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IN T RO D U e e ION,. 

La respuesta de los organismos a las radiaciones se expresa de acuerdo a la -

radiosensibilidad o sensibilidad a las radiaciones, que es inherente a todos los seres vivos. 

Las radiaciones al atravesar la materia viva, excitan los electrones de los - -

6tomos de las moléculas o ionizan a estas por 11 acci6n directa ", sobre las estructuras cri

ticas de la materia sensible, o por 11 acci6n indirecta 11, producida por medio de los radi<:.9 

les libres del agua que constituye el mayor porcentaje del material celular de casi todos -

los organismos. Lo anterior produce cambios moleculares, que se manifiestan en efectos -

fisiol6gicos tempranos, los cuales son, usualmente, reversibles; daño bioqufo.licor produc

to de la evoluci6n de las modificaciones de las lesiones moieculares a través del metabol is 

mo celular y mutaciones que en general modifican el valor adaptativo de los genes, el que 

se expresa en forma :le mutaciones génicas y en efectos somáticos retardados, como el -

c6ncer, la leucemia yel acortomiento de la vida. 

Las lesiones bioqufmicas producidas en las moléculas que intervienen en el -

metabol ismo celular, pueden expresarse a nivel de lesiones submicrosc6picas en las diver

sas estructuras de la célula, a nivel de lesiones visibles, muerte de las células y de los o~ 

ganismos. Por lo tanto, los organismos pueden sufrir desde una lesi6n sin trascendencia

aparente, hasta la muerte. 

El grado de radiosensibilidad puede ser expresado dentro de una amplia gama 

que va desde la reducci6n del crecimiento del hongo Phycomyces blakeslleeamus, para

lo cual se requiere únicamente 0.01 roentgens ( R )/ hasta la muerte de ciertos protozoa

rios, donde la dosis necesaria para matar a la mitad de una poblaci6n después de 30 dras 
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(DL50/30) es de 350,000 R ( Bacq y Alexander 1966 ). 

La radiosensibilidad de los organismos puede evaluarse por medio del estudio;

de las mutaciones, las frecuencias de los distintos tipos de aberraciones cromos6micas, la 

inhibici6n del desarrollo, la letal idad y otros efectos de la radiaci6n. 

El daño o grado de radiosensibilidad, puede ser modificado por: 

a ) agentes qu(micos protectores, propios de la célula o introducidos al 

sistema. 

b) reversi6n en las lesiones bioquTmicas que pueden recuperar su estado 

primitivo, ya sea, en forma natural o por medio de substancias introducidas artificialmen

te. 

c) por reparaci6n intracelular. 

d) substitución de las células dañadas por otras sanas, ya sea propias del 

organismo o injertadas. 

La modificaci6n al daño o grado de radiosensibilidad, como ya se indic6, pu~ 

de ser lograda mediante agentes quTmicos protectores, oropios de la célula o introducidos 

al sistema. 

Existen diversas substancias que protegen a los organismos de los efectos pro

ducidos por las radiaciones, o radioprotectoras, entre las cuales se encuentra la S-hidro

xitriptamina o serotonina, la cual es utilizada en forma de complejo serotonina-sulfato de 

creatinina ( e S-Se). 

El e s-se ha sido util izado en años recientes en numerosos experimentos co-

mo agente radioprotector. La efectividad de esta substancia fué considerada por 
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Langendorff et al (1959), como la m6s pooerosa substancia radioprotectora conocida -

hasta la fecha. Por esta raz6n, el mecanismo mediante el cual radioprotege ha sido es-

tudiado extensamente. Desde los descubrimientos realizados por Bacq et al (1952) Y -

Gray et al (1952)/ sobre la protecci6n aportada por el e S-SC, han sido propuestas 

, muchas hipótesis para explicar este mecanismo. Diversos autores han propuesto que el -

e s-se produce hipoxia como resultado de la vasoconstricci6n/ considerando que la dis-

rninución en la tensión del oxrgeno en los tejidos es la causa de la disminuci6n del daño 

producido por la radiación. 

Lozeron al (1964 ), demostraron que el pretratamiento con serotonina -

evita la inhibici6n de la aparición de raTces laterales en Jos pl6ntulas de Vicia faba ca~ 

soda por los rayos X. La vascoconstricción no existe en los vegetales, por lo tanto el m; 

canismo radioprotector no puede basarse, en este caso, en la hipoxia tisular. 

Esto fue apoyado por Villalobos-Piefrini y Laguarda-Figueras ( 1967)/ quie -

nes demostraron que el e s-se protege a las pl6ntulas de Vicia faba de la mortal ¡dad -

inducida por los efectos letales de los rayos X. 

Laguarda-Figueras y Villalobos-Pietrini ( 1967), probaron que el e s-sc - -

protege a. Dugesia 1igrina de los efectos letales de los rayos X. Por lo anterior, que-

da descartada la teorra que considera a la vasoconstricci6n e hipoxia tisular como los únJ. 

cos causantes de la protecci6n aportada por la serotonina, debido a que estos animales c~ 

recen de aparato circulatorio. 

En este trabajo se estudia el efecto letal de las radiaciones X, ~ UV en po y -

blaciones de Dugesia dorotocephala 1 asT como también, los efectos del e s -sc, consi-

derada por Langendorff ( 1959 ) como la substancia protectora m6s efectiva, bajo la acci6n 

de las radiaciones mencionadas. Por otra parte, se analizan los efectos del pretratamiel2. 
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to con el e s-se en estos animales irradiados con rayos X. 

Para conocer el comportamiento de una población de Dugesia dorotocephala 

irradiada, es necesario determinar la relación dosis mortalidad, asr como, la relación - -

porcentaje de mortal idad-tiempo; esta última nos expresa el comportam iento de una pobl~ 

ción irradiada conforme transcurre dicho tiempo. Los antilisis se realizaron en poblado

nes irradiadas con rayos X, '1/, Y UV en la substancia que representa su medio natural -

( agua) y bajo la acción del e s-se. 

Por otra parte se analizan los resultados obtenidos por el pretratamiento del -

e s-se. 

Finalmente, se hace el antilisis de la importancia de la radioprotecci6n logr~ 

da con el e s-se en lo que respecta a la interpretaci6n de los mecanismos de radioprote~ 

ción. 

En estos experimentos se utilizó el e s-se, soluble en agua, debido a que la 

serotonina no es soluble en dicha substancia. 
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ANTECEDENTES HlsTORleos. 

Es importante, antes de abordar este trabajo, hacer ul')a revisión bibliogr6fica 

de los principales trabajos publicados en relación, a la serotonina y sus propiedades radio-

protectoras. 

La serotonina fué descubierta por Rapport et al (1948), bajo la formo del 

complejo sulfato de creatinina 5-hidroxi 3 beta- aminoetUindol . Fué sintetizada por Ha~ 

lin y Fisher ( 1951 ), que determinaron su estructura qufmica como 5-hidroxi - 7 - tripta~ 

na. Erspamer y Asero ( 1952 ), aislaron la 5-hidrox:triptamina en forma de picrato iden -

tific6ndola con la entercmina, estableciendo que la serotonina, la enteramina y la 5 - -

hidroxitriptamina son la misma substancia, y atribuyéndoseles las mismas aplicaciones quf

micas, biol6gicas y farmacol6gicas ( Garattini y Valzelli, 1965). 

Gray et al (1952), consideran que el mecanismo de radioprotección de la serotonina 

se debe a sus propiedades vasoconstrictoras. Esto es apoyado por Van den Brenk et al -

( 1 958 ) Y por Van den Meer ( 1 961 ). 

Bacq y Herve ( 1952 ), estaqlecieron las relaciones entre las propiedades radioprotectoras 

de la seroton ina y sus derivados indól icos. 

Alexander et al (1955), demostraron, in vitro, que la serotonina evita la degradación 

del 6cido polimetacrrfico inducida por los rayos X. 

Van den Brenk y Moore ( 1959 ), establecieron la relaci6n entre la acci6n radioprotectora 

del e s-se con sus propiedades farmacológicas y consideraron que, debido a que el e s

se produce vasoconstricci6n, hace descender la tensi6n de oxrgeno dentro de los tejidos. 

Langendorff ~ ( 1959 ), obtuvieron una alta protecci6n con el e s-se en los rato-

nes tratados con rayos X. El factor de ampl ificaci6n de dosis obtenido (FAD) por los au -
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tares en las curvas de supervivencia, fue de 1 .85. En otras palabras, para lograr el mismo 

efecto por cadaroentgen util izado sin la acci6n de la serotonina se necesitan 1 .85 roent-

gens cuando es empleada esta substancia • 

Langendorff y Melching ( 1959 ) Y Langendorff ( 1960 ), consideran que la radioprotecci6n 

puede ser debida a que el e s-se puede interferir con las reacciones bioqufmicas procluc:,! 

das en el momento d~ la irracliaci6n. 

Renson ( 1960 ), indica que la serotonina se localiza en diversos tejidos como los del ht-

godo, cerebro, tracto digestivo, etc., siendo liberada del contenido celular por la radie:. 

ci6n, junto con otras ominas, en el sistema nervioso y en el músculo I ¡so. Este autor est2 

blece relaciones entre las propiedades radioprotectoras y la estructura qufmica de la sero-

tonina y sus derivados ind61 icos, los cuales ya habia!l sido estudiados por Bacq y Herve -

( 1952 ). Posteriormente, esto es apoyado por las observaciones de Van den Brenk y Haas 

( 1961 ) y Maggiora y Brun ( 1963 ). 

Dukor ( 1962 ), considera que los efectos protectores de la serotonina no pueden deberse 

a la hipoxia o a la captura de radicales libres, y establece que la raclioprotecci6n es de-

bida a la formación de un complejo entre el blanco radiosensible y la molécula radiopro-

,lectora. Esto fue también apoyado por Lohmann ~ (1967), quienes al estudiar el 

efecto protector de la serotonina en presencia de iones férricos, contra la acci6n inacti-

vadora de los rayos X sobre la catalasa, consideran que dicho efecto se debe a la forma -

ci6n de un complejo en el sitio activo de la enzima, entre los iones férricos y la seroton.!. 

na. 

Lozeron et al (19(>4.), demuestran que el pretratamiento con serotonina evita la inhi-

bici6n de la aparici6n de rarces laterales de las plántu las de Vicia faba causada por -.. 
los rayos X. 
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Bacq ( 1965 ), demuestra que la duración de la hipoxia del bazo, después de dosis muy -

grandes es corta ( 15 a 25 minutos ), en tanto que utilizando pequeñas dosis de esta subs

tancia protectora ( e S-Se), la duración es mayor ( 60 a 75 minutos). Asimismo, demue:.. 

tra que los fármacos bloquean la acción de la 5-hidroxitriptamina en la periferia e inhiben 

los efectos cardiovasculares haciendo cesar la acción radioprotectora de esa tubstancia. 

Laguarda-Figueras y Villalobos-Pietrini ( 1967 ), demuestran que el e S-Sc protege a - -

Dugesia tigrina de los efectos letales de los rayos X. Debido a que este animal no tiene 

aparato circulatorio, queda descartada total mente la teorfa que considera la vasoconstri.s 

ción e hipoxia tisular como únicos causantes de la protección aportada por la serotonina. 

Villalobos-Pietrini y Laguarda-Figueras ( 1967 ), prueban que el e s-se protege a las -

plántulas de Vicia faba de la mortalidad inducida por los efectos letales de los rayos X. 

Aznavurian ( 1968 ), demuestra que la protección aportada por Jo serotonina no es efecti

va a nivel cromosómico. 
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MATERIALES Y METO DOS. -

El animal utilizado en estos experimentos fue la planaria Dugesia dorotocepha 

la (Woodworth)¡ su posición taxonómica es la siguiente: 

Phyl um PI atyhel mi nthes 

Clase 

Orden 

Familia 

Turbellaria 

Tricladida 

PI anar iidae 

Dug~sia dorotocephala ( Waodworth ) 

La planaria vive en aguas dul ces, -en estanques, lagos, arroyos y rfos- desl!.. 

zandose sobre las plantas, las piedras o en la pelfcula constituida por la interfase agua

-aire. -Su cuerpo es dorsal mente pardo obscuro o casi negro, siendo la región ventral más -

clara. 

La forma es alargada aplanada y su simetrra es bilateral, con la extremidad -

anterior o cabeza ensanchada, triangular, con dos prolongaciones laterales; y dos ojos con 

una zona pigmentada negra, arriñonada, rodeada de una porción clara; la parte posterior 

es delgada y terminada en punta. El tamaño es variable yen general es de 15 a 20 mm. 

de longitud. 

Este animal carece de aparato respiratorio y circulatorio, siendo la respira -

c ión cutánea. 

El cuerpo se halla cubierto de cilios vibrátiles. El epitelio epidérmico que -

posee células ectodérmicas ciliadas, rabdites, células glandulares y sensoriales, descansa 

sobre una membrana basal. Por deba jo de I a membrana basal se extiende una capa muscu -

lar de fibras circulares longitudinales y diagoñales; también existen fibras dorsoventrales. 
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Dentro del animal y rodeado por la capa muscular longit\,ldinal, existe una -

especie de parénquima de origen mesodérmico, que no es otra cosa qu~ un sincitio de I f

mites imprecisos, en cuyo seno existen células embrionarias o neoblastos que tienen gran

importancia en la regeneración' del animal. La planaria no posee cavidad del cuerpo care

ciéndo, por lo tanto, de celoma. Sin embargo, sus tejidos se forman a expensas de los -

tres estratos embrionarios, ectodermo, endodermo y mesodermo, pues son organizmos tri -

ploblásticos. 

El aparato digestivo consta de boca, en la parte media ventral, que comunica 

con una faringe móvil y musculosa, protráctil y útil para capturar pr~sas. La faringe, de,!! 

tro de una envoltura o vaina, desemboca en el intestino que posee tres ramas, una anterior 

mediana y dos posteriores laterales, ramificadas; carece de ano. 

El aparato excretor, constituye dos grandes conjuntos de canales laterales que 

se unen en la región anterior, de los cuales parten gran número de canalfculos repartidos 

por todo el cuerpo formando una red y recogen los productos de excresión que son expuls~ 

dos al exterior por un gran número de pequeños poros laterales. Los productos de excre -

sión son recogidos por tubos más finos en los que existen células en flama provistas de un 

haz de cilios que por su movimiento establecen una corriente que facilita la filtración de 

I as substancias de excreción a través de I a pared del tubo .. 

