de este efecto no estén disponibles. El trabajo pionero de
Luning et al. en 1963 sobre el desarrollo fetal de los descendientes de ratones macho
dafiados por Estroncio-90 no ha sido continuado adecuadamente. El comité encuentra
inaceptable que estos hallazgos hayan sido ignorados por el ICRP y otras agencias de
riesgos a pesar de su aplicabilidad a las poblaciones humanas. En un estudio de gran
envergadura, Luning et al. inyectaron pequefias cantidades de Estroncio-90, un
componente principal de la lluvia radioactiva, en ratones macho y los hicieron
aparearse con hembras en el transcurso de una hora. Las hembras prefiadas fueron
sacrificadas justo antes de llegar a término para establecer el grado de la mortalidad
fetal de la descendencia in utero. A los machos de los grupos de control se les inyectd
cloruro de sodio u otro isétopo presente en la lluvia radioactiva, el Cesio-137. Los
resultados mostraron un incremento de la mortalidad fetal en el grupo del Estroncio-90
frente a un efecto nulo en cualquiera de los dos grupos de control. En una serie
posterior de experimentos Luning continué apareando los machos supervivientes con
hembras no tratadas para mostrar que existia también un incremento de la mortalidad
fetal en la segunda generacion. Solo existen otros dos trabajos publicados que
examinen los efectos genéticos del Estroncio-90 en mamiferos. El primero, un estudio
ruso de Smirnova et al., empled ratas utilizando el mismo sistema y confirm6 el
efecto; la patologia de los fetos muertos mostré que las muertes fueron causadas por
defectos de desarrollo cardiacos. El segundo estudio, efectuado por Satsuda, mostré un
incremento de la tasa de la leucemia en los supervivientes. Es menos relevante para el
capitulo actual, pero apuntd a un efecto transgeneracional.

Sternglass fue el primero en informar del incremento de la mortalidad
infantil en el periodo del pico de la lluvia radioactiva global debido a las armas
radioactivas (1959-63), usando un andlisis temporal para EEUU y después
parar Inglaterra y Gales. Desde entonces el efecto ha sido confirmado por
Whyte, Busby y mas recientemente por Koerblein que examino el efecto en
Alemania. En un estudio separado, Busby fue capaz de mostrar un alto grado
de correlacion entre la mortalidad infantil por defectos cardiacos y circulatorios
y la contaminacion por Estroncio-90. Los efectos se observaron sobre todo en
la mortalidad neonatal y los nacimientos sin vida, y en el Reino Unido fueron
lo suficientemente alarmantes como para que el gobierno ordenara una
investigacion confidencial al Consejo de Investigaciones Médicas en 1966. Fue
finalmente publicado a mediados de los 80 y no fue capaz de encontrar una
causa para el efecto aunque no se hizo intento alguno de conectarlo con la
exposicion a la radiacion.

128



ECRR 2003

La magnitud del efecto en Inglaterra y Gales, conjuntamente con las dosis

conocidas de los padres, posibilita al comité el establecer un factor de riesgo para la
mortalidad infantil a consecuencia de una exposicion a Estroncio-90. El factor de
riesgo para la mortalidad fetal no es facil de establecer ya que los afios de 1959-63
constituyen un periodo en el que la tasa de nacimientos fluctu6 rapidamente debido al
gran pico de poblacion del “baby boom” de la Segunda Guerra Mundial. Sin embargo,
las exposiciones del accidente de Chernobyl causaron un pronunciado descenso en la
tasa de natalidad de muchos paises, y esto fue establecido por Bentham para Gales y
Cumbria, partes del Reino Unido donde las dosis fueron establecidas adecuadamente
(aunque las dosis de Estroncio-90 eran bastante bajas). Por lo tanto, el comité ha
utilizado estos dato para establecer un factor de riesgo para muerte fetal prematura que
se presenta como una aproximacion en ausencia de datos de mejor calidad.
Los factores de riesgo adoptados por el comité para la mortalidad infantil se
presentan en la Tabla 12.1. El comité reconoce que es poco probable que los
efectos de la mortalidad infantil y fetal sigan una relacion lineal respecto a la
dosis, debido a la muerte del feto en diferentes etapas de su desarrollo y a la
probable respuesta a diferentes aspectos bioquimicos y biofisicos de las
exposiciones. Por todo ello, los factores de riesgo estdn basados en tasas de
exceso en porcentaje por mSv (ECRR) de exposicion anual de los padres y son
para un rango de exposicion de 0-5 mSv. Este ejercicio tiene como proposito el
dejar claro el coste de la exposicion a radiacion del feto y de los padres y el
afiadir esto al coste general de salud de las poblaciones expuestas.

Tabla 12.1 Factores de riesgo para la mortalidad infantil, neonatal, en utero y de
descenso de la natalidad

Efecto de nacimiento Incremento en % de la tasa | Casos observados en exceso por
de base por mSv ECRR (¢) | cada mil nacimientos vivos de
de exposicion de los padres | 1963 por mSv ICRP (d) de

en el afio de la concepcion | exposicion de los padres

Mortalidad infantil (0-1 0.05% incremento de 21 a24 =3
anos)
Mortalidad neonatal (0-28 | 0.07% incremento de 13 a 16 =3
dias)
Nifios nacidos muertos 0.04% incremento de 13 al7 =4

Descenso de la natalidad 0.05%

(a) Basado en una exposicion de los padres a S-90 en 1963 en Inglaterra 'y Gales

(b) Basado en el descenso de la tasa de natalidad en Finlandia y partes del Reino Unido tras
Chernobyl

(c) Dosis calculada de acuerdo con €l modelo del ECRR e incluyendo los factores de peso Wj y Wk
(d) Dosis calculada en su dia utilizando €l modelo del ICRP

Corroborando los factores de riesgo adoptados por el comité, comunicaciones
recientes con Yablokov han revelado datos que son relevantes para la determinacion
de las tasas de la mortalidad infantil tras exposicion a isdtopos de fision. Estos apoyan
la estimacion del 20-40% por mSv (ICRP). Dos ciudades nucleares de la Unidn
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Soviética, Snezhinsk y Ozersk, estan situadas en el emplazamiento nuclear de Mayak
al sur de los Urales. Tienen exactamente el mismo tipo de poblacion, patrones
meteorologicos y radiacion de fondo natural, pero sufren una exposicion de diferente
intensidad de aproximadamente los mismos isétopos de fision.

Petrushinka et al. (1999) informaron de la mortalidad infantil para el periodo
de 1974-1995. La Tabla 12.2 muestra las tasas de incidencia, que sugieren un
incremento de la mortalidad infantil de alrededor del 45% por mSv (ICRP) de dosis al
feto.

Tabla 12.2 Mortalidad infantil en el nacimiento de fetos sin vida en las dos ciudades
soviéticas de Mayak, Ozersk y Snezhinsk (1974-1995)

Ozersk (n=20983) Snezhinsk (n=11994)
Dosis efectiva media en mSv 1.6 (0.05-3.36) 0.98 (0.04-2.04)
Mortalidad infantil/1000 14.9 11.7
Nacimientos de fetos muertos/1000 | 7.0 5.8

12.3 Efectos genéticos heredables

Aunque los efectos contemplados en el apartado 12.2 probablemente representen
efectos genéticos heredables, el ICRP unicamente considera como efectos heredables
aquellos que son mesurables en el fenotipo tras el nacimiento, es decir efectos
congénitos y quizas un incremento en enfermedades heredables genéticamente que
sean clinicamente diagnosticadas. Es por ello que el ICRP no considera la muerte fetal
ni la mortalidad infantil como productos de una exposicion a la radiacion. El factor de
riesgo para efectos heredables genéticos estd basado en el estudio LSS de Hiroshima
por lo que el comité concluye que ese factor de riesgo es insuficiente para las
consecuencias de una exposicion interna. Esta decision estd respaldada por
investigaciones recientes en las que un examen del dafio genético por minisatélites del
ADN ha sido aplicado a los descendientes de aquellos que fueron expuestos en
Hiroshima, con el resultado de que no se encontré ningin exceso de mutaciones en el
ADN. Aunque esto fue presentado como una oposiciéon a los hallazgos de dafio
minisatélite en el ADN en los nifios de Chernobyl, el comité toma el punto de vista
contrario de que los hallazgos de Chernobyl fueron causados por una exposicion
interna mientras que en el caso de Hiroshima lo eran por una exposicion externa.
Padmanabhan ha mostrado que hubo multiples efectos a raiz de Hiroshima, pero que
estos se manifestaban como un cambio en el cociente de sexos en el grupo de estudio
y fueron descartados por el equipo lider de los EEUU por no encontrarles explicacion.