Estos animales son hermafroditas. Poseen numerosos testfculos de los cuales -

parten canal fculos espermáticos que desembocan en dos grandes canales deferentes longi

tudinales, colocados laterolmente, que se hallan en comunicación con las vesfculas semi

nales y terminan en un órgano copulador o pene que desemboca en el atrio genital, el cual 

se abre al exterior por medio del popo genital r situado en posición posterior con respecto _ 

a la boca. El aparato genital femenino consta de los ovarios, productores de óvulos y las 
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glándulas vitelÓgenas que producen células vitel ¡nas que sirven de alimento al embrión du

rante el desarrollo. los ovarios son dos y están en la parte anterior del cuerpo, de ellos -

parten dos oviductos ( uno de cada ovario) que reciben los' óvulos y las células vitelinas 

y desembocan en una vajina impar que se abre en el atrio genital y se prolonga con un -

útero, receptáculo seminal o saco copulador. la fecundación es cruzada. 

'El sistema nervioso está constiturdo por dós ganglios cerebroides, cerebrales -

o cerebro, de los que parten hacia la región posterior dos nervios laterales longitudinales, 

con conectivos transversos que los unen. Existen también nervios procedentes de la masa 

nerviosa ganglionar bilobulada, oculares y las dos prolongaciones laterales de la cabeza

donde existen los órganos sensoriales auriculares. Asimismo, existen nervios perif~ricos -

que forman un plexo subcutáneo. 

La carencia de aparato circulatorio y cavidad del cuerpo en este animal ( co

mo se analizará más adelante ), asr como su fácil manipulación y mantenimiento son los -

motivos principales por los cuales se le seleccionó para estos experimentos. 

Las planarias fueron recolectadas en los estanques del Jardrn Botánico del -

Instituto de Biologra de la Universidad Nacional Áutónoma de México, en Ciudad Unive!.,. 

sitaria, D.F. 

Los animales se mantuvieron en el laboratorio en recipientes con agua marca 

11 electrupura 11; se alimentaron con hfgado fresco dos veces a la semana y se lavaron cada 

tres dfas. 

En los experimentos con rayos X, los grupos control ( e ) fueron irradiados en 

cajas de petri de 5 cm. de diámetro con 10 mi. de agua 11 electropura 11. Después de la -

irradiación, fueron transferidas a vasos de precipitado de 100 mi • con 80 mi • de agua --

11 electropura 11 ( su medio habitual en el laboratorio). los grupos tratados ( T ) se intro -
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dujeron igualmente en cajas de petri, en 10 mi. de una solución de 3.14 x 10.5 M del -

e s -se ( Hycel, Houston, Texas) desde una hora antes de la irradiación y se cambia -

ron a recipientes de agua 11 electropura 11 después de real izada esta. En el caso de los an.!.. 

males pretratados ( P ), estos se\:.colocaron en los recipientes ya mencionados con 10 mi. -

de una solución del e s -se (3.14 x 10-5 M) durante una hora; posteriormente fueron

sacados y colocados en otras cajas de petri con agua lIele ctropura ll
, dentro de la cual fu!, 

ron irradiados; finalmente se cambiaron, asimismo.! a recipientes con agua 11 electropura u. 

La fuente util izada para los experimentos con rayos X, fue un aparato Siemens 

Stabilipan de 250 Xv; 15 mA y filtro de cobre de o, ')mm, que a 41 cms. de distancia del 

objeto, produjo un rendimiento de 119 R/minuto. Las tablas, 1, 11, 111, Y IV, muestran -

las diversas dosis a que fueron sometidos los grupos, así como el número de individuos irra 

diados con cada dosis. 

En el caso de los experimentos con rayos -O ,los e y T fueron manipulados

en la misma forma ya descrita par~ los rayos X, salvo que la fuente de radiación fue un -

aparato Siemens Gammatron 11, que a una distancia de 41 cms. del objeto, produjo un -

rendimiento de 129. 4 R/ minuto. Las tablas V y VI muestran las diversas dosis a que fu! 

ron sometidos los gr.upos, asr como el número de animales empleado para cada dosis. 

Las planarias util izadas en los experimentos con rayos UV fueron, asimismo, -

tratados en la forma ya descrita en el caso de los rayos X y t . Ambos grupos el control 

( e ) yel tratado ( T ) fueron irradiados con una lámpara 11 General Electric 11 de 15 waHs¡ 

la distancia entre la lámpara y los animales fue de 50 cm. Las tablas VII y VIII muestran 

los diversos tiempos de exposición a qué fueron sometidas las pJanarias así coma el nume

ro de individuos util izados para cada dosis. 

Para todos los grupos irradiados se llevaron registros de mortal ¡dad durante 

100 días. 
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ANALlSIS ESTADISTICO. 

El diseño experimental de este trabaio obedece a un doble planteamiento. -

Por una parte, se trata de considerar el problema desde un punto de vista estático; en co~ 

secuencia, se investigó la relación existente entre las dosis yel porcentaje de mortal ¡dad, 

es decir, la .evaluación de la intensidad de la dosis sobre la mortalidad observada en una 

población, en un perrado determinado que se ha fijado en 100 d(as ( Finney, 1960). Por 

otra parte, se consideró a la población de planarias como una entidad dinámica, cuyo (n

dice de mortalidad observado varra con el tiempo y, por tanto, se examinó la relación -

tiempo-porcentaje de mortalidad (Kendall, 1967). Es necesario hacer hincapié que-

ambos planteamientos se complementan. 

En el primer planteamiento el interés se enfoca hacia el exámen de la fun -

ción existente entre la dosis-mortalidad, para un tiempo fijo. En tanto que, .para el se -

gundo se elige una dosis determinada y se enfoca su examen en el transcurso del tiempo. 

El resumen, se divide el análisis estadfstico en dos grandes incisos: o ) Exa -

men de la dosis-mortalidad y b ) Análisis del tiempo-mortalidad. A continuación, se ex -

plica la mecánica de ambos análisis. 

a ) Examen de la dosis-mortal ¡dad. 

1 . - Experimento sobre los efectos de los rayos X en poblaciones de Dugesia 

dorotocephala sin tratamiento ( grupo control) y' con tratamiento ( grupo tratado) con el 

C S-SC. 

2. - Experimento sobre los efectos de los rayos X en poblaciones de Dugesia 

dorotocephala sin tratamiento ( grupo control) y con pretratamiento ( grupo pretratado ) 

con C S-SC. 
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3. - Experimento sobre los efectos de los rayos )/ en poblaciones de Dugesia 

dorotocephala sin tratamiento ( grupo control) y con tratamiento ( grupo tratado) con -

e s-se. 

4 ... Experimento sobre los efectos de los rayos Uv en poblaciones de 

sia dorotocephaia sin tratamiento ( grupo control) y con tratamiento ( grupo tratado) del 

C S-SC. 

Considerando que el análisis matemático utilizado ~s el mismo para cada uno 

de los experimentos mencionados, se elegirá el primero de los antes citados con el objeto 

de ilustrar lo más claramente posible, tanto el desarrollo seguido en la realización de los 

cálculos, como la discusión e interpretación de las conclusiones inferidas a partir de las -

constantes biométricas estimadas en dicho análisis (Finney, 1952 b). La secuencia ilus

trada seró la misma para el resto de los experimentos. Por ello, posteriormente a lo expo

sición de este ejemplo se muestran en cuadros de concentración los resultados finales de -

los cuatro experimentos. 

El diseno del primer experimento exije tomar de una pobl ación, muestras ale~ 

torias de 40 individuos. De esta manera, se formaron dos grupos de 23 muestras cada uno. 

El primero constituye el grupo control {C:), el segundo el grupo tratado (T). 

Cada muestra, tanto en el grupo e como en el grupo T, fue sometida a una d~ 

sis especí'fica de irradiación desde 300 roentgens ( R ) hasta 2500 R, con intervalos de - -

100 R. 

Al cabo de 100 días se total izó el número de pi anarias muertas como resultado 

de la apl ¡cación de cada dosis, expresándose el resul tado como un índice porcentual de _ 

mortalidad. Debido a que en el grupo c en las dosis inferiores a 400 R no se observó mor

talidad yen las dosis superiores a 1300 R, el índice de mortalidad fue de 100 %, se elimi-
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naron, poro los fines estadísticos, los grupos de planarias irradiadas a dosis inferiores a -

400 R Y superiores a 1300 R ( ver columnas 1, 2, 3 Y 4 de la tabla 1 ). Siguiendo este mi!-

mo criterio, en el grupo T se eliminaro~ los grupos de planarias sometidos a dosis inferiores 

a 1300 R Y superiores 02400 R ( ver columnas 1, 2,,3, y 4 de la tabla 11 ). 

Util izando un sistema de coordenadas cartesianas se anotó, en el eje de las -

abscisas la escala de las dosis yen el eje de fas ordenadas el porcentaje de mortalidad. 

Mediante puntos, se situaron las dosis y su porcentaje de mortalidad observado. Uniendo 

dichos puntos con líneas rectas, se trazó una curva que se asemeja auna S 11 itálica 11 o 

sigmoide, que es la típica curva dosis-respuesta examinada en Toxicología. Esta sigmoide 

recibe el nombre de curva logrstica (Bliss, 1952). 

La curva logística es, quizá, la de may?r aplicación en las investigaciones -

en torno al crecimiento de las poblaciones. Su aplicación es muy frecuente en el anál isis 

de la dinámica de las poblaciones. 

Para comprender esta curva es necesario exami nar, aunque sea someramente y 

evitando la teoría matemática, el carácter de la misma. 

Si se denomina Y d al valor del índice de mortalidad observado, en una dosis es 

pecífica de irradiación, la ecuación de la curva logística es : 

K 

1 + be -ad 

donde K es una constante que determina la dosis a la cual la curva se ·inflexiona en su p~ 

te superior, se hace asíntota y corre paralela al eje de las abscisas. Este punto correspon-

de a la dosis en la cual se presenta el lOOO¡(, de la mortalidad. la curva logística tiene -

otra punto de inflexión en la parte media, así como, una asíntota inferior que está deter-

minada por el parámetro b. Finalmente, el exponente "!'Od indica que la curva es negati-

vamente acelerada, esto es, aunque procede por incrementos acumulados, est()s ¡ncremen 
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tos disminuyen a medida que aumenta la dosis. 

Es importante hacer notar que el recfproco de Y d con respecto a la dosis es -

una regresión lineal, hecho que es trascendental, ya que constituye la base del anál isis -

matemáti co uti I izado en este inciso ( Fi nney 1952 a ). 

Si a cada porcentaje de mortalidad se le asigna un valor de probit que se lee 

en las toblas ( Fisher y Yates, 1963 ) y se grafica utilizando el mismo sistema de coorde~ 

das, pero en lugar de utilizar los fndices de mortalidad se emplean los probit correspon --

dientes, la curva sigmoide se transforma en una Ifnea recta que constituye el punto de pa!,. 

tida de los cál culos concentrados en las tablas 1 y Ir. La columna 6 de estas tablas con-

tiene di chos probit. 

Cuando se hace un estudio comparativo entre dos grupos experimentales ( el 

control yel tratado) se requiere que las Ifneas rectas interpoladas a los probit sean po -

ralelas; esto implica que ambas Ifneas tengan el mismo coeficiente de regresión. Para ello 

se calculan los parámetros a y b que definen a la Ifnea recta utilizando la siguiente fórm~ 

la: 

donde x y 

'x' = 
?!~x , 

n 

Si 

y 

b n % xy - ( ~'1;' x) ( 1; y ) 

n .t x2 - el': x )2 

a = ., -b~ 

corresponden a las medias oritmétlicas obtenidas con los fórmulas 

-
y = ( S nedecor y Cochran, 1962). 

Los resultados son los siguientes : 

Para el grupo control 

y : 2.45 + O .OO36.x 

Para el tratado: 
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y :,- 2.19+ 0.0036x 

Como puede observarse, ambas Ifneas tienen el mismo valor para el coeficiente 

de regresión, o sea, ~, y por ello satisfacen el requisito primario del análisis probit, es-

deci r, son paral el as. Substituyendo x en I a e cuación para el grupo control, para cada -

una de las dosis examinadas, se obtienen los probit cal culadas para el grupo control. 

( Tabla 1, columna 7). Del mismo modo, substituyendo el valor de X por cada una de las 

dosis del grupo tratado se tienen los pro bit calculados (tabla II¡ columna 7). 

Con los probit cal culados en ambos grupos se consultan las tablas ( Fisher y y~ 

tes, 1963) para obtener una probabilidad correspondiente a estos probit teóricos; estas --

probabll idades están contenidas en las Tablas I y 11 columna 05. Por último, con los probit 

calculados¡ se consultan las tablas y se lee para cada uno de ellos su correspondiente ran-

go ( tablas 1 y n), columna 9 ), mínimo ( tablas I y 11 columna 10) y coeficiente de pon -

deración ( tabl as I y 1I col umna 11 ). 

Aplicando la fórmula: 

y : y + PA o-_ 

donde Yo es el mínimo, p la'probabiJidad y A el rango¡ se calcula, para cada dosis, su -

probit de trabajo (tablas I y 11, columna 8). 

El resto de las columnas se obtiene del siguiente modo: 

Columna No. 12. - Es el producto del numero de planarias examinadas en c~ 

da dosis ( columna 2 ) por su correspondiente coeficiente de ponderación ( columna 11 ). 

Esta columna se titula 11 nw ". 

Columna No. 13. - Es el producto de cada dosis ( columna 1 ) por su corres -
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pondiente 11 nw 11 ( columna 12). A esta columna se representa con las siglas Il nwxll. 

Columna No. 14. - Es el producto de cada probit de trabajo ( columna 8 ) -

por su respectivo "nwll ( columna 12 ). Le fue asignada la nomenclatura Ilnwyll; 

Columna No. 15. - Cada una de las dosis ( columna 1 ) se elevan al cuadrC!. 

do ( x2 ). Estos productos se multiplican por sus "nwll ( columna 12 ). Estos valores son 

representados como 11 nwx2 11 • 

Columna No. 16. - Cada uno de los probit de trabajo ( columna 8 ) se elevan 

al cuadrado. Estos productos se multiplican por sus II nw il ( columna 12). A estos valores 

se les asignaron ras literales "nwy2 11 • 

Columna No.17. - Cada uno de los valores de Il nwx" ~ columna 13 ) se mul-

tiplica por su correspondiente probit de trabaio ( columna 8 ), al resultado se fe denomina 

"nwxy". 

Los totales de cada una de estas columnas se encuentran abajo de ellas, en -

las tablas. Con ellos se procede a calcular para cada grupo los siguientes parómetros - -

( Moroney, 1951 ): 

1 ) ~ = 

2 ) -y --

3) l: xx 

4 ) 1; xy 

~ nwx 
l: nw 

l: nwy 
l: nw 

2 
: E nwx _ 

= 1; nwxy _ 

( I nwx)2 
nw 

( I nwx) ( I nwy) 
¡ nw 
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2 = I: nwy2 _ (l; nwy) 

Substituyendo para el grupo control, tenemos : 

1 ) ; - _1 __ 3~27 __ 80~ __ • 768.0916 
- 172.87 

2) y = 895.18 
172.87 = 5.1783 

3) I xx = 111677800 _ ( 132780 t' 
172.87 = 9690593.43 

4) ~ xy 722010.82 _ ( 132780) ( 895.18) 11: 34430.56 = ln.@ 

5 ) I yy : 4758. 11 _ 

Substituyendo para el grupo tratado: 

( 895.18 )2 
172.87 = 122.57 

1 ) X 11: 
363550 
185.37 • 1961 .2127 

2) y = 896.59 
185.37 • 4.8367 

3) ~ xx - 725.769800 
( 363550 ) 2 

....... 1"r85i1P"."!I!'I37 ........ ---= 12770919.39 

4) ! xy = 1805036.67 ( 363550 ) ( 896.59) - 46632 97 
185.37 - . 
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5 ) 2: YY 
(896.59 )21 

:: 4506.40 - 185.37 = 169.82 

E\"I los párrafos anteriores, se habra establecido el hecho de que las I (neos de 

regresión er?n paral el as por! a circunstancia de que el parómetro !:. en las ecuaciones de 

regresión era el mismo. Sin embargo, se necesita contar con una medida que cuantifique 

dicho suposición. Paro tal fin se calculo laX 2 en los siguientes términos: 

[ 2: ( l: xy) ] 2 

l: ( 2; xx ) 

Substituyendo con los volares anteriores en lo fórmula precedente ( 6 ) tenemos : 

2 

A- [ 
(34430.56) 2 

9690593.43 

= 0.22 

o sea,A 
2 = 0.22 

+ 
( 46632.97 ) 2 
12770919.39 ] 

- [ (34430.56 + 46632.97 )2 ] 
9690593.43 +12770919.39 

Este valor es notablemente inferior 01 cal culada en las tablas ( Fisher y Yates, 

1963 ), yo que con un grado de libertad se obtiene el valor de 3.85, por lo cual se de --

muestra que lo suposición del paralelismo estó plenamente comprobado y, en consecuencia, 

'os anteriores parámetros calculados partiendo de las tablas, tienen validez desde el 

punto de vista estadístico. 

En consecuencia, se calculo el parámetro denominado LD50/100 que repre -

senta o lo dosis necesaria paro matar 01 50 % de lo población después de 100 días. Este -

cál culo se logro aplicando la fórmula :. 



LD = )(. + 
50/100 

Substituyendo para el grupo control: 
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5 - y 
b 

LD 768 + 
50/100 = 

osea, LD = 717.14 
50/100 

substituyendo para el grupo tratado : 

L 5 - 4.8367 
D 50/100 = 1961 + 0.0036 

o sea, LD50/100 = 2005.9242 

5 - 5.1783 

0.0035 

= 2005.9242 

para establecer los límites de ambas LD50/100 se aplica la fórmula: 

E.E. : lfJ'"+_1- + 
b }; nw 

substituyendo para el grupo control : 

• 717.14 

E.E. JI 1 
0.0035 + 172.87 + 

( 768 - 717 . 14 )2 
9690593.43 

.=-± 13.012 

o sea, E. E. = 13 • O 12 

Entonces para la LOSO/lOO del grupo control se tiene: 

717.14 + 13.012 

s 
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Substitl.lyendo para el grupo tratado : 

\ / 1 1 ( 1961 - 2005.9242 ) 
2 

E.E. ·'r0.0036 +' 185.37 '* 12770919.39 = 

o sea, E.E. = ± 13.4443 

Entonces, para la lOSO/lOO del grupo tratado se tiene: 

2005.9242 ± 13 .4443 

Examinando lós anteriores errores estandard, se Hega a la conclusión de que 

Jo consistencia en ambos experimentos, es altamente significativa, ya que los errores es-

tahdard son del mismo grado. 

Si se cOmparan los valores de ambos lO se ve que existe una diferen -
SO/lOO 

cia. Si ésta es pequeña, puede conclufrse que no existe una diferencia significativa en-

tre ambos grupos. Por el contrario, si la diferencia es grande, es significativa y ambos -

grupos difieren notablemente" Para aceptar o re~hazar alguna de estas suposiciones, es -. 

necesario calcular la prueba lit" (student) mediante la fórmula: 
LOe _ LOT 

+ 
()( 2 - Xl - d )2 

-~--r2n-w--- + ---~-----------~
xx 

Si el valor de la prueba "tU es mayor que 1 .96 se concluye que la diferencia 

es significativa y que ambos grupos difieren. 

Substituyendo la fórmula de lo pruebo lIel, se tiene: 
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t : 
717.14 - 2005.9242 = 5.60 

V 172
1
.8? 

( 1961 - 768 - 1 . .96 ) 2 

..... '''JII:'lS5-.'"3' .... · -+ 9690593.43 + 1277091.39 

o sea,," t" : - 5.60 

Consecuentemente, como este valor es mayor al ,establecido de 1, .96, se con-

cluye que la diferencia existente entre ambas lD es significativa y se puede asegurar 

que tal divergencia se debe a los efectos protectores de la substancia examinada. Final-

mente, se calcula el factor de amplificación de dosis, es decir, la. relación existente en-

tre ambas dosis. 

f.a.d. = 

Substituyendo: 

F.A.D. = 

-x -:r 

717.1400 - 2005.9242 - 5.1783 - 4.8365 
0.0036 - 2.6975 

Esto quiere decir que, para obtener el mismo (ndice de mortalidad en el gru-

po tratado que en el grupo control se necesitan 2.6975 r en el grupo control por cada -

roentgen del tratado. 

Una vez expuesto el método del análisi~ para el examen de la curva sigmoide 

dosis-mortalidad obtenidas en el grupo control yel tratado y, además, un estudio compa-

rativo entre ellas, se presentan en I'as tablas, m a -:sm:r, los cál culos previos que explica-

mos para las tablas I ylI. A partir de estas tablas se calculan, en la forma ya indicada, 

los parámetros siguientes: 
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LO, E.E. de la LO, prueba de la 1! para la linearidad y paralelismo de los 

datos, prueba lit" para juzgar la diferencia entre las LOSO/lOO' yen caso de existir dife

rencia significativa entre el control y el grupo 11 tratado ", respectivo, establecer el F.A. 

O •• 

A continuación se resumen estos parámetros para los experimentos restantes, -

utilizando cuadros de concent ración para cada uno de los experimentos. 

2) Experimento sobre los efectos de los rayos X en poblaciones Ougesia dorotocephala 

sin tratamiento ( grupo control) y con pretratamiento ( grupo pretratado ) del e s-se. 

e u A b RO No. 1 

Parámetros Grupo control Grupo pretratado 

'E XX 0.7643 0.2494 

'E XV 6.9234 1.9207 

'Evv 70.2990 19.3993 

LOSO/lOO 698.5000 R 648.0000 R 

EE 
LOSO/lOO 34.0000 R 29.0000 R 

lfmites lOSO/lOO 663.7 - 732.8 619.4 - 677.6 

b 9.0584 7.7012 

Inferencia estadísti ca X2 : 0.1146 

lit 11 = 0.034 

FAO : 0.2071 
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Los resultados expuestos en el cuadro anterior, estadfsticamente tienen un -

99 %de significatividad, ya que lo prueba de 1 a 'X. 2 = 0.1146 está notablemente por de

bajo de la ~2 = 3.8S, valor límite determinado por el cruce de la columna 0.99 yla 

hilera 1 ( grados de libertad) en las tablas de distribución para laX 2. Por lo tanto, -

la mejor estimación de la dosis capaz de matar al SO % de la población en los grupos con-

trol y pretratado es de 698.S R y 648.0 R, respectivamente; existiendo una diferencia -

de SO.S R, la cual no es significativa ya que el valor de "tl! es igual a O .034 inferior al 

límite crítico de 1.96 ( ver tablas de distribución IIt"). Esta conclusión está apoyada -

por el hecho de que los límites para cada LDSO/100 se superponen, parcialmente, exis -

tiendo una zona de transvariación y, p'or ello, el factor de amplificación de dosis ( FAD ), 

aunque está cal culado por el hecho de encontrarse programado; no es significativo. 

En otras palabras, las conclusiones estadísticas expuestas¡ indican que el pre-

tratamiento con el e s-se no confiere protección a las planarias. 

3) Experimento sobre los efectos de los rayos 1l en poblaciones de Dugesia -

dorotocephala sin tratamiento ( grupo control) y con tratamiento ( grupo tratado) del 

e s-se. 



Parámetro 

E xx 
E xy 

EYY 

LD 50;100 

EE. 
LD 50;100 

Lrmites LD 
50;100 

b 

1 nferencia estadfsti ca 
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CUADRO No.2 

26088582.0300 

72768.8800 

202.8300 

1223 .9.952 

:t 15.4525 

1208.54 - 1239.4477 

0.0027 

22891484.3400 

65152.4000 

309.0600 

1651 .8222 

1:. 15.2246 

1636.59 - lQ67.04 

0.0028 

/(2 := 0.04 

lit 11 = 2.6666 

FAD : 1.25 

El valor de la ¡( 2 para medir la validez estadfstica del tratamiento matemá-

tico~ X 2:= 0.04 demuestra que existe entre ambas Ifneas de regresión un grado máx!,. 

mo de paralel ismo; hecho que se hace aún más evidente si se comparan los valores de b, 

es decir, los coeficientes de regresión. Por lo tanto, la LD50;100 para el grupo control 

es de 1223.9952 en tanto que, para el grupo tratado es de 1651 .8222. Es notable la di.!. 

crepancia existente entre ambas LO 50;100 ' es decir, existe un desplazamiento de - - -

427.8270 R, discrepancia que es sifnifi cativa situándose en el límite del 99 % de certi-

dumbre, ya que es ligeramente mayor al valor crítico de 2.58 ( veáse tablas de distribu-

., 
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ción IIt"). 

Debido a que esta diferencia es significativa cabe cal cular el factor de ampl i-

ficación de dosis, cuyo valor es de 1 .25, lo cual significa que para lograr los mismos efec 
. -

tos letales a una determinada dosis es necesario 1.25 R en el grupo tratado por cada --

roentgen en el grupo control. 

En resúmen, los resultados indican que el e s-se protege a las planarias de 

los efectos letales inducidos por los rayos ~ 

4) Experimento sobre los efectas de los rayos W en poblaciones de Dugesia 

dorotocephala sin tratamiento ( grupo control) y con tratamiento ( grupo fratado ) del 

e s-se. 

Parámetros 

1: XX 

E Xy 

Eyy 

lO 
50;100 

EE lO 
50;100 

Límites lD 
50;100 

b 

Inferencia estadística 

." 

e u A D R o No.3 

Grupo control 

4803.05 

436.77 

39.68 

43 .2088 min. 

1: 2.8616 

39.34 - 45.07 

0.0909 

Grupo tratado 

9838.83 

902.30 

82.55 

45.2174 mino 

±3.1219 

42.09 - 48.33 

0.0917 

X2 = 0.2362 
IIt

ll = 0.5419 
FAO = nulo 
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El valor calculado de lo 'X 2 de 0.2362 es ostensiblemente inferior 01 tabu

lado de 3 .85 y, por lo tonto, existe un notable porolel ismo enfatizado por lo gran similitud 

~e los valores de b paro ambos grupos. Lo diferencio existente entre ambos DL 50(100 

es pequeño y aplicando lo pruebo "tU
,' cuyo color es de 0.59, tenemos que conclufr que lo 

diferencio no es significativo. 

De acuerdo con '1 o anterior, se concl uye que lo serotoni na no protege a las -

.planarias de los efectos letales inducidos por la radiación UV. 

b) Anál isis del tiempo-mortal idad • 

En el inciso precedente se ha llegado o valiosas conclusiones comparando los 

grupos controles y tratados, utilizando una serie de parámetros en un perfado determinado, 

mediante el tratamiento estadfstico denominado análisis probit. 

Ahora se procede a efectuar un segundo análisis estadfstico cuyo planteamie~ 

to discrepa del anterior, pero indispensable ya que constituye un examen dinámico de las 

poblaciones de los grupos controles y tratados de los experimentos en los cuales la difere~ 

cia entre ambos grupos, fue si9.nificativa. (Burn et al, 1950). Si en el primer plan

teamiento la preocupación ero definir lo respuesta en función de la dosis, para un tiempo 

fijo ( 100 días ), ahora este enfoque pasa a segundo término constituyendo el interés bási

co, 10 evolución de las poblaciones examinooas a través del tiempo paro determinadas do

sis, elegidos arbitrariamente. Para tal fin l se seleccionaron dos experimentos: o) Expe

rimento sobre los efectos de los rayos X en planarias sin tratamiento ( e ) y con trQtQmie~ 

to ( T), con el C S-SC. b) Experimento sobre los efedos de los rayos )J en planarias -

sin tratamiento ( e) y con tratamiento ( T) con el e s-se. 

Esto elección obedece 01 hecho estadístico, de que las diferencias entre las 
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de los grupos contr,oles y tratados fueron significativas. 
LO 

50/100 Con el objeto de ilustrar la relación existente entre el tiempo yel porcentaje 

de mortalidad, se utiliza el sistema de coordenadas cartesianas ya descrito. Graficando 

el tiempo en el eje de las abscisas yel número de muertos en el eje de las ordenadas, se 

obtiene una serie de puntos que se' agrupan en torno de una curva de tipo exponencial de-

nominado curva Gompertz. Aunque la discusión de la teoría matemática de esta curva --

cae fuera de los límites de esta tesis, es necesario realizar algunas consideraciones, de t.!,. 

po empírica en torno de ella. 