El factor de riesgo del ICRP para dafios genéticos heredables es de 1 x 107 por
Sievert, que corresponde a 1 x 10 por mSv, el nivel normal de dafio genético
congénito probabilistico en poblaciones humanas. El comité ha escogido el mismo
valor pero destaca que el calculo de la dosis para las exposiciones internas resultara en
general en un ajuste de la dosis a un valor que reflejara con precision el incremento en
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el riesgo del dafio genético encontrado en los estudios de minisatélite de Chernobyl.
Por lo tanto, una dosis de 1 mSv calculada segiin el modelo del ICRP debido a Sr-90
se vera incrementada por los factores de peso del comité a 300 mSv usando los valores
de Wj y Wk de las Tablas 6.2 y 6.3. Esto aumentard proporcionalmente los nimeros
afectados por una exposicion a 1 mSv de Sr-90 de 0.01 por 1000 nacimientos a 5, una
cifra que aproximadamente refleja los efectos infantiles tanto predichos como
observados, asi como el incremento de un factor 7 de las frecuencias de mutacion
minisatélite en la descendencia de los liquidadores de Chernobyl.

12.4 Detrimentos de la salud de amplio espectro tras la exposicion a radiacion de
baja dosis

El comité ha examinado los datos relativos a poblaciones expuestas a bajas dosis de
radiaciones internas derivadas de productos de fisién procedentes de Chernobyl, tras
Hiroshima, y también tras exposiciones a particulas de Uranio Empobrecido en las
zonas de guerra de Irak y Kosovo. Esta claro que las predicciones de un detrimento
general de la salud efectuadas con modelos de dafio celular son observadas en esas
poblaciones. El comité ha elegido modelar dicho detrimento de la salud general como
un porcentaje de la disminucion de la calidad de vida media, aunque en realidad los
efectos que se observan son tanto una reduccion de la longitud de la vida como de la
calidad a lo largo de la vida de los individuos expuestos. Pueden ser representados
probabilisticamente, como efectos fisiologicos o clinicos mesurables bien definidos en
individuos que han sido examinados, y como condiciones no claramente definidas que
causan una reduccion de la calidad de vida. Malko en 1997 present6 una lista de las
condiciones que se observaron en las poblaciones expuestas tras Chernobyl y tras la
bomba A de Hiroshima. Estas tienen un espectro muy similar a aquellas condiciones
presentadas por Ammash en el 2000 para las poblaciones expuestas a particulas de
Uranio Empobrecido en Irak. Los resultados de Malko para los adultos se presentan en
la Tabla 12.3, y para los nifios en la Tabla 12.4.

Recientemente Bandazhevsky ha informado de asociaciones significativas
entre la contaminacién de cesio-137 en nifos, usando mediciones de cuerpo entero, y
arritmias, en las regiones contaminadas de Bielorrusia cerca de Gomel. También es
relevante para este tema los efectos no especificos de la radiacion, que también se han
observado en poblaciones que habitan regiones de Hiroshima y Nagasaki. En un
estudio que no has sido considerado ni citado por el ICRP, Furitsu informa de efectos
somaticos no cancerigenos en estas poblaciones que son muy similares a los hallados
en los territorios afectados por Chernobyl. Se examinaron las tasas de morbilidad para
1232 victimas de la Bomba A en el Hannan Chuo Hospital, Osaka, entre los afios 1985
y 1990. La Tabla 12.5 muestra los resultados.

Los efectos de la lluvia radioactiva sobre el cociente intelectual y sobre las
puntuaciones en conocimientos han sido estudiados por Oftedal en el caso de los
paises Escandinavos y por Sternglass en el caso de EEUU. Ambos muestran una
reduccion significativa del rendimiento en las puntuaciones de los nifios nacidos
durante el pico de intensidad de la lluvia radioactiva.
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El comité¢ ha elegido un valor de 0.1% por mSv de exposicion, calculada
segun los modelos del ECRR, para expresar el detrimento de salud general debido a
las exposiciones. Esto representa un exceso de 0.1% de probabilidad de que cualquier
persona que haya sufrido una exposiciéon de 1 mSv padezca una disminucion de la
calidad de vida debida al desarrollo de una o mas enfermedades somaticas o a una
condicion que afecte su calidad de vida a lo largo de su vida como consecuencia de
dicha exposicion. El comité ha decidido efectuar la aproximacion de que el efecto es
lineal dentro del rango de dosis de 0-500 mSv basandose para ello en las
consideraciones de Eyring y Stover del dafio en equilibrio, pero cree que este valor
podria ser una estimacion conservadora y recomienda investigaciones para establecer
una cifra mas adecuada.

Tabla 12.3 indices de enfermedades somaticas por cada 100,000 en adultos y
adolescentes de 3 regiones contaminadas y 5 de control en la region de Brest en
Bielorrusia en 1990 (de Malko 1997).

Enfermedades no cancerigenas 3 distritos 5 distritos | valor P
contaminados de control

En conjunto 62,023 48,479 <.0001

Infecciones y parasitos 3251 2119 <.0001

Endocrino, metabolismo, 2340 1506 <.001

inmunidad

Desordenes psiquicos 2936 2604 <.01

Otitis cronica 250 166 <.01

Sistema circulatorio, hipertension, | 12060 9300 <.001

enfermedad cardiaca isquémica

De los cuales (de arriba): 1327 594 <.01

Estenocardia

Cerebrovascular 1981 1363 <.001

Respiratorio 2670 1789 <.001

Organos digestivos, por ejemplo 7074 5108 <.001

ulceras, colecistitis

Urogenital, nefritis, nefrosis, 3415 1995 <.001

infecciones renales

Infertilidad femenina 84 56 <.01

Enfermedades de la piel, dermatitis, | 3377 2060 <.001

eczema

Osteomuscular, osteoartritis 5399 4191 <.001

12.5 Envejecimiento prematuro
Los efectos no especificos discutidos en el apartado anterior pueden también ser

interpretados como un envejecimiento prematuro general, y en realidad, la
acumulacion del dafio somatico genético, que es una consecuencia inevitable de la
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exposicion, seria indistinguible de la acumulacién similar del dafio somético genético
derivado del proceso natural del envejecimiento. Ambos estan asociados a evidencias
de dafio somatico genético, es decir, aberraciones cromosomicas. El enfoque de la
investigacion sobre los efectos de la radiacion ionizante ha sido histéricamente el
centrarse en la incidencia de cancer y su mortalidad derivada. Sin embargo, se sabe
desde hace afios que el mejor modelo para la tendencia de incidencia de la mayoria de
los canceres y para la incidencia de procesos relacionados con la edad incluyendo la
muerte, es un modelo de supervivencia logaritmico. Para el envejecimiento, esta
funcion se llama Gompertz. Una descripcion matematica del dafio inducido por
radiacion en perros sabuesos expuestos a plutonio, estudiado por Eyring y Stover,
involucraba procesos de ritmos opuestos en los que los dafios y las reparaciones se
equilibran hasta que los sistemas de reparacion son saturados a lo largo tiempo por el
dafio acumulado. Esas mismas funciones tienen la misma aplicabilidad, con
coeficientes diferentes, a procesos de envejecimiento natural, y el comité es de la
opinion de que este efecto de la exposicion a la radiacidon debe ser incluido en
cualquier discusion politica.

Tabla 12.4 indices de enfermedades somaticas por cada 100,000 en nifios de 3
regiones contaminadas y 5 de control en la region de Brest en Bielorrusia en 1990 (de
Malko 1997).

Enfermedades no cancerigenas 3 distritos 5 distritos de | valor P
contaminados control
En conjunto 68725 59974 <.01
Infecciones y parasitos 7096 4010 <.01
Endocrino, metabolismo 1752 1389 <.01
Psiquismo 2219 1109 <.01
Sistema nervioso y o6rganos de los 4783 3173 <.01
sentidos
Reumatismo crénico 126 87 <.01
Faringitis cronica, sinusitis 117 83 <.01
Organos digestivos, incluye gastritis 3350 2355 <.01
cronica, colecistitis 129 40 <.01
208 61 <.01
Dermatitis atopica 1011 672 <.01
Osteomuscular y conectivo 737 492 <.01
Malformaciones congénitas. Incluye el | 679 482 <.01
corazon y el sistema circulatorio 306 242 <.01

Bertell ha estudiado la cuestion del envejecimiento prematuro epidemioldogicamente.
Ella estudid los efectos de las radiaciones de rayos X médicos de baja dosis pero alta
frecuencia de dosis, comparandolo con el componente de fondo del envejecimiento
natural, y encontr6 entre otras cosas, que no existe un factor de reduccion de tasa de la
dosis aceptable para el caso de las dosis bajas. Ella sugiri6 que el efecto era debido a
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la rotura de la comunicacién intercelular causada por la acumulaciéon a lo largo del
tiempo de la radiacion de fondo, o mas rapidamente en el caso de los rayos X médicos.
Las mutaciones no son percibidas por el individuo hasta que se acumulan. Como
referencia Bertell utilizé el incremento natural de la leucemia no linfatica en una gran
poblacion (3 millones observados a lo largo de un periodo de tres afios en el estudio de
la leucemia involucrando a tres estados de EEUU), que siguieron una curva de tipo
interés compuesto desde la edad de 15 afios a un ritmo de un 3% anual. La pregunta
que ella se hizo fue la de qué intensidad de rayos X médicos incrementarian la tasa de
leucemia no linfatica por la misma cantidad que lo haria un afio de envejecimiento
natural? Resultaron ser de la misma magnitud, aunque la dosis de la radiacion de
fondo es mucho mas lenta.

El concepto del envejecimiento prematuro es apoyado por el reciente
descubrimiento del fenémeno de la inestabilidad genémica que ocurre en la
descendencia de las células irradiadas asi como en las células vecinas que parecen
desarrollarla mediante el efecto espectador (bystander effect).

Tabla 12.5 Comparacion de las tasas de morbilidad (%) de las victimas de la Bomba-
Ay de la poblacion general japonesa (Furitsu, 1994).

Enfermedades no cancerigenas Muestra de victimas de la | Poblacion japonesa
Bomba-A tasa de morbilidad %
tasa de morbilidad %

Lumbago 29 8

Hipertension 24 15

Enfermedades oculares 18 3

Neuralgia, mialgia 12 2.5

Anemia, leucopenia 12 1

Enfermedades dentales 10 <1

Ulcera gastroduodenal 9 2

Enfermedad cardiaca isquémica 9 2

Enfermedad hepatica 8 1

Diabetes mellitus 7 3

Nefritis, infeccion uretral 5 1

Enfermedades de la piel 5 2

Bronquitis, neumonia 5 0.8

Arritmia cardiaca 5 <0.1

Litiasis vesical, pancreatitis 4 1

12.6 Efectos de la radiacion en el medio ambiente general

El comité enfatiza que incluso desde el punto de vista mas antropocéntrico (tal y como
se discute en el capitulo sobre la ética) la gente no puede ser considerada como
independiente del entorno que les mantiene. Los efectos dafiinos de las exposiciones
en criaturas vivientes, plantas y ecosistemas deben ser prevenidos incluso si esto se
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hace tinicamente por puro egoismo humano. Los vertidos al medio ambiente derivados
de procesos nucleares causan unas dosis mucho mas elevadas a las criaturas que estan
en contacto con ese medio: por lo tanto los vertidos al mar causan irradiacion de dosis
muy grandes a criaturas marinas, muchas de las cuales acumulan radionucleidos, y por
lo que reciben grandes dosis. Si se conoce que dichas dosis causan un detrimento de la
salud en las personas, en los animales, y en los estudios celulares, los organismos
marinos deben sufrir efectos similares ya que se componen de células similares que
operan sus procesos vitales de maneras analogas.

A un nivel burdo existen informes de un incremento del cancer de piel y de
otros tipos en peces capturados en el Mar Irlandés, donde estdn expuestos a vertidos
de la planta de Sellafield. Debido a que estos informes han llegado a ser ampliamente
conocidos, la industria pesquera del Mar Irlandés ha sufrido enormes dafos
econdomicos —un efecto conocido en Irlanda como “Sellafield Blight” (la ruina de
Sellafield). En Country Louth, la parte mas cercana a la planta de Sellafield, el
“Sellafield Blight” afecta a la capacidad de los granjeros de vender sus productos y el
uso de las playas con fines recreativos. Las playas de Cumbria no se usan ya con fines
recreativos, y en efecto ha habido ocasiones en que han recibido la “bandera roja” por
parte de la industria nuclear.

Ademas de dichos efectos obvios y socialmente significativos, el comité esta
al tanto de investigaciones que indican efectos de gran magnitud derivados de la
exposicion que han sido ignorados casi por completo. Daremos algunos ejemplos de
ello. Por ejemplo, el pronunciado descenso de la cantidad de pesca disponible en el
hemisferio norte a finales de los afios 60 ha sido convencionalmente atribuido a la
sobrepesca. Sternglass ha sugerido que parte, e incluso la mayor parte, puede ser la
consecuencia de las exposiciones por radiacion procedente de lluvia radioactiva
proveniente de las armas radioactivas. Aunque solo parte de esta sugerencia sea cierta,
las posibles consecuencias de las pruebas, y por asociacion, de los vertidos de
materiales al mar, no se tienen en cuenta en los andlisis de costes-beneficios que
apoyan los proyectos nucleares. Pueden ser enormes. En el periodo de la posguerra
también se constatd una gran reduccion de las poblaciones de pajaros, un efecto que
también se observd tras el accidente de Chernobyl. Uno de los efectos mas
sorprendentes de esto ha sido la pérdida completa de la poblacion de gaviotas de
cabeza negra del estuario de Ravenglass cercano a Sellafield. Las investigaciones
sugirieron que los cascarones de los huevos fueron afectados por los vertidos de
Sellafield, pero trabajos experimentales mostraron que el efecto no fue debido a la
radiacion externa sino que debia ser consecuencia de uno de los radionucleidos
internos, quizas la exposicion de Sr-90 o de Ba-140 en el cascaron. Recientemente se
ha mostrado cémo los caparazones de las langostas del mar de Irlanda concentraban el
isotopo Tecnecio-99 en altos niveles. En los tests efectuados se han encontrado
algunas langostas con niveles de este isotopo de 100,000 Bg/kg. Se ha mostrado que el
isotopo Estroncio-90 causa efectos genéticos en sistemas de multiples animales y
plantas. Por ejemplo, Ehrenberg mostré mutaciones genéticas en el trigo a muy bajas
dosis de Sr-90.
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Los vertidos radioactivos también tienen implicaciones meteorologicas. Una
de las sugerencias interesantes que se han hecho al respecto es que las grandes
cantidades del gas radioactivo Krypton-85 que se emite en procesos de fision puede
ser un factor que contribuya a la destruccion de la capa de ozono, debido a que sus
ionizaciones causan una mayor descomposicion de las moléculas de la estratosfera que
absorben la radiacion solar del ultravioleta lejano. El Krypton-85 también ha sido
citado como un agente que altera la conductividad normal de la atmoésfera y por lo
tanto que afecta a los patrones meteoroldgicos.

Estos ejemplos, involucrado dafios sociales, psicologicos y fisicos, sugieren
que los vertidos pueden tener efectos que deben ser incluidos en cualquier valoracion
de las consecuencias de cualquier vertido. Sin embargo, dichas investigaciones tal y
como han sido efectuadas para establecer las consecuencias en materia de salud de
especies no humanas, carecen tal y como Pentreath ha apuntado (Pentreath 2002), de
una credibilidad cientifica y de una terminologia comtn incluso al nivel més basico.

El comité opina que el conseguir un conocimiento del impacto de los vertidos
al medio ambiente es un proceso de enormes dimensiones que esta muy por encima de
las presentes recomendaciones. Sin embargo, deben hacerse dos puntualizaciones
generales:

1) Los seres humanos son parte del medio ambiente, y la mortalidad y la morbilidad
humana a bajas dosis han sido estudiadas con mas cuidado y consistencia que la de
ninguna otra especie. La evidencia existente descrita en estas recomendaciones indica
que los vertidos que actualmente se pensaban que eran inocuos confieren en realidad
riegos inaceptables. De aqui se deduce, al menos en lo que a la regulacion se refiere,
que no es necesario el determinar los efectos en especies no humanas. La excepcion a
esto lo forman las practicas que no pueden ser evitadas, tales como el tratamiento de
residuos o de terrenos contaminados.

Los tipos de exposicion asociados a dichas practicas deberian determinar el énfasis de
la direccidn de las investigaciones.

2) Las indicaciones actuales (ICRP 2002) son de que las investigaciones sobre el
impacto no humano estara dominado por la asuncion de una respuesta lineal con
respecto a la dosis y por un modelo matematico. La alternativa consiste en observar el
mundo real utilizado estudios ecologicos que comparen poblaciones en areas
contaminadas con otras menos contaminadas. Si queremos evitar los errores
cometidos en el pasado, estos estudios deben ser acometidos usando protocolos que
hagan que los resultados tengan una credibilidad cientifica. Como no hay debate sobre
la similitud de los efectos en la especie humana y en las no humanas, las agencias
responsables deberian acercarse a una posicion mas coherente sobre la habilidad de los
estudios epidemiologicos de informar de los efectos en las exposiciones de baja dosis
que la posicion mantenida por el ICRP actualmente (ver ICRP 1999), y resolver sus
problemas con estudios de correlacion/ecoldgicos en los que, de acuerdo con Colin
Muirhead del NRPB del Reino Unido (NRPB 2001) no es posible determinar con los
datos disponibles si los nifios que han desarrollado leucemia recibieron dosis de
radiacion mayores que |0s nifios sanos en las mismas areas.
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13
Ejemplos de aplicacion

13.1 Introduccion:

El modelo del ICRP predice efectos sobre la salud basdndose en un promedio de todas
las energias de los is6topos, independientemente de que sean externos o internos,
discriminando Uinicamente el caso de la exposicion alfa interna. El modelo del ECRR,
en cambio, depende de una manera critica de la subdivisiéon de la dosis externa e
interna. Y para las dosis internas también discrimina entre is6topos especificos y entre
distribuciones de dichas dosis, dependiendo de que provengan de formas atomicas o
moleculares de los is6topos, asi como entre particulas de tamafio cercano a la micra o
inferiores a este tamafio.