Tomando como ejemplo cualquiera de las curvas obtenidas y analizándola se 

observa que: la curva en un primer período asciende rápidamente, podría decirse que tie~ 

de a ser paralela al eje de las ordenadas, en un segundo período la línea se flexiona ha -

cia el eje de las abscisas y fil 'llmente, en el tercer período, la curva se torna recta y p~ 

ralela a dicho eje de las abscisas. Esto último, utilizando la terminología matemática, -

se denomina la asíntota de la curva de Gompertz. 

Estos tres perrodos citados están determinados por el incremer'!to de mortalidad 

logrado diariamente y, aunque parezca contradictorio, este incremento va en 11 de creme!!, 

to ", es decir, a medida que transcurre el tiempo el incremento es cada vez menor; en el 

primer día en el que se observa mortalidad, el incremento es igual a la unidad, a medida 

que el tiempo transcurre va disminuyendo hasta llegar a un período en el que es igual a -

.Q.. , en otros palabras, ya no hay incremento y, por tanto, la curva se torna asíntota. Si 

existiera un punto que se desplazara a lo largo de esta curva, después de haber adquirido 

una aceleración máxima, la velocidad adquirida por dicho punto se tornaría constante. 

Por ello, se dice que la curva de Gompertz es una curva exponencial, negativamente - -

acelerada. 
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En consecuencia, este índice de incremento que va declinando con un ritmo-

constante, se expresa motematicamente, de la siguiente manera ( ~ ) ( :: )= _(, 
como puede observarse, la derivada de Y ( mortal ¡dad) sobre la derivada de.t. ( tiempo ), 

es igual a -, c. parámetro que defi ne el í ndi ce del incremento; pero además, di cho pará

~tro está precedido del signo negativo, lo cual indica que el incremento va declinando. 

Cuando c> O la curva se incrementa, pero si c= O, la curva no sllfre incremento y re -

presenta el punto de 1 a asíntota. La ecuación que describe la función Gompertz es --

x 
y = abc donde a es el punto de inflexión, donde la curva tiende a hacerse asíntota; ~ 

es la diferencia existente entre un punto de la curva y la asíntota; y!. es la desviación -

existente entre el principio de la curva y cualquier punto de la misma. 

Con el obieto de ilustrar numericamente el cálculo de los parámetros descri -

tos, se eligió del experimento No. 2 ( efedos de los rayos X en planarias sin tratamiento 

( ~) y con tratamiento ( T ) con el e S-SC) la dosis de 2400 R en el grupo T. Una vez -

sometida una población de planarias tratadas con el e s-se a la dOS.is mencionada, se re-

gistra diariamente la mortalidad observada hasta los 100 días. Después de transcurrido es-

te período, se procede al ajuste de la curva Gompertz de la siguiente manera: 

a) obtención del logaritmo correspondiente 01 número de muertos obser-

vado diariamente; Esta escala logarítmica se totaliza parcialmente, obteniéndose tres -

subtotales representados mediante los signos Sl ,S2 yS3. Los valores de estos literales fue 

ron: Sl = 23.8823, S2 111 26.7252 y S3 = 26.8566; b) con estos valores se calculó el -

parámetro c; utilizando la siguiente fórmula: 
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donde ~ corresponde al tamaño del intervalo en el cual se divide la escala tiemp.o : 5ubs-

tituyendo. 

26.8566 - 26.7252 
c = 26.n52 - 23.8823 

efectuando operaciones : 

e: \(::20 
c = 0.834567 

c) el cálculo del parámetro I09.a se realiza aplicando la fórmula: 

Lag. a - -+ [ SI -

substituyendo: 

Log.a = -{,- [ 23.8823 - 2.8429 ] 
0.04622 - 1 

Por lo tanto 109. 'a = 1 .5801 

d ) para calcular el parámetro ~, se utiliza la fórmula: 

substituyendo: 

Efectuando operaciones: 

L09. b == 

L09.b = 

01 (c -1 ) 

i( cn _1)2 

2.8429 (O .834567 - 1 ) 

( 0.04622 - 1 ) 2 

p = - 0.5169 
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Utilizando el método explicado en los cuatro incisos se calcularon los paról1l! 

tros log. a, 109. b Y c para cada una de las dosis elegidas en los grupos control y tratado 

correspondientes a los experimentos X y lr. 

Los valores de dichos parámetros se presentan en la tabla 1. Una vez calcu -

lados dichos parámetros, se prosigue el análisis estadístico; para 10 cual se elabora, para 

cada dosis estudiada, una tabla donde se concentran los cálculos intermedios y finales del 

ajuste. Estas tablas están numeradas del IX al XXIII. 

Pero según este ejemplo numérico es menester tener a la vista la tabla No. 

XVI cuya explicación es la siguiente: 

La columna No. 1 -corresponde a los dtas de observación, inicióndose el exa-

men con el primer día en el que se observó mortalidad, en este caso corresponde al déci-

mo día; la columna 2, representada con la~, contiene las desviaciones de los días de ob-

servación con respecto al origen o primer día en el que se observó mortalidad; 10 columna 

3 contiene el valor del parámetro oS elevado a la potencia correspondiente a la desviación; 

la columna 4 corresponde al logaritmo de la frecuencia teórica, es decir al número de -

muertos esperados en cada. período de acuerdo con la ecuación de Gompertzi esta columna 

se obtiene multiplicando cada hilera de la columna 3 por el valor del logaritmo de b y su - -
man90 algegraicamente este producto al valor del logaritmo de ~. Por último, la colum-

na 5 representa los antilO9aritmos correspondientes a cada volor de la columna 4. Esta-

misma secuencia es seguida para cada uno de Ids dosis examinadas. Lo representación g~ 

fica de las curvas tiempo-mortalidad se logra ubicando los puntos de las columnas 1 y 5 en 

un sistema de coordenadas. la línea denominada curva de Gompertz interpolada a los -

datos, representa la tendencia t~órica del fenómeno, es decir I se asume que se han estu -

diado poblaciones con un infinito número de individuos ( n • 00 ) y reducido al mínimo 
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los errores experimentales inh~rentes a toda investigación biolÓgica. 
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RESLl TADOS. 

a ) Experimento sobre los efectos letales de los rayos X en poblaciones de 

Dugesia dorotocephala sin tratamiento (C ) y con tratamiento ( T) con el C s-se. 

Como se puede ver en las tabl as I y 11 Y en la Fig. 1, I a mortal idad tanto en 

el grupo control ( Ce) como en el grupo tratado ( T ), aumenta conforme lo hace la dosis. 

Sin embargo, en el grupo C los animales comenzaron a morir a los 400 R Y la mortaHdad -

aumentó hasta los 1300 R, observándose el 100% de mortal idad más all á de esta dosis - -

( 1400, 1500, 1600, etc.). El grupo Ta estas mismas dosis sólo presentó mortalidad a los 

1300 R, siendo necesario incrementar I as mismas hasta los 2400 R. Con dosis mayores - -

( 2500, 2600, 2700 etc. ) todas las planarias murieron en T. 

De acuerdo a los resultados del proceso estadístico, la dosis letal necesatia -

para matar a la mitad de la población después de 100 días fue, para Cde 717.1488 R ± 
±13.013070 R, y, para Tde 2005.924294 -r 13.444322 R. El Factor de Amplificación 

de Dosis ( FAD ) fue de 2.6975; o sea, se necesitan 2.6975 Roentgens en T por cada Roe'2,. 

gen empleado en C para lograr los mismos efectos letales. 

Este FAD es mayor a los presentados por Langendorff et al (1959), en el 

ratón y por Laguarda-Figueras y Villalo~s-Pietrini ( 1947 ), en Dugesia dorotocephala. 

La planaria utilizada por Laguarda-Figueras y Villalobos-Pietrini ( 1967) fue 

la especie Dugesia tigrina. La especie utilizada en estos experimentos fue Dugesia doro 

tocephala, siendo irradiada en la misma fuente de rayos X. ) El número de dosis aplicado 

fue mayor cubriendo desde el O % hasta el 100% de mortal idad. Por otra parte el trata -

miento estadístico fue real izado con mayor ampl itud y rigurosidad. 

Lo anterior permitió conocer el comportamiento de las planarias sometidas al 
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mayor número de dosis posible, dentro de los intervalos establecidos, con y sin tr~tamien

to del e s-se. El mecanismo mediante el cual el e s-se protege a los mami'feros fue -

atribuído a sus propiedades vasoconstrictoras por Gray et al (1952 ), Van den Brenk y 

Moore ( 1959 ), Van den Brenk y Jamieson ( 1962 ) Y Rothe ~ (1963). Laguarda

Figueras y Villalobos-Pietrini ( 1967 ), demostraron que lti planaria Dugesia tigrina ( an!.. 

mal carente de aparato circulatorio) podra ser protegido por el e s-se. eon este expe

rimento se apoya lo establecido por estos autores, haciendo un amplio examen de la rela

ción dosis-mortal idad, mediante la técnica estadística denominada análisis probit. 

La función existente entre el tiempo yel índice de mortalidad observado en -

una población de planarias está definida por la ecuación 'de ~a curva de Gompertz. Esta 

curva describe la mortalidad como un pro.ceso de expansión acumulativa que llega hasta -

un valor máximo. Esta expansión procede por incrementos 11 decrecientes 11 en las últimas 

etapas, que continúan hasta el final sin retroceso. El estudio comparativo ( tabla IX ) -

de los diversos parámetros que definen a la ecuación de la curva de Gompertz ( Fígs. 5 y 

6 ), establece los siguientes hechos: 

1 • - Que la primera fase de la curva, en la cual adquiere su máxima veloci

dad el incremento de mortalidad, se ve influenciado por el tratamiento con el e s-se, el 

cual frena dicho incremento. 

2. - Una vez que las curvas tiempo-mortalidad han alcanzado su máxima oc!., 

leración ( incremento de mortalidad ), entran en una fase en la cual el incremento de la -

mortalidad es reducido iniciándose la asintotfa de la curva, la cual se acentúa conforme -

disminuye dicho incremento. Finalmente, cuando éste tiene un valor~, Jo mortalidad ya 

no aumenta constituyéndose la meseta, la cual permanecerá paralela al eje de las abscisas 

por tiempo indefinido. 
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3. - Como ya indicamos el punto de la escala tiempo ( o abscisa) perpendic!!, 

lar a la inflexión de la curva, se denomina asíntota. Ahora bien, la asíntota es también

influída por el tratamiento, ya que su aparición es retrasada por él. 

4. - La curva tiempo-mortalidad es una curva negativamente acelerada, pues 

a medida que el tiempo transcurre disminuye su velocidad. El decremento de la velocidad 

en las curvas es constante, es decir, constituye una función exponencial negativa con re..: 

pecto al tie~po. El tratamiento no parece tener influencia en este aspecto, más bien, el 

factor responsable de la diferencia existente entre ICls curvas Gompertz de los grupos con

trol y tratados es debida a que en estos últimos, las dosis son notablemente mayores. 

b ). - E~perimento sobre los efectos de los rayos X en poblaciones de -

Dugesia dorotocephala si~ tratamiento ( e) y con pretratamiento ( P ) con el e s-se. 

( ver en las tablas III y IV, cuadro No. 1 y Fig. 2 )" 

Tanto en las plantas (Lozeron, 1964 y Villalobos- Pietrini y Laguarda-Figue

ras, 1967), como en los mamíferos ( Bacq y Herve, 1952, Langendorff y et al 1959 y -

Maggiora y Brun, 1967 ), se ha demostrado que el e s-se protege de los efectos letales 

de la radiación X, cuando es aplicado previamente a esta. 

En los anteriores trabajos, el pretratamiento de los animales o plantas, irnp¡~ 

ca la presencia del e s-se dentro del organismo en el momento de la irradiación. Esto 

es debido a que la substancia radioprotectora se halla incorporada en el medio líquido i~ 

terno, desde el momento en que es absorvida por las raíces de las plántulas o inyectado -

en los animales. 

Los organismos pretratados en est.e trabajo ( planarias ), son sometidos, como 

en los:--easos anteriores, a la acción del e s -se durante un tiempo prolongado ( en este -

experimento 1 h. ). No obstante, en el momento en que las planarias van a ser irradiadas 
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son sacadas de la 501 ución del e s-se y colocadas en agua, 'la cual substituye a dicha so· 

lución ya la vez ejerce su acción como medio exterior diluyendo la solución del e s-se 

que embebe a la planaria; formando una pelftucla húmeda, 'cuando es extrafda del reci -

piente que contiene esta substancia. Por consiguiente, debido a la carencia de espacios-

internos, caracterfsticos de las plantas ( vasos liberianos y leñosos etc. ), o de los anima -

les ( aparato circulatorio, cavidad del cuerpo, etc. ), en donde puede almacenarse la so_ 

lución del e s-se, las planarias pretratadas, en el momento de la irradiación carecen del 

e s-se necesario para ser protegidas o ,recuperadas de los daños producidos por los rayos -

X, como en los experimentos de laguarda-Fi gueras y Villalobos-Pietrini y Villalobos-Pi!. 

trini y Laguarda Figueras en 1967, en los cuales el e s-se fue aplicado en el momento de 

la irradiación o antes de la irradiación, respectivamente. 

De acuerdo con lo anterior, el pretratamiento con el e s-se no confirió pro-

tección a las planarias irradiadas con rayos X, bajo las condiciones experimentales cono -

cidas, pues la DL para e fue de 698.5 ~ 34 R Y para P fue de 648.0:t 29 R. La 
50/100 

diferencia entre los dos grupos no es significativa. 

c) Experimento sobre los efectos de los rayos ~ en poblaciones de Du-

gesia dorotocephala sin tratami,ento ( e ) y con tratamiento ( T ) con el e s s-e (tablas 

v Y VI, cuadro No. 2 y Fig. No. 3 ). 

Como se ha señalado en el análisis estadfstico la DL50/100 p,ara e fue de - -

1223.9952-:t 15.4525 R y para T fue de 1651 .8222 ± 15.2246 R¡ el FAD fue de 1 .25. 

De acuerdo con lo anterior, es indudable que estos organismos son protegidos 

por el e s-se de la mortalidad inducida por los rayos l(. Sin embargo, esta protección -

comparada con la obtenida en los experimentos de Laguarda-Figueras y Villalobos-Pietri-
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ni ( 1967 ) Y con los resultados presentados en este trabajo ( sobre la protección conferida 

por el tratamiento del e s-se contra los efectos letales de los rayos X ), resulta mucho -

menor ( FAD con rayos )J 1 .25 y FAD con rayos X = ·2.6975). No se sabe cuales -

puedan ser las causas que originen tal diferencia entre ambas protecciones. 

eon respecto al análisis de las curvas tiempo-mortalidad, utilizando la ecua

ción de la curva de Gompertz, las conclusiones son las mismas que las expl ¡codos en el -

experimento con rayos X para los grupos e y T. Lo anterior constituye una afirmación de 

dichas conclusiones. ( ver tabla IX y figuras 7 y 8 ). 

d) Experimento sobre los efectos de los rayos UV en poblaciones de Du-

gesia dorotocephala sin tratamiento ( e) y con tratamiento ( T) con el e s-se. ( Ta -

bias VII y VIII cuadro 3 'Fig. 4. ). 

Alexander et al (1965 ), establecen que el daño producido por la radiación 

X puede verificarse en ta estructuro crrtica o en el proceso de reparación. Este último es 

improbable, según este autor, debido a que las enzimas involucradas en dicho proceso -

presentan un blanco tan pequeño que se necesitarfan millones de roentgens para su inacti

vación. Sin embargo, Alexander et al (1965) consideran que la radiosensibilización de 

las bacterias por medio de la iodoacetamida, demostrada por Dean y Alexander ( 1965 ), 

puede ser expl icada satisfactoriamente asumiendo la posible interferencia con el proceso -

de reparación metaból ica, a pesar de no existir datos suficientes que expl iquen los meco -

nismos involucrados en este problema. Además, sugieren que Jo reacción de ~a iodoacet:!, 

mida con los radicales producidos por la radiación X en bacterias, serra la causante de la 

sensibilización. Boling y Setlow en ( 1966), indican que en la radiación de Micrococcus 

radiodurans con rayos UV, el proceso de escisión del ADN es interferido por la iodoace

tamida. La escisión es importante para la supervivencia de las células, debido a que im-
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pi ica la el.iminación de dímeros y la recuperación deldaño por medio de la incorporación 

posterior de nucleótidos que no han sido afectados por la radiación UV. En otras palabras, 

la iodoacetamida sensibiliza a las bacterias a los efectos de la radiación UV. Según estos 

autores el mecanismo de reparación al daño producido por los rayos X en Micrococcus radio 

durans es similar al producido por la radi~ción uv. 

De acuerdo con lo anteriór, la iodoacetamida produce radiosensibilización en 

las bacterias sometidas a la acción tanto de los rayos UV como de los rayos X. En nuestro 

experimento el tratamiento con el e s-se no protege a las planarias de los efectos de la 

radiación UV, mientras que la misma' substancia protege a estos animales de los efectos de 

la radiación X y )l • Por tanto, el comportamiento del complejo e s-se es totalmente 

diferente según el tipo de radiación y organismo que "Se utilicen. 



DlseuslON. 

Las propiedades radioprotectorQs de la serotonina fueron descubiertas por --

Bacq y Herve (1952) y GraY,~tal (1952). Estos hallazgos fueron realiz'ados en forma in~ 

dependiente. No obstante, fueron experimentos posteriores los que tuvieron por objeto-

explicar cual era el me~anismo por medio del cual la serotonina protegía a los organis--

mos de las~radiaciones ionizantes. Los primeros experimentos que tuvieron tal fin fueron 

hechos en mam fferos • 

Gray et al (1952), Van den Brenk y Moore (1959) y Rothe et al (1963)traba --- ----- -
jando en mamtferos, adiudica~on a las propiedades vasoconstrictoras, aportadas por la -

serotonina, sus propiedades radioprot~ctoras. Se consider6 que ha hipoxiaen los teji---

dos, provocaba disminuci6n de la sensibilidad a las radiaciones, o radiosensibilidad, el.! 

bida a 'la disminu~i6n de I~ tensi6n de ox(geno en los tejidos. Van den Brenk y Moore -

(1959) Y Van den Brenk y Jamieson (1962) dan apoyo a la hip6tesis de la anoxia de los-

tejidos, debido a que probaron que la radiOprotección, aportada por la serotonina, se -

inhibe por medi~ de la respiraci6n de ox(geno a 465 atm6sferas de presi6n (3120 -3900 

mm. de Hg), siendo facilitada esta inhibici6n por el cianuro d~ sodio, el cual es un in-

hibidor respiratorio. 

Lozaron et al (1964) y Villalobos-Pietrini y Laguarda-Figueras (1967), d,! 

mostraron que el e s-se protege a las plantas (Vicia faba) de las radiaciones inoizontes 

(rayos X), demostrando que la vasoconstricción no puede ser la única causa por la cual

esta substancia tiene propiedades radioprotectoras. Laguarda-Figueras y Villa'obos-Pi~ 

trini (1967), prooaron que el complejo e s-se también protege a la Dugesia tigrina 

(animales carentes de aparato circulatorio) de lo~ efec~os let;J!es de la radiaci6n X. 
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Alexander et al (1955), consideraron que la captura de radicales libres es la 

causa de la radioprotección. Dukor (1962), atribuye a la formaci6n de un complejo entre 

el e s-se y las moléculas crnicas que establecen el umbral' de radiosensibilidad, las pro-

piedades radioprotectoras aportadas por esta substancia. Un ejemplo de esto es el compl! 

jo formado entre el Fe + y la e S-5e en la fracción activa de la catalasa. Esto fué de---

mostrado por Lohman al 1966, los cuales realizaron estudios de absorción a nivel'ópti-

co y de resonancia paramagnética del IIspin ll electr6niccf. Raddg. (1966) considera que -

la formación de ciertos complejos qurmicos permiten la transferencia de carga, inhibien-

do la fotoreducción del mononucleótido de flavina por medio de donadores de electrones. 

Radvojevic et al (1960), probaron que _el <lcido lisérgico bromurqdo (BOL --

148), substancia a~tiserotoninica, disminuye los efectos de la 5-hidroxitriptamina, que-

actúa contra la pérdida del pelo -de '.1 os ratones originada por los rayos X. Sin embargo, -

Maggiora y Brun (1963) demostraron que la buta-ionamida del 6cido-l-metil lisérgico--

(U .M.L.), el cual es un antiserotoninico m6s potente que los mencionados, es incapaz 

de impedir los efectos de la serotonina, como substancie} que protege a los ratones con--

tra la pérdida del pelo producida por la radiación o 

Parece ser que en sistemas in vivono se presenta '.9 competencia por los rad.!. 

cales oxidantes que son producidos al irradiar tejidos, debido a que el efecto radiopro--.' . 

tector de la serotonina es bloqueado en forma selectiva, por ciertas substancias antago-

nistas como son: el 6cido Iisérgico bromurado (Bol. 148), I~ dietilamida del 6cido lisér-

gico (LSO) yel 1, bencil-2,5, dimetil-serotonina (BAS-fenol). Esto es demostrado por-

los experimentos de Van den Brenk y Elliot (1958) y Van den Brenk y Hans (1961). 
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Radiovojevic al (1960) evitaron la pérdida del pelo de los ratones someti-

dos a los efectos de los rayos X, utilizando.triptamina y 5-hidroxitriptamina • La tripta

mina relacionada con la 5-hidroxitriptamina no es una substancia vasoconstrictora; sin

embargo,' sus efectos como substancia radioprotectora no son despreciables, como lo po

demos 'cC?rllprobar en los,traba.t0s de Bacq y Herve (1952) y Alexander et al (1955). No

obstante, sabemos que sus propiedades radioprotectoras son m6s modestas que las demos

tradas por la serotonina, como es probado por Van den Brenk y Elliot (1958). 

El triptofano protege in vitro al ácido polimetacrnico, cuando es irradiado

en una solución de agua oxigenada, pero no protege a los ratones (in vivo), de acuerdo 

a los experimentos de Alexander et at (1955), mientras que la triptamina si protege in -

vivo G Asimismo, el5-hidroxitriptofano es una substancia protectora menos potente que

la 5-hidroxitript.amina, según Renson (1960). Estos'hechos indican'que el grupo funcio-

nal carboxilo yel grupo funcional omino del amin06cido.y de la omina, respectivamen

te, tienen diferente poder radioprotector, pues las substancias radioprotedoras con radi

cal omino son m6s efectivas que las que poseen radical carboxilo. Renson (1960) demos

tró que cuando el grupo funcional hidroxilo de la serotonina, es metilado IQ potencia -

pr~tectora de esta substancia es reducida considerablemente, pero no perdida. Por otra 

parte, el grupo funcional omino de la triptamina confiere, a esta substancia, propieda

des protectoras. Por 10 anterior, se concluye que el grupo funcional omino es esencial

para el comportamiento radioprotector de la 5-hidroxitriptamina, siendo el radical hi~ 

droxilo de segunda importancia en la función radioprotectora. 

Van den Brenk y Hans (196"1), consideran que la protección aportada por el 



5-hidroxitriptofano en las ratas, I a cual es muy ligera, es debida a la decarboxilación -

de esta substancia para transformarse en 5-hidroxitriptamina. La seotonina no penetra a 

través de la barrera sanguínea del encéfalo, pero esta barrera es penetrada por su prec~ 

sor el 5-hidroxitriptofcno, que es decarboxilado inmediatamente, aumentando la reserva

de la 5-hidroxitriptamina. 

La 5-metoxitriptamina suministra una ligera protección en los ratones, de -

acuerdo con los experimentos de Renson (1960). Existen dos substancias relacionooas con 

la serotonina que presentan un indice radioprotector casi tan elevado como la serotonina, 

según Dukor (1962), la 5-metoxitriptamina y la 5-hi&oxi-N-monometriltriptamina. -

Leitch (1961), prolongó el tiempo de supervivencia. de los ratones que fueron tratados -

con el e s-se y con la amino-etil-isotiourea, administrados en la misma solución. 

El e s-se produce contracción muscular en las planarias. Por otra parte el 

e s-se, cuya eficacia como Radioprotector de las planarias fué demostrada por Laguar

da-Figueras yVillalobos-Pietrini (1967), demostró ser ineficaz cuando fué utilizado co

mo pretratamiento antes de la radiación X, o probado contra los efectos de los rayos ul

travioleta. 

El e s-se utilizado para proteger a las planarias fué aplicado una hora an

tes y en el momento de la irradiación por Laguarda-Figueras y Villalobos-Pietrini (1967). 

Belokonski y Manoloff (1965) no lograron radioprotección cuando la serotonina fué in

yectada de 12 014 hr., antes de la irradiación en conejos yamistros. Sin embargo, la

protección fué clara cuando fué aplicada 10' a 20' antes de iniciar la irradiación. 

El postratamiento con el e s-se, aplicado por Villalobos Pietrini y Laguar

da-Figueras (trabajo en preparación), inmediatamente después de la irradiación con ---



rayos X} produjo la recuperaci6n del efecto letal de los rayos X en las pi anorias • 

Esto es importante porque Alexander et al (1965), indican que las substan--

cias radiosensibilizadoras pueden actuar: a} alterando a las enzimas que intervienen en-

la recuperación, b) induciendo cambios que modifican las fracciones criticas de las mo-

léculas, que impiden los procesos de reparación. La serotonina, por lo tanto, puede a.: 

tuar~ a} ayudando a la acción de las enzimas que intervienen en la recuperación, o b}-

actuando a nivel de las fracciones crtticas de las moléculas necesarias para que se reo!!. 

ce la recuperaci6n. 

En los vegetales el C S-SC impide la inhibición de la aparición de raices-

secundarias producidas por los rayos X, como fué probado por Lozeron et al (1964) y M2 

ggiora et al (1965). Asimismo Villalobos-Pietrini y Leguarda-Figueras (1967), lograron 

proteger a las plántulas de Vicia faba cOntra los efectos de la inhibición del crecimien 

to producido por la radiación ionizante (rayos X). 

Lange (1968) demostr6 que la distribuci6n de los tiempos de mortalidad en
a 

5 especies de planarias, dentro de las cuales est6 incluida la especi.e utilizada en estos 

experimentos, es unimodal y la curva de respuesta a la dosis de rayos X es sigmoide. -

La mortalidad de las planarias, según este autor, no fué moficadEl por. organismos co---

mensales inyectados ni por los antibióticos utilizados para eliminar los organismos ca-

mensales que pueden actuar después de la irrcdiaci6n. Considera este autor que la m~ 

talidad de las planarias debida a los efectos de la radiación es el resultado de una pér-

dida de las células (noblastos) que llevan a cabo la recuperación, substituyendo a las-

células dañadas o eliminadas de los tejidos vitales. Asimismo, ~ste autor (1968b) de--

muestra que la decapitación de las planarias antes o después de la irradiación, la edad 
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y madurez sexual y las condiciones de hipoxia a la irradiación, son tres factores que no 

afectan a la letal idad producida por la radiación X. Esta es sól.o afectada por el grado -

de eliminación de las poblaciones de las células (neoblastos) cuya función es la recupe

ración del daño producido. El estudio anterior es complementado por los experimentos -

de Lange y Gilbert (1968), quienes establecen que la probabilidad de repoblación de -

cada neoblasto es independiente del número de neob I astos, y como la recuperación de

pendería del número inicial de neoblastos disponible y de la probabilidad de la recupe

ración, ésta última dependería de la dosis con que fueron irradiadas las planarias. Fi

nalmente Lange (1969) demuestra que la mortalidad de ·Ias planarias decrece exponen-

cialmente, conforme al número de neoblastos reproduc.tivamente intactos aumenta. Asi

mismo agrega que ~a LO 50 decrece como una función logarítmica del número de neobl~ 

tos reproductivamente intactos, los cuales se multiplican para reparar algún dalio suble

tal, durante unas horas después de la irradiación, a partir del desencadenamiento de su 

reproducción (algunas de cuyas fases son relativamente comparadas con el estado de re

poso) • 

Es muy probabíe que la protección observada en Ougesia dorotocephala tra 

toda con e s-se bajo la acción de las radiaciones ionizantes tenga lugar a nivel intr~ 

celular en los neoblastos, dependiendo su mortalidad de la mortalidad de estas células. 