En la Tabla 10.6 los asteriscos denotan isdtopos en los que la ruta de
exposicion o tipo de exposicion acarreara un pesado extra del tipo W;y W, debido a su
habilidad para causar mutaciones por medio de mecanismos no considerados por el
ICRP. La Tabla 13.1 muestra estos is6topos y sus pesos.

Tabla 13.1: Pesos del ERC para isotopos internos debidos a radiacion procedente del
uso de armas radioactivas

Is6topo Peso Nota

H-3 10 Transmutacion/amplificacion de enlace de hidrogeno
C-14 5 Transmutacion y amplificacion de enzimas

Sr-90 300 Enlace ADN (10) y Segundo Evento Atémico (30)
Pu, Am 300 Particulas insolubles

Ce-144 50 Particulas insolubles

Ru-106 50 Particulas insolubles

El proposito de este capitulo es el de dar una idea de codmo se puede usar el nuevo
modelo de riesgos del ECRR para evaluar el impacto sobre la salud humana de
cualquier exposicion. Se han calculado las enfermedades causadas por tres episodios
distintos de exposicion, usando los modelos del ICRP y ECRR. Estos episodios son:
mortalidad por radiacion procedente del uso de armas nucleares globales; mortalidad,
morbilidad y pérdida de la calidad de vida debido al proyecto nuclear en conjunto
hasta el afio 2000; y Chernobyl. Las dosis internas de ciertos iso6topos en las
poblaciones expuestas que se discuten aqui pueden no ser conocidas, por lo que se han
tenido que hacer algunas aproximaciones.

13.2 Mortalidad Global a causa de pruebas de armamento nuclear en la atmésfera:
La diferencia entre las predicciones de la mortalidad de los modelos del ICRP y el

ECRR para la poblaciéon mundial se muestran en la Tabla 13.2. Se promediaron sobre
todo el planeta los datos de las dosis por la Illuvia acida radioactiva global

137




ECRR 2003

proporcionados por UNSCEAR. La distribucion real de la lluvia radioactiva no fue
uniforme: en general el hemisferio norte recibié mas radiaciéon, y los niveles en
Europa fueron todavia mayores, debido al efecto de las precipitaciones. La
investigacion del efecto real en Europa se puede abordar tomando como ejemplo
Inglaterra y Gales. Las mediciones efectuadas por las autoridades del Reino Unido
permitieron determinaciones bastante precisas de las dosis de is6topos recibidas. La
dosis acumulativa de Sr-90 en el periodo 1950-63 en Inglaterra y Gales (poblacion de
46,000,000) fue de aproximadamente 0.6 mSv segun estimaciones del Consejo de
Investigaciones Agricolas usando modelos del ICRP.

Tabla 13.2: Mortalidad y morbilidad producida por lluvia radioactiva proveniente de
armamento nuclear utilizando datos de UNSCEAR 1993 y comparando los modelos
del ICRP y ECRR.

Efecto Dosis ICRP |Muertes segiin | Dosis ECRR | Muertes segin
(mSv) ICRP (mSv) ECRR

Muertes por Cancer 4464 1,116,000 (a) |104 52,000,000(b)

Muertes de nifios (c) 1 0 24 857,000

Pérdida de calidad de | 4464 0 104 10% (d)

vida

Muertes fetales y 1 0 24 1,660,000

alumbramientos de

nifios muertos

(a) Usando un factor de riesgo de 0.05/Sv debido a la inclusion de un DDRF de 2.

(b) Usando un factor deriesgo de 0.1/Sv y sin DDRF.

(c) En la cohorte expuesta en los 5 afios 1959-1963 asumiendo una dosis anual de 1mSv
durante 5 afios.

(d) Promedio sobre la poblacién mundial de 5,000 millones a lo largo de la vida de la cohorte
expuesta en los 5 afios pico.

Usando los pesos del ECRR esta cifra de radiacion global es equivalente a una dosis
interna de 180 mSv. En una poblacion de 46 millones de habitantes esto significa
46,000,000 x 0.1 x 0.18 = 828,000 muertes extra por cancer a lo largo del periodo de
vida de los individuos expuestos, unos 70 afios. Esto se traduce en aproximadamente
11,800 muertes extra por cancer cada afo. En 1958, antes de que la exposicion a
radiacion pudiera influenciar las cifras de la mortalidad por cancer, teniamos 96,342
muertes debidas a todo tipo de canceres en Inglaterra y Gales. En 1990 Ia cifra era de
144,577, un incremento del 50% en una poblacion aproximadamente constante. Por lo
tanto, a pesar de los avances en la terapia del cancer, ocurrieron 48,235 muertes extra
por cancer. Muchas de estas muertes se habran producido como resultado del aumento
de la edad media de la poblacion, aunque teniendo este efecto en cuenta las cifras
demuestran que ha habido un incremento real de al menos un 20% en la incidencia del
cancer en Inglaterra y Gales. Este incremento comenzd en la década de los 80 en
Inglaterra y alrededor de 1975 en Gales (donde fue mayor, como un 35%, ver Capitulo
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10). Por lo tanto se ha producido un incremento respecto a la cifra de 1958 de 18,000
muertes por cancer cada afio en el Reino Unido; tiene un espectro temporal consistente
con la tendencia de las radiaciones recibidas, es mayor en Gales donde la radiacion
recibida fue mayor; y es atribuible a una causa diferente al envejecimiento de la
poblacion. Que esta causa fuera medioambiental quedaba implicita en las afirmaciones
relativas a las causas del cancer de la OMS en la década de los 60, y se confirma en las
recientes afirmaciones del congreso ASPIS de la Isla de Kos del 2001. Las
predicciones del modelo de riesgos del ECRR de algo menos de 12,000 muertes de
cancer extra cada afio sugieren que las radiaciones fueron la causa de esta “epidemia
de cancer”. Asi mismo, la mayor dosis acumulativa en la poblacion de Gales da cuenta
del proporcionalmente mayor efecto en ese pais.

13.3 Cémputo total de la mortalidad, morbilidad y perdida de la calidad de vida
debido al proyecto nuclear hasta el afio 2000 segiin el ICRP y € ECRR:

Las cifras de UNSCEAR 1993 dan una estimacion total de las dosis equivalentes
colectivas ICRP para la poblacion mundial hasta el afio 1989. Asumiendo que estas
dosis, que estan basadas en modelos del ICRP, son correctas, esta tabla provee una
base para calcular el numero total de muertes por cancer. Las fuentes se citan en la
Tabla 13.3 y los célculos, basados en modelos del ICRP y ECRR, en la Tabla 13.4.

Tabla 13.3 Presentacion de la dosis efectiva global causada por el proyecto nuclear
hasta el afio 1993 basada en los modelos del ICRP y el ECRR (fuente: tabla 58 de
UNSCEAR 1993):

Fuente de la exposicion modelo ICRP modelo ECRR”
(Sieverts persona) (Sieverts persona)

Pruebas nucleares globales 22,300,000 579,800,000

Fabricacion de armas 10,000 260,000

Produccion de energia nuclear 100,000 2,600,000

Produccion de radioisotopos 80,000 800,000

Accidentes 602,120 15,655,120

Dosis locales y regionales 380,000 9,880,000

Total 23,472,120 ("4.7mSv) | 616,195,120 ("123mSv)

?Las cifras del ECRR asumen las mismas proporciones de isétopos y de radiacion interna que
las calculadas por UNSCEAR para la lluvia radioactiva excepto para permitir mayores dosis
internas debido a la formacién de radioisotopos.

® Basadas en una poblacién mundial de 5,000 millones asumida por UNSCEAR.
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Tabla 13.4 Consecuencias globales de las exposiciones del proyecto nuclear basado

en los datos de UNSCEAR hasta 1989.

Efecto Segun el ICRP Segun el ECRR
Muertes por cancer 1,173,606 61,619,512
Numero total de canceres 2,350,000 123,239,024
Muertes infantiles 0 1,600,000
Muertes fetales 0 1,880,000
Disminucion de la calidad de vida 0 10%

Recientemente Bertell ha efectuado calculos que dan como resultado una mayor
cantidad de muertes por todo tipo de causas, de alrededor de 1,200 millones, como
resultado del proyecto nuclear.