CONCLUSIONES o 

Una vez discutidas las diversas hip6tesis acerca de los posibles mecanismos -

de la radioprotección, se hace el análisis de las conclusiones a las que se ha llegado en 

este trabaio: 

a) El tratamiento con el C S-SC confiere una alta protección a las poblaci~ 

nes' de Dugesia dorotocephala sometidas a la radiación X. 

b) El C S-SC no confiere protecci6n en estos animales cuando es utilizado

antes de la irradiaci6n, como pretratamiento. 

e) El C-S-SC confiere protección a estos-organismos cuando son sometidos a 

la radiaci6n)l , aunque esta es muy inferior a la conferida en el caso de los rayos X. 

d) El C S-SC no confiere protecci6n cuando estas poblaciones son irradiadas 

con radiaci6n UV. 

e) La relaci6n existente entre la intensidad de la dosis y el i'ndice de morta

lidad en una pc:hlaci6n de Dugesia dorotocephala, está descrita por la ecuación de la -

curva sigmoide denominada 10giStica. 

f) La evoluci6n de esta poblaci6n de planarias a través del tiempo, está d~ 

crita por la ecuaci6n de la curva de Compertz. 

g) Conforme el tiempo transcurre la mortalidad de los animales irradiados, -

sean o no protegidos, va en aumento siguiendo una funci6n exponencial negativa conf~ 

me aumenta la dosis; o sea, inicialmente, momentos después de que las planarias fueron 

irradiadas, no se presenta mortalidad; unos días después la mortalidad es mínima o no -

existe; transcurrido un cierto número de días la mortalidad se incrementa aceleradamen

te; posteriormente, se reduce el aumento de la mortalidad y finalmente ya no aumenta-
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m6s, haciéndose asrñtota la curva de Gompertz, para permanecer constante en funci6n -

del tiempo. El porcentaje de mortalidad depende de la dosis. Cuando dos dosis son muy 

elevadas y el porcentaje de mortalidad es asimismo alto, o llega al 1000k, los organis

mos mueren m6s pronto a la dosis m6s alta, pero el 'porcentaje de mortalidad final es si-

milar o igual. 

h) El momento en que las poblaciones alcanzan ~I 100% de mortalidad di-

fiere significativamente, según la dosis y de acuerdo a la ausencia o existencia de pro-

tecci6n. 

i) Se considera que las conclusiones de los incisos i y..f, .inferidas del an6!.!. 

sis de las planarios de la especie uti I izada en este trabajo, son extensibles a cualesqui.= 

ro de otras especies de planarias, y, aún m6s, a cualquier otro tipo de organismos. 

¡) Los resultados apoyan en general la teoría de que la vasoconstricci6n no 

puede ser el mecanismo exclusivo de radioprotecci6n, aportado por el e s-se. 

k) Los datos obtenidos concuerdan con la hip6tesis emitida por Lang~ y G!!. 

bert (1968) I en el sentido de que la protecci6n de las planarias tratadas con el e s-se 

bajo la acci6n de los rayos X o 'Il tiene lugar a nivel intracelular en los neoblastos, los 

cuales pueden ser protegidos por alguno o varios de los mecanismos ya expuestos en este 

capi1-ulo. No obstan~e/no paece tener relación con la disminución del ox(geno en 'os -

tejidos, puesto que éste en IIcondiciones naturales ll (aire disponible en el medio acu6ti

co) tiene los mismos efectos que en condiciones de sobreaireamiento. 
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RESUMEN. 

Se demuestro el efecto radioprotector del complejo serotonina sulfato de -

creatinina, contra los efectos de lo radiación X y ~ , objetivizado mediante el análisis 

estadístico de los resultados de acuerdo o los va riables dosis-mortalidad. Asimismo, se -

estudio lo importancia del factor tiempo con respecto o lo mortalidad presentado en 105-

grupos de animales irradiados con y sin tratamientos del e s-se, tonto para los plana--

rias irradiados con royos X como para las irradiados con royos)! .• Lo anterior se prob6 

mediante el análisis estadfstico utilizando el método de Gompertz. 

Por otra parte se habl6 de lo inefectividad del pretratamiento del e s-se p,2 

ra proteger o las planarios contra lo acci6n de los rayos X. 

Los efectos de las radiaciones no ionizantes (UV) en la planaria Dugesia do 

rotocephala y la ineficacia del e s-se paro proteger a estos animales bajo lo acci6n de 

los royos utravioleta también fueron examinados en este trabajo. 

Finalmente, se hace un análisis de la importancia de estos trabajos, con r~ 

pecto a los realizados con anterioridad. No obstante, el problema sigue en pie y el cO"· 

nocimiento pleno de los mecanismos de radioprotección todavía no ha sido logrado; se -

requerirán muchos más experimentos para que estos mecanismos sean dilucidados. 
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APENDICE I 

CUADROS DE CONCENTRACION DE 

LOS CALCULOS DEL ANALlSIS 

PROBIT 



TABLA I 

CuOc.tro de concentraci6n de los c61culos del An6lisis Probit del 

Grupo Control de las planarias sometidas a la irradiación X. 

Experimento No. 1 • 
Dosis n r p pi Ye Yc Y~ . Rango Mínimo w 

1 2 3 4 5 6 7- 9 10 11 

400 40 2 0.050 0.13 3.35 3.89 3.86 4.5903 3.2773 0.40474 

500 40 4 0.100 0.22 3.72 4.25 4.21 3.4519 3.4687 0.50260 

600 40 10 0.250 0.34 4.32 4.61 4.58 2.7154 . 3.6643 0.60052 

700 40 24 0.600 0.48 5.25 4.97 4.94 2.5066 3.7467 0.63662 

800 40 29 0.725 0.62 5.60 5.33 5.29 2.6220 3.6798 0061609 

900 40 33 0.825 0.75 5.93 5.69 5.67 3.2025 3.2724 0.53159 

1000 40 37 0.925 0.85 6044 6.05 6.03 4.1327 2.5230 0.43863 

1100 40 38 0.950 0.92 6.64 6.41 6.40 .. 6.6788 0.2606 0.30199 

1200 40 39 0.975 ,0.96 6.96 6.77 6.73 12.6660 5.4110 0.17994 

1300 40 39 0.975 0.97 6.96 7.13 6.82 22.7360 15.2300 0.11026' 



TABLA I 

( Continuaci6n ) 

Cuadro de concentraci6n de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo control de las planarias sometidas a la irradiaci6n X. 

Experimento No. 1 • 

nw nwx nwy nwx2 nwy2 nwxy 
12 13 14 15 16 17 

16018 6472 62.45 2588800 241.05 24918.92 

20.10 10050 84.62 5025000 356.25 42310.50 

24.02 14412 110.01 8647200 . 503.84 66006.96 

25.46 17822 125.77 12475400 631 .30 88040.68 

24.64 19712 130.34 15769600 689.49 104276..48 

·21 .26 19134 120 .. 54 17220600 683.46 108489.78 

17.54 17540 105.76 17540000 . 637.73 105766.20 

12.07 13277 77.24 14604700 494.33 84972.80 

7.19 8628 48.38 10352600 325.59 58066.44 

4.41 5733 30.07 7452900 205,,07 39099.06 

% nw. 172.87 Z nwx- 132780 1; nwy:895.18 Z nwx
2 =. 111677800 ~ mw~ .. 4758. 11 .~ nwxy. 722010.82 
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TASLA 11 
J 

1 
Cuodro de concentración de los c61culos del An61isis Prcbit del i Grupo Tratado de las plenarias a la irradiaci6n x. 

1 Experimento No. 1 • 

J 
1 

Dosis P pi Rango Mrnimo ! n r Ye Yc Yt w 
J 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 :¡ 

J , 
'1 

1300 40 0.025 0.006 3.04 2.49 2.48 57.0500 2.1457 0.04979 
'1 

a 1400 40 0.025 0.010 3.04 2.~5 2.68 28.1890 2.4081 0.09179 

i 1500 40 2 0.050 0.030 3.35 3.21 3.11 12.6660 2.7449 0.17994 

1600. 40 4 0.100 0.070 3072 3.57 3.52 6.6788 3.0606 0.30199 

1700 40 5 0.125 0.140 3.85 3.93 3.91 4.5903 3.2773 0.40474 

1800 40 6 0.150 0.230 3.96 4.29 4.25 3.2025 3.5251 0.53159 

1900 40 11 0.275 00360 4.40 4.65 4.63 2.7154 3.6643 0.60052 

2000 40 20 0.500 0.500 5.00 5.01 4.99 2.5066 3.7467 0.63662 

2100 40 22 0.550 0.640 5.12 5.37 5.35 . 2 .• 7154 3.6203 0.60052 

2200 40 24 00600 0.760 5025 5.73 5070 3.2025 3 0 2724 0.53159 

2300 40 36 0.900 00860 . 6.28 6.09 6.07 4.5903 2.1324 0.40474 

2400 40 38 0.950 0.920 6.64 6.45 6.40 6.6788 0.2606 0.30199 



TABLA 11 

Continuación ) 

Cuadro de concentración de los cálculos del Análisis Probit del 

Grupo Tratado de las planarias sometidas a la irradiación X. 
1 ¡ Expe~imento No. 1 

"t 

J nw nwx nwy nwx 2 nwy2 nwxy 
1 12 13 14 15 16 17 

1 

1.99 2587 I 4.93 3363100 12.22 6415.76 
3.67 5138 9.63 7193200 26.34 13769.84 
7.19 10785 22.36 16177500 69.53 33541.35 

12.07 19312 42.48 30899200 149.52 67978.24 
16.18 27506 63.26 46760200 247.34 107548.46 
21 .26 38268 90.35 68882400 383.98 162639.00 
24.02 45638 111 .21 86712200 514.90 211303.94 
25.46 50920 127.04 101840000 633.92 254090.80 
24.02 50442 128.50 1105928200 687.47 269864.70 
21 .26 46772 121.18 102898400 690.72 266600.40 
16.18 37214 98.21 85592200 559.71 225888.98 
12.Ó7 28968 77 .24 69523200 494.33 185395.20 

l:,nw: 185.37 nwx='363550 J; nwy:896.59 J; nw,6. 725769800 J; nwl = 4506.40 :1. nwxy = 1805036.67 



TABLA 111 

Cuad'o de concentració1'l de los c61culos del An6!isis Probit del 
Grupo Control de las planarias sometidas a la irradiación X. 

Experimento No. 2. 

--------_._-----
Dosis n P pi Y Ye Yt 

Rango Mínimo w e 
Log-Dosis 

2 5 7 8 9 10 11 i 3 4 6 ------- --_._-- --,-----------,-------------- ---------------
500 50 14 0.28 0.129 4.41 3.87 3.86 4.5903 3.2n3 0.40474 

2.7404 

600 50 17 0.34 0.230 4.58 4.26 4.25 3.2025 3.5251 0.53159 

2.7782 

650 50 20 0.40 0.348 4.74 4.61 4.60 3.7154 3.6643 0.60052 

2.8129 

700 50 20 0.40 0.476 4.74 4.94 4.93 2.5192 3.7407 0.63431 

2.8451 

750 50 29 0.58 0.597 5.20 5.24 5.23 2.5573 3.7186 0.62742 

2.8751 

800 50 31 0.62 0.703 5.30 5.53 5.52 2.8404 3.5360 0.58099 

2.9031 

850 50 30 0.60 0.789 5.25 5.80 5.79 3.4519 3.0794 0.50260 

2.9294 



TABLA '" 

( continuación) 
Cuadro de concentraci6n de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo control de las planarias sometidas<a la irradiación X. 

Experimento No. 2. 

nw nwx nw'Y nwx2 nwy2 nwxy 
12 13 14 15 16 17 

20.23 55.43 78.08 151 .90 301 .38 213.95 

26.57 73.81 112.92 205.05 479.91 313.69 

30.02 84.44 138.09 237.52 635.21· 388.42 

31 .71 90.21 156.33 256.65 770.70 444.73 

31 .37 90.19 164.06 259.30 858.03 417.69 

29.04 84.30 160.30 244.73 884.85 465.33 

25.13 73.61 145.50 215.63 842.44 " 426.20 

~ nw =194.07 l: nwx=551 .99 X nv.y::955.28 l: nwx2 .1570.78 :t nwy2. 4772 .52 2: nwxy. 2724.01 



TABLA IV 

Cuadro de concentración de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo Pretratado de las planarias sometidas a la irradiación X. 

Experimento No. 2. 

Dosis n r P p' Ye 
y Yt Rango Mínimo w 

Lag.Dosis c 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

550 30 2 6.66 0.218 3.49 4.22 4.21 3.4519 3.4687 0.50260 

2.7404 

600 30 3 10.00 0.347 3.71 4.60 4.60 2.7154 3.6643 0.60052 

2.7782 

650 30 19 63.33 0.485 5.33 4.96 4.95 2.5066 3.7467 0.63662 

2.8129 

700 30 24 80.00 0.615 5.84 5.29 5.28 2.6220 3.6790 0.61609 

2.8451 

750 30 27 90.00 0.725 6.28 5059 5.59 3.0010 3.4220 0.55788 

2.8751 



TABLA IV 

( continuación) 

Cuadro de concentración de los c61culos del An61isis Probit del 
Grupo Pretratado de las planarias sometidas a la irradiación X. 

Experimento No. 2. 

2 2 
nw nwx nwy nwx nwy nwxy 
12 13 14 15 16 17 

15.07 41 .29 63.44 113.15 267.08 173.83 

18.01 50.03 82.84 138.99 381 .06 230.13 

19.09 53.69 94.49 151 .02 467.72 265.76 

18.48 52.57 97.57 149.56 515.16 2n.56 

16.73 48 .10 93.52 138 .29 522.77 268.87 

1; nw- 87.38 X nwx- 245.68 1; nwy = 431 .86 X nwx 2: 691 .01 
2 

X nwy .~153.79 1; nwxy = 1216 .15 



TABLA V 

Cuadro de concentración de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo control de las plonarias sometidas a la irradiaci6n gcmma. 

Experimento No. 3. 