13.4 Predicciones de la mortalidad del accidente de Chernobyl: posibles problemas
de los modelos lineales:

UNSCEAR 1993 da como dosis efectiva total para la poblacion mundial por causa del
accidente de Chernobyl la cifra de 600,000 Sieverts persona. El factor de riesgo del
ICRP de 0.05/Sv predeciria 30,000 canceres fatales por esta causa; y tal como sefiala
UNSCEAR 2000, un aumento de tal magnitud seria estadisticamente invisible.

Goffman ha utilizado el area de deposicion del Cs-137 para calcular la dosis
de exposicion externa en los paises principales con una exposicion significativa y ha
aplicado su propio factor de riesgo de 0.37/Sv (derivado de su enfoque de los datos
LSS de Hiroshima) para calcular una cifra de canceres fatales de 970,500, pero en esta
determinacion no se usaron dosis internas.

En un informe encargado por el embajador de Bielorrusia en el Reino Unido,
Busby recientemente ha utilizado las cifras del cancer en Gales debido a la lluvia
radioactiva para aproximar el aumento de canceres mortales en Bielorrusia, hallando
un resultado del 50%, lo que supone 25,000 muertes extra por cancer al afio en la
poblacion de 9,800,000 personas, debidas a la exposicion durante los primeros cinco
afios tras el accidente.

Para Bielorrusia, el comité ha dividido la dosis de UNSCEAR 1993 en
exposiciones a radioisétopos individuales y ha aplicado los pesos para tener en cuenta
los incrementos del riesgo interno descritos en el Capitulo 6. El comité ha efectuado
un célculo aproximado del siguiente modo. El primer afio la dosis media recibida por
Bielorrusia fue de 2mSv, proporcionada por Savchenko. Si esto se extrapola a cinco
afios y un tercio de las particulas se pesan como el Sr-90 o particulas peligrosas, el
calculo del ECRR da como resultado un modelo de dosis acumulativa de 900 mSv que
provocaria 882,000 canceres fatales, que el comité asume que se produciran a lo largo
de los 50 afios subsiguientes, o sea, 17,640 canceres mortales extra al aflo,
aproximadamente en concordancia con los calculos de Busby. La cifra total solamente
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en Bielorrusia a un plazo de 70 afios es de 1,200,000. Un mismo enfoque a las cifras
globales estimadas por UNSCEAR sugiere que la mortalidad global por cancer a 70
afios debido al accidente de Chernobyl es mayor de 6 millones.

La gran diferencia entre las predicciones del modelo del comité y aquellas
basadas en el enfoque del ICRP muestra la magnitud de la influencia de la radiacion
interna para irradiar grandes dosis a células individuales que altera de manera
mayuscula las predicciones de empeoramiento de salud. Como en el caso de la lluvia
radioactiva global, los dos enfoques deberian ser facilmente comprobables
examinando los incrementos observados de cancer en los grupos expuestos. Sin
embargo, debe tenerse en cuenta que en los modelos del ECRR estd implicita la
asuncion de que la respuesta es lineal. El comité ha dejado bien claro que esto es poco
probable que sea cierto, por lo que enfatiza que el modelo que utilizan para calcular
los perjuicios a la salud es un modelo de promedio. Esta construido con el proposito
de ser usado para obtener una determinacion mas racional y precisa de los riesgos en
una poblacion a la que ya se le ha aplicado el modelo de dosis colectiva del ICRP, o
para la que ya se dispone de dosis. Pretende representar la mejor correccion racional
actualmente disponible a los modelos histdricos de dosis colectivas del ICRP. En esas
poblaciones, el grupo de dosis altas tendra proporcionalmente menores indices de
cancer como consecuencia de la relacion dosis respuesta bifasica o supralineal
analizada por el comité. Los estudios sobre los efectos de Chernobyl deberian por lo
tanto comparar los datos sobre la salud anteriores y posteriores al accidente en vez de
utilizar grupos de control y argumentar desde asunciones de riesgo lineal.
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14
Resumen del método de evaluacion del riesgo, principios y
recomendaciones

14.1 método de evaluacion del riesgo

El modelo para establecer las consecuencias sobre la salud de una exposicion a
radiacion ionizante sigue en general a aquel del ICRP excepto en que el ECRR ha
reconocido bases tanto tedricas como epidemioldgicas para introducir un sistema de
pesos del incremento del dafio para ciertos tipos de exposicion interna. Es por ello que
las unidades basicas de la dosis, desarrolladas y usadas por el ICRP para exposiciones,
han sido ajustadas para aquellos is6topos y exposiciones que acarrean los factores de
aumento de peso del ECRR. Con estos ajustes, es posible obtener un valor aproximado
del detrimento de la salud debido al cancer fatal si se asume una relacion dosis-
respuesta lineal en un rango restringido de dosis alrededor de los valores de 0-10 mSv
promediado externamente. El comité enfatiza que este modelo se ha desarrollado
completamente con el propésito de proveer una aproximacion conveniente y quiere
dejar claro que es improbable que la relacion dosis-respuesta sea lineal en la mayoria
de los casos.
El método basico sigue el siguiente procedimiento:
Dividir las dosis en dosis externas e internas.
Usar los modelos biocinéticos del ICRP para establecer las dosis acumuladas para
los diversos organos y todo el organismo.
3. Pesar las dosis usando los pesos de Factor de Calidad (efectividad bioldgica
relativa) para tener la dosis efectiva acumulada.
4. Dividir estas dosis internas entre los diversos grupos y tipos de exposicion
(particulas calientes o atomicas).
5. Pesar las dosis usando los factores de pesado del ECRR.
6. Sumar todas las dosis, externas, internas e internas pesadas.
7. Multiplicar el resultado por el factor de riesgo apropiado (por ejemplo en el caso
de cancer fatal éste es de 0.1 por Sievert).
8. Esto da un valor absoluto aproximado del riesgo que se ésta considerando, a lo
largo de la vida del individuo expuesto.

[N

En muchos casos, las primeras partes de este ejercicio habran sido llevadas a cabo por
una de las agencias de evaluacion de riesgo y las tablas resultantes de las dosis
causadas por los diversos iso6topos y exposiciones pueden entonces ajustarse de
acuerdo con los pasos 4-8. En el caso de que s6lo se hubiera publicado la dosis global,
hay que efectuar algunas aproximaciones sobre las proporciones de las dosis internas y
externas. En el caso de las exposiciones isotopicas importantes de interés, el comité ha
efectuado una lista de los coeficientes de la dosis para adultos, nifios (1-14) y bebés
(0-1) en la Tabla 1 del Anexo A. Se estd preparando una lista completa de los
coeficientes de riesgo isotopico del ECRR.
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14.2 Principios y recomendaciones

1.

144

El comité ha desarrollado sus modelos para permitir la evaluacion de los efectos
de la exposicién a la radiacion para los propoésitos de politica y regulacion.

Este método involucra el calculo de dosis colectivas de diferentes tipos de
exposicion y diferentes fuentes para los grupos expuestos y el calculo, mediante
reglas simples y coeficientes, del detrimento colectivo a la salud en promedio.

El comité es de la opinion que el modelo también puede ser usado para aproximar
los efectos de la radiacion natural de fondo.

El comité recomienda que la dosis maxima permisible a miembros del publico
proveniente de cualquier practica nueva que involucre las emisiones de is6topos
antropogénicos o isdtopos naturales emitidos de un modo nuevo y artificial se
mantengan por debajo de 0.1 mSv.

El comité por lo tanto aboga por un nivel de exposicion muy inferior al nivel
recomendado por el ICRP y reconoce que la mayoria de las empresas asociadas
con la emision de radiactividad al medio ambiente se verian seriamente
restringidas por la adopcidon de tal recomendacion. Sin embargo, el comité cree
que este es un area donde la decision politica debe efectuarse basandose en el
conocimiento preciso de las consecuencias de dichas decisiones.

El comité recomienda que los limites de la exposicion para trabajadores nucleares
se ajuste por una cantidad equivalente y que el valor sea por lo tanto de 5 mSv.

El comité estd de acuerdo con el principio de justificacion contenido en la
legislacion sobre la seguridad de radiacion, pero no cree que dicha justificacion se
pueda usar segun una base utilitaria en el que el coste lo sufren unos mientras los
beneficios los recogen otros: en cambio los derechos de todos los individuos
deben ser respetados de manera equitativa.

El comité recomienda que las exposiciones a la radiacion se mantengan tan bajas
como sea razonablemente posible, usando la mejor tecnologia disponible.