Dosis n r p pi >':e Ye' Yt Rango MTnimo W 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

600 40 2 0.05 0.04 3.35 3.28 3.30 10.6330 2.8261 0.20744 
700 40 4 0.10 0.07 3.72 3.56 3.52 6.6788 3.0606 0.30199 
800 40 6 0.15 0.12 3.96 3.84 3.81 5.1497 3.2074 0.37031 
900 40 8 0.20 0.19 4.16 4.12 4.11 3.7582 3.4083 0.47144 

1000 40 17 0.42 0.27 4.81 4.40 4.38 3.0010 3.5770 0.55788 
1100 40 18 0.45 0.37 4.87 4.68 4.66 2.6220 3.6982 0.61609 
1200 40 18 0.45 0.48 4.87 4.96 4.94 2.5066 3.7467 0.63662 
1300 40 22 0.55 0.59 5.12 5.24 5.21 2.5573 3.7186 0.62742 
1400 40 26 0.65 0.69 5.38 5.52 5.48 2.8404. 3.5360 0.58099 
1500 40 30 0.75 0.78 5.67 5.80 5.76 3.4519 .3.0794 0.50260 
1600 40 34 0.85 0.86 6.04 6.08 6.07 4.5903 2.1324 0.40474 
1700 40 35 0.87 0.91 6.15 6.36 6.33 6.6788 0.2606 0.30199 
1800 40 37 0.92 0.95 6.44 6.64 6.68 9.0150 1 .9210 0.23753 
1900 40 39 0.97 0.97 6.96 6.92 6.87 15.2400· 7.9020 0.15436 



TABLA V 

( Continuaci6n ) 

Cuadro de concentraci6n de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo control de las planarias s.ometidas a la irradiaci6n gamma. 

Ex2erimento No. 3. -------
2 nwy2 nw nwx. nwy nwx nwxy 

12 13 14 15 16 17 

8.30 4980 27.39 2988000 90.38 16434.00 
12.07 8449 42.48 5914300 149.52 29749.48 
14.81 11848 56.42 9478400 214.96 45140.88 
18.85 16965 77.47 15268500 318.40 69726.15 
22.31 22310 97.71 22310000 427.96 97717.80 
24.66 27104 114.82 29814400 535.06 126304.64 
25.46 30552 125.77 36662400 621 .30 150926.88 
25009 32617 130.71 42402100 680.99 169934.57 
23.23 32522 127.30 45530800 697.60 178220.56 
20.10 30150 115.77 45225000 666.83 173664.00 
16.18 25888 98 .21 41420800 596.13 157140.16 
12.07 20519 76.40 3488230() 483.61 129885.27 
9.50 17100 62.98 30780000 417.55 113373.00 
6.17 11723 42.32 22273700 291 .15 80537.01 

X nw= 238.78 % n wx:292727 X nwy: 11 95 .81 1': nwx2:3849507oo X nwy2 :6191 .44 X nwxy: 1538745.40 



T A B L A VI 

Cuadro de concentración de los cálculos del Análisis Probit del Grupo Tratado 

de las planarias sometidas a la irradiación gamma. 

Experimento No. 3 

Dosis. n r p pI Ye Yc Yt Rango Mfnimo w 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

1000 40 2 0.05 0.03 3.35 3.20 3.11 12.6660 2.7449 0.17994 
1100 40 2 0.05 0.06 3.35 3.48 3.44 7.7210 2.9842 0.26907 
1200 40 2 8:8; .O .10 3.35 3.76 a:66 5.1497 3.2074 0.37031 
13.00 40 3 .0.16 3.56 4 • .04 4.1327 3.3443 0.43863 
1400 40 5 r .0.12 .0.24 3.85 4.32 4.28 3.3.025 3.5251 .0.53159 
15.00 40 11 .0.27 .0.34 4.40 4.6.0 4.58 2.7154 3.6643 .0.60.052 
1600 40 19 .0.47 .0.45' 4.94 4.88 4.87 2.5192 3.7407 .0.63431 
17.0.0 4.0 28 .0.7.0 .0.56 5.52 5.16 5.14 2.5573 3.7186 .0.62742 
18.0.0 40 29 0.72 .0.67 5.6.0 5.44 5.43 2.7154 3.62.03 .0.60.052 
19.0.0 4.0 33 .0.82 O.Zli 5.93 5.72 5.7.0 3.2.025 3.2724 .0.53159 
2.0.0.0 40 36 .0.9.0 .0.84- 6.28 6 • .0.0 5.99 4.1327 2.523.0 .0.43863 
21.0.0 40 37 .0.92 .0.9.0 6.44 6.28 6.27 5.8354 1 • .0295 .0.33589 
22.0.0 40 39 .0.97 .0.914- 6.96 6.56 6.54 9.015.0 1 .921.0 .0.23753 



T A B L A VI 
( Conti nuación ) 

Cuadro de concentración de los cálculos del Análisis Probit del Grupo Tratado 

de las planarias sometidas a la irradiación gamma. 
Experimento No. 3 

nw nwx nwy nwt: nwy2 nwxy 
12 13 14 15 16 17 

.7.19 7190 22.36 7190000 69.53 22360.90 
10.76 '" 11836 37.01 13019600 251.15 40715.84 
14.81 17772 54.94 21326400 203.82 65934.20 
17.54 22802 70.16 29642600 280.64 91208.00 
21 .26 29764 90.99 41669600 389.43 127389.92 
24.02 36030 110.01 54045000 503.84 165017.40 
25.37 40592 123.55 64947200 601 .68 197683,04 
25.09 42653 128.96 72510100 662.85 219236.42 
24.02 43236 130.42 77824800 708.16 234771.48 
21 .26 40394 121.18 78iT486'00 690.72 230245.80 
17.54 35080 105.06 7O'C60000 .. 629.30 210129.20 
13.43 28203 84.20 ~~ 527.93 176832.81 
9.50 20900 62.13 45980000 406.33 136686.00 

:'E mw = 231.79 1: nwx.= 376452 1: nwy= 1140.97 :'E nwx 2 :634290200 1: nwy 2 :5925.40 1: nwxy.1918210.93 



TABLA Vil 

Cuadro de concentraci6n de los c61culos del An6lisis Probit del 
Grupo control de las planarias sometidas a la irradiaci6n UV • 

E~erimento No. 4-

Dosis n r p pi Ye Y
f 

Yt Rango Mínimo W 
1 2 3 4 5 6 8 9 10 11 

20 35 0.028 0.022 3.08 2.98 2;97 18.5220 2.5786 0.13112 

25 35 3 0.085 0.060 3.63 3.44 3.44 9.0150 2.9060 0.23753 

30 35 7 0.200 0.136 4.15 3.89 3.89 4.5903 3.2773 0.40474 

35 35 8 0.228 0.260 4.25 4.35 4.35 3.001 O 3.5770 0.55788 

40 35 12 0.342 0.425 4.59 4.81 4.80 2.5573 3.7241 0.62741 

45 35 18 0.514 0.606 5.03 5.26 5.25 2.6220 3.6798 0.61609 



T A B L A VII 
( Continuación) 

Cuadro de concentración de los cál culos del Anál isi's Probit del 
Grupo control de las planarias sometidas a la irradinción UV. 

Experimento No. 4 

nw nwx nwy nwx2 nwy2 nwxy 
12 13 14 15 16 17 

4.58 91 .é:IJ 13.é:IJ 1832.00 40.39 272.05 

8.31 207.75 28.58 5193.75 98.31 714.66 

14.16 <: 424.-80 55.08 12744.00 214.26 652.47 

19.52 683.20 84.91 23912.00 369.·35 2971.92 

21.95 878.00 105.36 35120.00 505.72 4214.40 

21 .56 970.20 113.19 43659.00 594.24 5093.55 

1; nw= 90.08 Z nwx:3255 .55 Z mwy= 400.72 1; n~x2. ·122460 .75 1; nw?= 1822.27 Z nwxy. 14919.05 



TABLA VIII 

Cuadro de concentración de los c61culos del An61isis Probit del 
Grupo Tratado de las planarias sometidas a la irradiación UV. 

Experi mento NI).' 4. 

Dosis n r p p' Ye Vc Vt Rango MTnimo W 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

j 
25 30 0.033 0.033 3.16 3.16 3.15 12.6666 2.7449 0.17994 

30 30 2 0.066 0.084 3.50 3.61 3.62 6.6788 3.0606 0.30l99'-

~ 35 30 6 0.200 0.177 4.15 4.07 4.06 3.7582 3.4083 0.47144 
J} 

) 40 30 10 0.333 0.320 4.56 4.53 4.52 2.8404 3.6236 0.58099 
:/ 

J 45 30 11 0.366 0.495 4.66 4.98 4.98 2.5066 3.7467 0.63662 

50 30 16 0.533 0.672 5.08 5.44 5.44 2.715.4 3.6203 0.60052 

55 30 26 0.866 0.816 6.11 5.90 5.89 3.7582 2.8335 0.47144 

60 30 29 0.966 0.914 6.83 6.35 6.36 6 .. 6788 0.2606 0.30199 

- -----



TABLA VIII 
( conti nuaci6n ) 

Cuadro de concentración de los c61culos del An6lisis' Probit del 
Grupo tratado de los planarias sometidas a Jo irradiaci6n UV. 

Experimento N::>. 4. 

nwx2 2 
nw nwx nwy nwy nwxy 
12 13 14 15 16 17 

5.39 134.75 16.97 3368.75 53.45 424.46 

9.05 271 .50 32.76 8145.00 118.59 982.83 

14.14 494.90 57.40 17321 .50 233.04 2009.29 

17.42 696.80 78.73 27872.00 355.85 3149.53 

19.09 859.05 95.06 38657.25 473.39' 4278.06 

18.01 900.50 97.97 45025.00 532.95 4898.72 

14.14 777.70 83.28 42773 .. 50 490.51 4580.65 

9.05 543.00 57.55 32580.00 366.01 3453.48 

}; nw= 1 06 .29 }; nwx= 4678.20 :t nwy= 519.72 
2 ' 

:t nwl =2623.78 nwxy.: 23m .02 :t nwx =215743.00 :t 



APENDICE 11 

CONCENTRACION DE LOS PARAMETROS DE LAS CURVAS 

TI EMPO-MORT AL I DAD 



T A B l A IX 

Cuadro de concentración de los parámetros: Lon .0,I09.b Y e, correspondientes ---- - ~ 

a I as curvas Tiempo-M,':>rtal ¡dad ( Gompertz ) de d ¡versas dos is • 

R A Y O S X 

Control Tratado 

PARAMETROS 800 1000 1200 1300 ! 1800 2000 2200 2400 
1 

lo 9. a ~ .4801 1.5872 1.5923 1.5913 I 0.0989 1.6650 1 .6642 1 .5801 

I09.b -1.2441 -0.4606 -2.0198 -1.0928 - 0.3306 - 9.4615 - 0.4404 -0.5169 

e ).888105 0.900080 0.797198 0.768713 1,.021349 0.997215 0.983561 0.834567 



T A B L A IX 
( Continuación) 

Cuadro de concentración de los parámetros: long .a,long .b y ~ correspondientes 

alas curvas Tiempo-Mortal,idad ( Compertz ) de diversas dosis. 

R A Y O S GAMMA 

Control Tratado 

PARAMETROS 1000 1300 1600 1900 1600 1800 1900 2000 

lo g. a 1.2142 1.3370 1 .5684 1 .5912 1.2766 1.8113 1.5189 1.5590 

log.b, - O .1565 -O .2221 -1 .9672 -1 .5418 -1.8380 -1".1938 -1.4151 -2.8540 

0.847667 0.897703 0.725792 0.714132 0.812549 0.952257 0.805967 0.862625 



APENDICE 111 

CUADROS DE CONCENTRACION DE LOS CALCULOS 

PARA EL AJUSTE DE LAS CURVAS DE GOf\APERTZ • 



Días x 

20 O 
21 1 
22 2 
23 3 
24 4 
25 5 
26 6 
27 7 
28 8 
29 9 
30 'lO 
31 11 
32 12 
33 13 
34 14 
35 15 
40 20 
45 25 
50 30 
60 40 
70 50 
80 60 

TABLA X 

AJUSTE DE lA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 

OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 800 R DEL GRUPO CONTROL 

EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS X. 

log.Y antilog. 

1.0000 0.2360 1.722 
0.8881 0.3846 2.421 
0.7887 0.4989 3.148 
0.7000 0.6092 4.064 
0.6220 0.7063 5.082 
0.5520 0.7934 6.209 
0.4903 0.8702 7.413 
0.4355 0.9383 8.670 
0.3868 0.9989. 9.954 
0.3427 1.0538 11.300 
0.3044 1.1014 12.620 
0.2704 1.1437 13.900 
0.2402 1.1813 15.170 
0.2134 1.2147 16.370 
0.1896 1.2443 17.580 
0.1684 1.2706 18.620 
0.0912 1.3667 23.230 
0.0506 1.4172 ,26.120 
0.0282 1 .4451 27.860 
0.0004 1.4797 30.130 
0.0004 1.4797 30.130 
0.0004 1.4797 30.130 



Oras 

26 
27 
28 
29 
30 
3·1 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
46 
51 
56 
66 
76 
86 

T A B L A XI 

AJUSTE DE LA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1000 R DEL GRUPO CONTROL 

EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS X. 

x eX log.Y 

O 1 .0000 1 .1226 
1 0.90000 1.1727 
2 0.8101 1 .2142 
3 0.7290 1.2515 
4 0.6562 1.2850 
5 0.5901 1.3154 
6 0.5312 1.3426 
7 0.4782 1.3670 
8 0.4305 1 .38.90 
9 0.3866 1.4092 
10 0.3480 1.4270 
11 0.3133 1 .4429 
12 0.2820 1.4574 
13 0.2539 1.4703 
14 0.2286 1.4820 
15 0.2058 1 .4925 
20 0.1204 1.5318 
25 0.0713 1.5544 
30 0.0423 1.5678 
40 0.0083 1.5834 
SO 0.0032 1.5858 
60 0.0015 1.5866 

'ontilog 

13.370 
14.860 
16.370 
17.820 
19.280 
20.650 
21.980 
23.280 
24.490 
25.640 
26.730 
27.670 
28.640 
29.510 
30.340 
31.0SO 
33.960 
35.8l0 
36.900 
38.280 
38.460 
38.5SO 



Dios x 

19 O 
20 1 
21 2 
22 3 
23 4 
24 5 
25 6 
26 7 
27 8 
28 9 
29 10 
30 11 
31 12 
32 13 
33 14 
34 15 
39 20 
44 25 
49 30 
59 40 

T A B L A XII 

AJUSTE DE LA CURVA DE GOMPERTZ 'A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1200 R DEL GRUPO CONTROL 

EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS X. 

eX l~g.Y antilog. 