El comité recomienda que todos los detrimentos de la salud asociados con la
exposicion se incluyan en cualquier evaluacion de las implicaciones politicas de la
exposicion y mantiene que en este sentido se deberian considerar los derechos de
los nonatos de la misma manera que los de las personas vivas.
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10. El comité mantiene que las consecuencias medioambientales de los vertidos

11.

radioactivos, incluyendo los efectos sobre todas las formas vivas, deberian
considerarse en la evaluacion del déficit global causado por cualquier practica que
involucre exposiciones a radiacion.

El comité continuara examinando las investigaciones sobre las exposiciones a la
radiacion y los detrimentos sobre la salud, y ajustard los modelos que ha
desarrollado para reflejar tanto la teoria radiobiolégica como la epidemiologia
observacional.
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15
Miembros del Comité Europeo sobre Riesgos de Radiacion e individuos
cuyas investigaciones y consejos han contribuido al informe actual

Con fecha del 5 de noviembre del 2002 los siguientes individuos son miembros,
consejeros o asesores del ECRR. Su inclusion en esta lista no significa que estan de
acuerdo con todos comentarios del informe pero implica que estan convencidos de que
el sistema de modelos del ICRP infravalora seriamente el riesgo derivado de las
exposiciones a radiacion ionizante de bajo nivel de fuentes antropogénica.

Bandashevsky Yu, Bielorrusia
M.D., PhD, médico, anatomopatologo

Bertell R, Canada
PhD, GNSH, epidemio6loga e investigadora sobre la radiacion

Bein P, Canada
PhD, P.Eng, ingeniero y analista de medios

Beukes Havin E, Noruega
BSc, MSc, radiobidlogo, catedratico

Bramhall R, Reino Unido
NGO

Burlakova Elena, Rusia
Bidloga de Radiaciones, Academia Rusa de las Ciencias, Mosct

Busby AL, Reino Unido
BSc, MSc (Ecol), PhD, epidemio6logo

Busby CC, Reino Unido
BSc., PhD, MRSC, investigador sobre la radiacion

Busby CJ, Reino Unido
MA.(Cantab) PhD, antropo6logo social, investigador sobre la radiacion

Carlsen O, Dinamarca
BSc, (Fisicas), NGO

Cato MS, Reino Unido
MA (Oxon), MSc., PhD, estadistica y economia
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Charlton H, Reino Unido
BA, LLB, abogado

Curtis, M, Reino Unido
MA (Oxon), MSc, fisico

Day, Phillip Reino Unido
PhD, MRSC, quimico

Dorfman P, Reino Unido
BSc, PhD, sociélogo de evaluacion de riesgos

Fernex M, Suiza
MD, médico

Fernex S, Suiza
NGO, investigador sobre la radiacion

Fidjestol E, Noruega
Profesor ayudante de fisica

Goncharova R Bielorrusia
Dr en ciencias de la genética de la radiacion y citologia

Gould J, EEUU
PhD epidemidlogo y matematico

Healy G, Irlanda
BSc (Fisica), investigador sobre la energia

Hegelund P, Suecia
NGO

Hooper M, Reino Unido
PhD Prof (emeritus) quimica medicinal, investigador sobre los efectos del Uranio

Empobrecido

Howard V, Reino Unido
MD, PhD, MRCPath, toxicologo fetal

Hoffman W Alemania
Dr. Med, MD, MPH, epidemidlogo

Hulten C, Suecia
NGO
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Koehnlein W, Alemania
Prof. Dr. rer, nat, bidlogo de radiacion

Koerblein A, Alemania
Dr. rer.nat, fisico

Kuni H, Alemania
Prof. Dr. Med, fisico y cientifico en el area de radiacion

Landrac J-Y, Francia
BSc , NGO

Mangano JJ, EEUU
MPH, MBA, epidemidlogo

McLeod-Gilford W, Reino Unido
NGO e investigador sobre la radiacion

McLeod Gilford, M, Reino Unido
MA, PhD (Cantab), matematico

Nesterenko V, Bielorrusia
Fisico, cientifico en el area de radiacion

Padmanabhan VT, India
BSc, MSc, epidemiologo de radiacion

Pflugbeil S, Alemania
PhD, fisico, cientifico en el area de radiacion

Phillips A, Reino Unido
BSc, Cientifico en el area de radiacion no ionizante, epidemidlogo de cancer

Roche P, Reino Unido
NGO

Schmitze-Feuerhake I, Alemania
Prof Dr rer nat, fisico, cientifico en el area de radiacion

Schott A, Alemania
Prof, Dr., quimico, investigador sobre la radiacion

Seelig K, Alemania
Dr MD, médico, investigador sobre la radiacion,
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Soderstrom G, Finlandia
BA, NGO

Sternglass EJ, EEUU
Prof. Emeritus, PhD, investigador sobre la radiacion

*Stewart AM, Reino Unido
Prof., MD, PhD

Weigelt E, Alemania.
Dip. Sci, investigador en el area de salud y radiacion

Welsh Ian Reino Unido
PhD, soci6logo de evaluacion de riesgos

Yablokov A, Rusia
Prof., PhD, zoo6logo, ecologista e investigador sobre la radiacion

*fallecida.
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Recomendaciones del Comité Europeo sobre Riesgos de Radiacion 2003
Los efectos sobre la salud de la Exposicion a Radiacion de Bajas Dosis
para Propdsitos de Proteccion de la Radiacion. Edicion del Regulador.

Resumen Principal

Este informe resume los hallazgos del comité respecto a los efectos sobre la salud
humana de la exposicidon a radiacion ionizante, y presenta un nuevo modelo para la
determinacion de sus riesgos. Esta dirigido a legisladores y a aquellos con interés en
este area y pretende proveer una descripcion concisa del modelo desarrollado por el
comité y de la evidencia en la que éste se basa. El desarrollo del modelo comenzé con
el analisis del actual modelo de riesgos de la Comision Internacional de Proteccion
Radiologica (ICRP), que es la base de la legislacion actual sobre los riesgos de la
radiacion. El comité considera que el modelo del ICRP es defectuoso de base en lo
que respecta al calculo de los riesgos debidos a la exposicion de radioisdtopos
internos, pero por razones pragmaticas que tienen que ver con la existencia de datos
historicos de exposiciones, se ha decidido corregir los errores del modelo del ICRP
definiendo unos factores de peso de los isdtopos y de exposicion para exposiciones
internas, de manera que persista el calculo de las dosis efectivas (en Sieverts). Por lo
tanto, en el nuevo sistema los factores generales de riesgo de canceres fatales
publicados por el ICRP y otras agencias de riesgo pueden seguir usdndose sin apenas
modificaciones, asi como se puede seguir manteniendo la legislacion basada en ellos.
Lo que se modifica en el modelo del comité es el calculo de las dosis.

1. El Comité Europeo de Riesgos de Radiacion nacio6 de las criticas efectuadas a los
modelos de riesgo del ICRP, explicitamente identificados en el seminario del
Parlamento Europeo STOA en febrero de 1998. Alli se acordo la busqueda de un
enfoque alternativo para evaluar los efectos sobre la salud de niveles bajos de
radiacion. El comité esta formado por cientificos y especialistas en la evaluacion
de riesgos de Europa, aunque también recibe el consejo y evidencias de cientificos
y expertos de otros paises.

2. El informe comienza identificando la existencia de una discordancia entre los
modelos del ICRP y la evidencia epidemiologica del aumento del riesgo de sufrir
enfermedades, particularmente de canceres y leucemias, en poblaciones expuestas
a isotopos radioactivos internos provenientes de fuentes antropogénicas. El comité
trata la base filosofico-cientifica del modelo de riesgo del ICRP tal y como se
aplica, y concluye que los modelos del ICRP no han surgido del método cientifico
aceptado. Concretamente, el ICRP ha aplicado los resultados de la exposicion
externa extrema a exposiciones cronicas internas provenientes de fuentes
puntuales y ha confiado mayormente en modelos fisicos de radiacion para hallar
sus resultados. No obstante, estos son modelos de promedio y no pueden aplicarse
a las exposiciones de probabilidad que ocurren a nivel celular. Una célula, o bien
recibo un impacto o bien no lo recibe, el minimo dafio es el de un impacto y el
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dafio se incrementa en multiplos de ese dafio minimo durante un periodo de
tiempo. Es por ello que el comité concluye que se le debe dar preferencia a la
evidencia epidemiologica de exposiciones internas en vez de a modelos basados
en la teoria mecanicista a la hora de determinar los riesgos de la radiacién
causados por fuentes internas.

El comité ha analizado la base ética implicita en los modelos del ICRP, y por lo
tanto la de la legislacion basada en ellos. El comité concluye que las
justificaciones del ICRP estan basadas en un razonamiento filoséfico anticuado,
concretamente en los calculos costes-beneficios del utilitarismo. El utilitarismo se
descart6 hace tiempo como una posible base para la justificacion ética de actos
debido a su incapacidad de distinguir entre lo justo y lo injusto. Puede, por
ejemplo, ser usado para defender una sociedad esclavista ya que lo Unico que se
calcula es el beneficio general y no el individual. El comité sugiere que a la
cuestion de la evitabilidad a las exposiciones de radiacion a miembros del publico
general debidas a practicas humanas deberia aplicarsele filosofias basadas en los
derechos tales como la Teoria de la Justicia de Rawls, o consideraciones basadas
en la declaracion de los Derechos Humanos de la ONU. El comité concluye que
no se puede justificar éticamente la emision de radioactividad sin consentimiento,
ya que la mas pequeiia dosis tiene una probabilidad, aunque sea pequefia, de dafio
fatal. En el caso en que se permitan esas exposiciones, el comité enfatiza que se
deberian usar el calculo de la “dosis colectiva” para todas las actividades y escalas
de tiempo y espacio de interés para poder integrar el dafio total infringido a las
poblaciones afectadas.

El comité cree que no es posible determinar la “dosis de radiacion a poblaciones”
debido a problemas de promediar diferentes tipos de exposicion, células e
individuos, y de que cada exposicion deberia tratarse en funcion de sus efectos a
nivel celular o molecular. Sin embargo, en la practica esto no es posible, por lo
que el comité ha desarrollado un modelo que extiende el del ICRP mediante la
inclusion de dos factores de peso nuevos en el calculo de la dosis efectiva. Son
factores de peso biologicos y biofisicos que tratan el problema de la densidad de
ionizacion o fraccionamiento a lo largo del tiempo y espacio a nivel celular
proveniente de fuentes puntuales internas. En la préctica, son extensiones de los
factores de peso de radiacidon usados en el modelo del ICRP para ajustar las
diferencias de densidad de ionizacién causadas por las caracteristicas de los
diferentes tipos de radiaciones (alfa, beta, gamma...).

El comité ha analizado fuentes de exposicion a la radiacion y recomienda cautela a
la hora de intentar calibrar los efectos de la exposicion a nuevas radiaciones
comparandola con exposiciones a radiacion natural. Las nuevas exposiciones
incluyen exposiciones internas a isétopos artificiales como el Estroncio-90 o el
Plutonio-239, pero también incluyen agregados de isotopos del orden del
micrometro (particulas calientes) que pueden consistir en su totalidad de is6topos
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creados por el ser humano (por ejemplo plutonio) o formas alteradas de is6topos
naturales (por ejemplo, uranio empobrecido). Tales comparaciones se hacen
actualmente basandose en el concepto de “dosis absorbida” del ICRP, que no
determina de forma precisa las consecuencias dafiinas a nivel celular. Las
comparaciones entre exposiciones a radiacion interna y externa pueden
desembocar en que se infravaloren los riesgos debido a que el efecto cuantitativo a
nivel celular puede ser muy diferente.

El comité mantiene que descubrimientos recientes en biologia, genética e
investigacion en el area del cancer sugieren que el modelo del ICRP de blanco del
ADN celular no es una buena base para el analisis del riesgo y que dichos tipos de
modelos fisicos no pueden ser tenidos en mayor consideracion que los estudios
epidemiologicos efectuados sobre poblaciones expuestas. Resultados recientes
sugieren que se conoce muy poco sobre los mecanismos que operan desde el
impacto celular hasta la aparicion de la enfermedad clinica. El comité ha evaluado
la base de los estudios epidemioldgicos de exposicion, y sefiala que multiples
ejemplos de evidencia clara de dafios posteriores a exposiciones han sido
descartados por el ICRP en base a modelos fisicos invalidos de accién de la
radiacion. El comité ha restituido esos estudios como base de sus estimaciones de
riesgos de las radiaciones. Esto hace que la discrepancia de un factor 100 entre las
predicciones del modelo del ICRP y los casos observados de leucemia infantil en
los clusters de Sellafield se convierta en un factor de estimacion del riesgo de la
leucemia infantil a consecuencia de dicha exposicion. Tal factor es por ello
incluido por el comité en los calculos del dafio causado por la exposicion interna
de tipos especificos a través de su inclusion en los factores de peso utilizados para
calcular la dosis efectiva de los niflos, en Sieverts.

El comité ha analizado los modelos de la accidon de la radiacion a nivel celular y
ha concluido que es imposible que el modelo “lineal sin umbral” del ICRP
represente la respuesta del organismo a exposiciones crecientes, excepto para el
caso de las irradiaciones extremas y para las dosis en la region media-alta. Las
extrapolaciones de los estudios de larga duracion de Hiroshima pueden reflejar
solamente riesgos para exposiciones similares, es decir, exposiciones agudas de
dosis altas. El comité concluye, basandose en un andlisis de trabajos publicados,
que los efectos sobre la salud relativos a la dosis de la radiacién son
proporcionalmente mayores a dosis bajas y que puede haber una respuesta bifasica
a la dosis en muchas de estas exposiciones debido a mecanismos de reparacion
celular inducible y a la existencia de células en fase de gran sensibilidad (en fase
de duplicacion). Tales relaciones dosis-respuesta pueden confundir la valoracion
de datos epidemiologicos, y el comité sefiala que la no-linealidad de la respuesta
de los resultados de estudios epidemiologicos no deberia ser utilizado como un
argumento en contra de la causalidad.
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En consideraciones mas profundas relativas a los mecanismos que causan el dafio,
el comité concluye que el modelo del ICRP de evaluacion de los riesgos de la
radiacion y sus métodos de promedio excluyen los efectos resultantes de la
anisotropia de las dosis tanto en el espacio como en el tiempo. Por ejemplo, el
modelo del ICRP ignora las dosis elevadas al tejido local causadas por particulas
calientes internas, asi como impactos subsecuentes a células que provocan la
induccion a la duplicacion e intercepcion (segundo evento), y simplemente
promedia todas estas situaciones de riesgo sobre una gran masa de tejido. Por
estas razones, el comité concluye que la “dosis absorbida” no ajustada usada por
el ICRP como base para el calculo de los riesgos es inadecuada, y la ha
reemplazado por una “dosis absorbida” ajustada que utiliza pesos afiadidos
basados en aspectos biologicos y biofisicos de la exposicion especifica.
Asimismo, el comité Ilama la atencion sobre el riesgo que supone la
transformacion de ciertos elementos como el Carbono-14 o el Tritio, y ha pesado
en consecuencia dichas exposiciones. También se han creado pesos para las
versiones radioactivas de elementos que tienen una afinidad bioquimica particular
por el ADN (por ejemplo el Estroncio y el Bario).

El comité ha analizado la evidencia que relaciona la exposicion a la radiacion con
enfermedades segtn el principio de que exposiciones similares definen los riesgos
de tales exposiciones. Es por ello que el comité ha considerado todos los informes
de asociacion entre exposiciones y salud deficiente, desde estudios de la bomba-A
a exposiciones por lluvia acida producida por el armamento nuclear, hasta lugares
hacia los que sopla el viento desde instalaciones nucleares, trabajadores
relacionados con instalaciones nucleares, plantas de reprocesamiento, estudios del
medio ambiente natural y accidentes nucleares. El comité 1lama particularmente la
atencion sobre dos estudios recientes de exposiciones que muestran una evidencia
inequivoca de dafos causados por irradiacion interna a dosis bajas. Son estudios
sobre la leucemia infantil posterior a Chernobyl, y la observaciéon de un
incremento en la mutaciéon minisatélite de ADN tras Chernobyl. Ambos estudios
refutan los modelos del ICRP sefialando factores de error entre 100 y 1000. El
comité utiliza la evidencia del riesgo causado por las exposiciones internas y
externas a la radiacion para establecer los factores de peso para el calculo de la
dosis en un modelo que pueda ser aplicado a todo tipo de exposiciones para
estimar el impacto sobre la salud. A diferencia del ICRP, el comité extiende el
analisis desde el cancer fatal hasta la mortalidad infantil y otras causas de salud
deficiente incluyendo un detrimento general no especifico de la salud.

El comité concluye que la epidemia actual de cancer es una consecuencia de las
exposiciones a la lluvia radiactiva global atmosférica derivada del armamento
nuclear en el periodo 1959-63, y que la emisiéon en épocas mas recientes de
radioisotopos al medio ambiente provenientes del combustible nuclear provocara
incrementos significativos en las tasas de cancer y otros tipos de detrimentos de la
salud.
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El comité ha calculado el nimero total de muertes derivadas del proyecto nuclear
desde 1945 usando el nuevo modelo del ECRR y el del ICRP. El célculo segin el
modelo del ICRP basado en datos de dosis a la poblacién hasta 1989 cedidos por
las Naciones Unidas da un resultado de 1.173.600 muertos por cancer. El modelo
del ECRR predice 61,600,000 muertos por cancer, 1,600,000 muertes infantiles y
1,900,000 muertes fetales. El ECRR predice ademas una pérdida de la calidad de
vida del 10% integrado a lo largo de todas las enfermedades y afecciones para
aquellos individuos expuestos durante el periodo de la lluvia radioactiva global
proveniente del armamento nuclear.

El comité enumera sus recomendaciones. La dosis total maxima a miembros del
publico proveniente de practicas humanas no debe ser mayor que 0.1 mSv con un
valor de 5 mSv para los trabajadores nucleares. Esto reduciria severamente las
operaciones de las centrales nucleares y plantas reprocesadoras, reflejando la
creencia del comité de que la energia nuclear es una manera muy cara de producir
energia cuando se incluyen en la valoracion total los perjuicios causados a la salud
humana. Toda nueva practica debe ser justificada de tal manera que se consideren
los derechos de todos los individuos. Las exposiciones la a radiacion deben ser
mantenidas en los niveles razonablemente mas bajos posibles haciendo uso de la
mejor tecnologia disponible. Finalmente, las consecuencias medioambientales de
la liberacion radioactiva se deben valorar en relaciéon al medio ambiente total,
incluyendo los efectos directos e indirectos sobre todo ser vivo.
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Anexo A

Coeficientes de dosis para los isotopos principales de interés radiolégico

Las reglas para calcular las dosis efectivas han sido ya descritas en el Capitulo 6. El
comité ha calculado los coeficientes de dosis para los isotopos principales de interés
radioldgico utilizando estas reglas y suposiciones. La Tabla Al lista los coeficientes de
dosis para exposiciones de baja dosis por ingestion e inhalacion. En general, para estos
isotopos, la dosis efectiva E a un individuo en el grupo de edad a puede ser calculada de
acuerdo con la ecuacion:

Etotal = Eextema + Z:Ik(a)l, ingesta II, ingesta + z:Ik(a)l, inhalacion II, inhalacion

Tabla A1 coeficientes de dosis para varios is6topos para exposiciones de baja dosis tras
la ingestion e inhalacion.

Isétopo (forma) Vida media k(0-1) Sv/Bq | k(1.14) Sv/Bq | k(adulto) Sv/Bq
H-3 (HTO) 12.3 afios 1.0 E-9 4.0 E-10 2.0 E-10
H-3 (CTH) 12.3 aflos 5.0E9 2.0E-9 1.0 E-9
C-14 5.7 E+3 afios 1.5E-8 5.8 E-9 29E-9
S-35 (inorganico) 87.4 dias 5.0 E-10 2.0 E-10 1.0 E-10
S-35 (NS, CS, etc.) | 87.4 dias 5.0E9 2.0E-9 1.0E-9
Co-60 5.27 afios 1.75 E-7 7.0 E-8 3.5E-8
Sr-89 50.5 dias 1.3 E-7 5.2 E-8 2.6 E-8
Sr-90/Y-90 29.1 afios/2.67 dias 4.5E-5 1.8 E-5 9.0 E-6
Zr-95/Nb-95 64.0 dias/35.0 dias 24 E-7 9.5 E-8 4.7E-8
Mo-99 2.75 dias 1.5E-8 6.0 E-9 3.0E-9
Tc-99m 6.02 horas 5.5E-10 2.2 E-10 1.1 E-10
Tc-99 2.13 E+5 afos 1.6 E-8 6.4 E-9 32E-9
Ru-106 1.01 afios 35E-9 1.4 E-8 7.0 E-9
Ru-106 particula | 1.01 afios 1.7 E-6 7.0 E-7 35E-7
Te-132/1-132 3.26 dias/2.3 horas 5.5E-6 2.2 E-6 1.1 E-6
1-131 8.04 dias 5.5E-7 22 E-7 1.1 E-7
Cs-134 2.06 afios 1.0 E-7 4.0 E-8 2.0 E-8
Cs-137 30.0 afios 32E-7 1.3 E-7 6.5 E-8
Ba-140/La-140 12.7 dias/40 horas 39E-6 1.6 E-6 7.8 E-7
Pb-210 22.3 afios 3.5E-6 1.4 E-6 7.0 E-7
Bi-210 5.01 dias 6.5 E-9 2.6 E-9 1.3E-9
Po-210 138 dias 6.0 E-6 2.4 E-6 1.2 E-6
Ra-226 1.6 E+3 afios 1.4 E-6 5.6 E-7 2.8 E-7
U-238 4.5 E+9 1.8 E-7 9.0 E-8 4.5E-8
U-238 particula p 4.5 E+9 1.8 E-4 9.0 E-5 4.5E-5
Pu-239 241 E+4 1.0E-5 5.0E-6 2.5E-6
Pu-239 particulap | 2.41 E+4 3.0E4 1.5E-4 7.5E-5
Am-241 432 E+2 1.0 E-6 4.0 E-7 2.0 E-7

& para hallar los coeficientes a fetos multiplicar por 10.
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En la expresion de la dosis total, Ecema €5 la dosis externa, calculada segin la reglas del
Capitulo 6. Las dosis internas se obtienen sumando las contribuciones isotopicas de la
inhalacion y la ingestion utilizando los coeficientes de dosis k(a)r, ingesta ¥ K(@)1, inhalacion
listados en la Tabla A1 para los diferentes grupos de edad (a).

El comité publicara una lista completa de los coeficientes de dosis para todos los
isotopos de interés radiologico.
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Anexo B
Organizaciones, siglas y términos

Organizaciones:

AEC

BEIR

COMARE

ECRR

IAEA

ICRP

NCRP

NRPB

OPCS

RERF

RPHP

SAHSU

STOA

UNSCEAR

Atomic Energy Commission
[Comision de Energia Atomical]

Committee on Biological Effects of lonising Radiation, US Academy of Sciences
[Comité sobre los Efectos Bioldgicos de la Radiacion Ionizante, Academia de las
Ciencias de EEUU]

Committee on Medical Aspects of Radiation in the Environment
[Comité sobre los Aspectos Médicos de la Radiacion en el Medio Ambiente]

European Committee on Radiation Risk
[Comité Europeo sobre Riesgos de Radiacion]

International Atomic Energy Agency
[Agencia Internacional de Energia Atomica]

International Commission on Radiological Protection
[Comision Internacional para la Proteccion Radiologica)

National Council on Radiation Protection, US
[Consejo Nacional de Proteccion de Radiacion, EEUU]

National Radiological Protection Board, UK
[Panel Nacional de Proteccion Radioldgica del Reino Unido ]

Office of Population Censuses and Statistics, UK
[Oficina del Censo y Estadistica de los Habitantes, Reino Unido]

Radiation Effects Research Foundation
[Fundacion de Investigacion sobre los Efectos de la Radiacion]

Radiation and Public Health Project, US
[Proyecto de Radiacion y Salud Publica, EEUU]

Small Area Health Statistics Unit, UK
[Unidad de Estadistica Sanitaria de Areas Pequefias, Reino Unido]

Scientific Options Assessment (Unit of the European Parliament)
[Evaluacion de las Opciones Cientificas (Unidad del Parlamento Europeo)]

United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic Radiation

[Comité Cientifico de las Naciones Unidas sobre los Efectos de la Radiacion
Atoémica]
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Sglas:

LET Linear Energy Transfer [Transferencia Lineal de Energia]

LNT Linear No Threshold [Lineal Sin Umbral]

LSS Life Span Study [Estudio de cohorte en los sobrevivientes de las
explosiones atomicas de Hiroshima y Nagasaki]

RBE Relative Biological Effectiveness [Efectividad Biologica Relatival]

SMR Standard Mortality Ratio [Proporciéon de Mortalidad Estandarizado]

Términos técnicos:

Efecto espectador

Inestabilidad gendmica

Minisatélites

Valor P
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La comunicacion intercelular entre células atravesadas por una
trayectoria ionizante comunica un mensaje a las células cercanas
que causa que éstas exhiban una inestabilidad genémica que
finalmente resulta en una mutacion genética de un gran niumero de
células que no han sufrido un dafio inicial por ionizacion
[“bystander effect].

Las células descendientes de una célula irradiada pueden
inesperadamente convertirse en altamente susceptibles a mutaciones
generales [ver Capitulo 9].

Los minisatélites son segmentos cortos de ADN repetido que se
usan como marcador genético, por ejemplo para la elaboracion de
mapas genéticos. Suelen tener entre 10 y 60 bases de nucleotidos
(A, C, T, G) de longitud y se suelen repetir mas de 5 veces, a veces
varias docenas de veces.

Valor de probabilidad que indica la posibilidad de que el resultado
se haya producido por casualidad (debido al azar). Un valor de
p<0.001 por ejemplo, indica que la probabilidad de que ese
resultado sea debido al azar es de 1 entre 1000 (0.1%).