1.0000 -O .4275 0.000 
0.7971 -0.0178 0.350 
0.6355 0.3088 2.032 
0.5065 0.5693 3.707 
0.4038 O.n68 5.970 
0.3215 0.9430 8.no 
0.2563 T .0747 11.860 
0.2044 1 .1795 15.100 
0.1630 1 .2631 18.320 
0.128.8 1 .3322 21.480 
0.1027 1.3849 24.210 
0.0819 1.4269 26.670 
0.0653 1.4605 28.840 
0.0521 1.4871 30.690 
0.0416 1 .5083 32.210 
0.0332 1.5253 33.500 
0.0079 1.5764 37.670 
0.0027 1 .5869 38.550 
0.0001 1.5903 38.900 
0.0000 1.5903 38.900 



Oras 

20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
40 
45 
50 
60 

TA BlA XIII 

AJUSTE DE LA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA OOS'IS 1300 R DEL GRUPO CONTROL 

EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS X. 

x 

O 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
20 
25 
30 
40 

x 
e 

1.0000 
0.7687 
0.5909 
0.4541 
0.3491 
0.2670 
0.2060 
0.5184 
0.1218 
0.0923 
0.0710 
0.0546 
0.0420 
0.0323 
0.0249 
0.0192 
0.0002 
0.0002 
0.0002 
0.0002 

log.Y 

0.4985 
0.7513 
0.9456 

1.0951 
1.2099 
1.2986 
1.3662 
1.4183 
1 .4582 
1.4905 
1.5138 
1 .5317 
1.5455 
1.5561 
1.5641 
1.5704 
1.5911 
1 .5911 
1.5911 
1.5911 

antilog. 

3.148 
5.636 
8.810 

12.450 
16.180 
19.860 
23.230 
26.180 
28.710 
'30.900 
32.580 
33.960 
35.080 
35.970 
36.640 
37.150 
38.990 
38.990 

,38.990 
38.990 



Oras 

21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
41 
46 
51 
61 
71 
81 

T A B LA XIV 

AJUSTE DE lA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1800 R DEL GRlJ'O TRA
TADO EN EL EXPERIMENTO CON RA VOS X. 

x log.V 

O 1.0000 0.4295 
1 1.0213 0.4365 
2 1.0431 0.4437 
3 1.0652 0.4510 
4 1.0880 0.4585 
5 1.1108 0.4661 
6 1 .1346 0.4739 
7 1.1589 0.4820 
8 1.1837 0.4902 
9 1.2083 0.4983 
10 1 .2341 g.5068 
11 1.2605 0.5156 
12 1.2875 0.5245 
13 1.3150 0.5336 
14 1 .3431 0.5429 
15 1.3718 0.5524 
20 1.5227 0.6023 
25 1.6927 0.6585 
30 1.8817 0.7208 
40 2.3200 0.8658 
50 2.8663 1.0464 
60 3.5409 1.2695 

antilog. 

·2.685 
2.729 
2.773 
2.825 
2.871 
2.924 
2.972'1 
3.034 
3.090 
3.148 
3.206 
3.273 
3.342 
3.412 
3.483 .,!!,!: 

3.565 
3.999 

.4.550 
5.248 
7.328 

11.120 
18·.580 



oras 

2a 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
48 
53 
58 
68 
78 
88 

T A B l A XV 

A J U S T E DE LA CURVA DE 60MPERTZ A lOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 2200 R DEL GRUPO TRA TA
DO EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS X. 

x eX log.Y 

O 1.0d00 1.2238 
1 0.9835 1.2311 
2 0.9673 1.2383 
3 '0.9512 1.2453 
4 0.9356 1.2522 
5 0.9198 1.2592 
6 0.9047 1.2658 
7 0.8899 1.2723 
8 0.8753 1.2788 , 
9 0.8601 1.2855 
10 0.8460 1 .2917 
11 0.8321 1.2978 
12 0.8185 1.3038 
13 0.8051 1.3097 
14 0.7919 1.3155 
15 0.7789 1.3212 
20 0.7154 1.3492 
25 0.6088 1.3741 
30 0.6066 1.3971 
40 0.5111 1.4392 
50 0.4335 1.4733 
60 0.3670 1.5026 

antilog . 

16.710 
17.020 
17.300 
17.580 
17.860 
18.160 
18.410 
18.710 
18.970 
19.280 
19.540 
19.820 
20.090 
20.370 
20.650 
20.940 
22.340 
23.660 
24.950 
26.850 
29.720 
31.nO· 



Oras 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
30 
35 
40 
50 
60 
70 

T A B L A XVI 

AJUSTE DE lA CURVA DE GOMPERTZA LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 2400 R DEL GRUPO TRATADO 
EN EL EXRERIMEN' O CON RAYOS X. 

x l~g.Y antilog 

O 1.0000 1.0632 11 .560 
2 0.8345 1.1488 14.060 
2 0.6965 1 .2201 17.600 
3 0.5812 1.2797 19.010 
4 0.4851 1.3294 21.330 
5 0.4046 1 .3710 23.500 
6 0.3377 1.4056 25.410 
7 0.2819 1.4344 27.160 
8 0.2353 1.4585 28.710 
9 0.1956 1.4790 30.130 
10 0.1633 1.4957 31.260 
11 0.1363 1.5097 32.280 
12 0.1138 1 .5213 33.190 
13 0.0950 1 .5310 33.960 
14 0.0793 1.5392 34.590 
15 0.0662 1.5459 35.890 
20 0.0239 1.5678 36.900 
25 0.0098 1 .5751 37.580 
30 0.0041 1.5780 37.840 
40 0.0000 1.5780 37.840 
50 0.0000 1.5780 37.840 
60 0.0000 1.5780 37.840 



Dios 

25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
45 
50 
55 
65 
75 

T A B LA XVII 

AJUSTE DE LA CURVA DEGOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1000 R DEL GRUPO CON
TROL EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS GAMIVIA. 

x eX log.Y 

O 1 .0000 1.0577 
1 0.8476 1.0816 
2 0.7185 1.1018 
3 0.6089 1.1190 
4 0.5162 1 .1335 
5 0.4371 1 .1458 
6 0.3706 1.1563 
7 0.3142 1 .1651 ' 
8 0.2664 1.1726 
9 0.2250 1 .1790 
10 0.1908 1.1844 
11 0.1618 1.1889 
12 0.1372 1.1928 
13 0.1618 1.1889 
14 0.1372 1.1928 
15 0.1163 1.1960 
20 0.0986 1.1988 
25 0.0836 1.2012 
30 0.0344 1.2089 
40 0.0152 1.2119 
50 0.0068 1.2132 

antilog 

11.400 
12.050 
12.620 
13.150 
13.580 
13.960 
14.320 
14.620 
14.860 
15.100 
15.280 
15.420 
15.560 
15.420 
15.560 
15.700 
15.780 
15.890 
16.140 
16.260 
16.330 



Dias 

25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 

. 33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
45 
50 
55 
65 
75 
85 

TABLA XV 111 

AJUSTE DE lA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1300 R DEL GRUPO CON
TROL EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS GAM/IM. 

x eX l~g.Y 

O 1.0000 1.1149 
1 0.8977 1.1377 
2 0.8058 1 .1581 
:3 0.7232 1.1764 
4 0.6493 1 .1928 
5 0.5825 1.2077 
6 0.5230 1.2209 
7 0.4695 1.2328 
8 0.4215 1.2434 
9 0.3776 1.2532 
10 0.3390 1.2618 
11 0.3044 1.2694 
12 0.2733 1 .2764 
13 0.2454 1.2825 
14 0.2203 1 .2881 
15 0.1978 1.2931 
20 0.1137 1 .3118 
25 0.0665 1.3223 
30 0.0389 1.3284 
40 0.0774 1.3354 
50 0.0028 1.3364 
60 0.0013 1.3368 

antilog. 

13.000 
13.710 
14.390 
15.000 
15.560 
16.111 
16.600 
17.060 
17.500 
17.910 
18.240 
18.580 
18.880 
19.140 
19.410 
19.630 
20.460 
20.990 
21.280 
21.630 
21.680 
21 .680 



Dfas 

13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
33 
38 
43 
53 

T A B L A X IX 

AJUSTE DE LA CURVA DE 60MPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS 1600 R DEL GRUPO CONTROL 
EN EL EXPERIMENTO CON RA VOS GAMMA. 

x 
x e log.V 

O 1.0000 -O .3988 
1 0.7257 0.1407 
2 0.5267 0.5323 
3 0.3822 0.8166 
4 0.2n4 1.Q227 
5 0.2010 1 .1730 
6 0.1459 1.2814 
7 0.1059 1 .3601 
8 0.0769 l.4172 
9 0.0544 1.4614 
10 0.0395 1.4907 
11 0.0287 1 .5120 
12 0.0209 1.5273 
13 0.0152 1.5385 
14 0.0111 1.5466 
15 0.0081 1.5525 
20 0.0000 1 .5525 
25 0.0000 1.5525 
30 0.0000 1 .5525 
40 0.0000 1.5525 

antilog. 

0.2419 
1.380 
3.404 
6.546 

10.520 
14.890 
19.100 
22.910 
26.120 
28.910 
30.900 
32.510 
33.650 
34.510 
35.160 
35.650 
35.650 
35.650 
35.650 
35.650 



Dias x 

13 O 
14 1 
15 2 
16 3 
17 4 
18 5 
19 6 
20 7 
21 8 
22 9 
23 - 10 
24 11 
25 12 
26 13 
27 14 
28 15 

, TABLA XX 

AJUSTE DE LA CURVA DE 60MPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1900 R DEL GRUPO CON
TROL EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS GAMMA. 

x 
log.Y antilog. e 

1.0000 0.0494 1 .096 
0.7141 0.4902 3.090 
0.5099 0.8051 6.383 
0.3639 1.0302 10.720 
0.2599 1.1905 15.490 
0.1852 . 1 .3057 20.180 
0.1323 , .~873 24.380 
0.0945 1.4455 27.860 
0.0675 1.4872 30.690 
0.0470 1.5188 32.960 
0.0336 1.5394 34.590 
0.0240 1.5542 35.810 
0.0172 1.5647 36.640 
0.0123 1.5723 37.330 
0.0088 1.5777 37.700 
0.0063 1 .5815 38.110 



Dias x 

12 O 
13 1 
14 2 
15 3 
16 4 
17 5 
18 6 
19 7 
20 8 
21 9 
22 10 
23 11 
24 12 
25 13 
26 14 
27 15 
32 20 
37 25 
42 30 
52 40 
62 50 

T A B LA XXI 

AJUSTE DE LA CURVA 60MPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1600 R DEL GRUPO TRA 

TADO EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS GAMtM. 

eX log.Y antilog 

1 .0000 -0.5614 0.000 
0.8125 0.2168 0.270 
0.6602 0.0632 1.079 
0.5363 0.2909 1.950 
0.4358 0.4756 2.980 
0·.3539 0.6262 ·4.227 
0.2876 0.7480 5.598 
0.2337 0.8471 7.010 
0.1899 0.9276 8.453 
0.1534 0.9947 9.863 
0.1247 1.0475 11.140 
0.1014 1.0903 12.300 
0.0824 1.1252 13.340 
0.0670 1.1535 14.220 
0.0545 1.1765 15.000 
0.0443 1.1952 15.670 
0.0115 1.2555 17.990 
0.0043 1.2687 18.540 
0.0017 1.2735 18.750 
0.0000 1.2735 18.750 
0.0000 1.2735 18.750 



Dios x 

12 O 

13 1 
14 2 
15 3 
16 4 
17 5 
18 6 
19 7 
20 8 
21 9 
22 10 
23 11 
24 12 
25 13 
26 14 
27 15 
32 20 
37 25 
42 30 
52 40 
62 50 

T A B L A XXII 

AJUSTE DE LA CURVA DE 60MPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1900 R DEL GRUPO TRA-

TADO EN EL EXPER IMEN TO CON RAYOS GAMMA. 

x 
e 

1 .0000 
0.8059 
0.6495 
0.5233 
9.4218 
0.3397 
0.2738 
0.2207 
0.1779 
0.1428 
0.1151 
0.0928 
0.0748 
0.0603 
0.0486 
0.0392 
0.0098 
0.0034 
0·.0013 
0.0000 
0.0000 

log.Y 

0.1038 
0.3784 
0.5998 
0.n84 
0.9211 
1.0382 
1 .1315 
1.2066 
1.2672 
1.3169 
1.3561 
1.3876 
1.4131 
1.4336 
1.4502 
1.4635 
1 .5051 
1.5141 
1 .5171 
1 .5171 
1 .5171 

ontilog 

1.268 
2.388 
3.972 
5.998 
8.356 

10.910 
13.520 
16.070 
18.490 
20.700 
22.700 
24.380 
25.880 
27.200 
28.180 
29.040 
31.990 
32.660 
32.890 
32.890 
32.890 



Dias 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
22 
27 
32 
42 
52 
62 

TABLA XXIII 

A JUSTE DE lA CURVA DE GOMPERTZ A LOS RESULTADOS 
OBSERVADOS EN LA DOSIS DE 1900 R DEL GRUPO TRA-
TADO EN EL EXPERIMENTO CON RAYOS GAMfv\A. 

x eX log.Y 

O 1.0000 -1 .2950 
1 0.8626 -Ó.9029 
2 0.7441 -0.5646 
3 0.64i7 -O .2724 
4 0.5536 -0.0209 
5 0.4771 0.1974 
6 0.4116 0.3843 
7 0.3551 0.5456 
8 0.3064 0.6846 
9 0.2634 0.8073 
10 0.2273 0.9103 
11 0.1961 0.9994 
12 0.1692 1.0762 
13 0.1460 1 .1424 
14 0.1260 1.1994 
15 0.1087 1 .2488 
20 0.0493 1 .4183 
25 0.0238 1 .4911 
30 0.0115 1.5262 
40 0.0000 1 .5262 
50 0.0000 1.5262 
60 0.0000 1 .5262 

antilog 

0.0000 . 
0.0000 
0.0000 
0.3179 
0.4130 
1.574 
2.421 
3.508 
4.831 
6.412 
8.128 
9.997 

11. 910 
13.870 
15.810 
17.700 
26.180 
30.970 
32.810 
32.810 
32.810 
32.810. 



A P E N DI C E IV 

FIGURAS 1-4. REGRESIONES LINEALES DE LOS 

PROBITS DE MORTALIDAD SOBRE LAS DOSIS 

DE IRRADIACION. 
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APEN'OICE V 

FIGURAS 5-8 CURVAS TIEMPO 

MORTALIDAD (GOMPERTZ). 



40 

(J) 

o 
t-
a:: 30 
LLJ 
::::> 
~ 

LLJ 
o 
O 20 
a:: 
LLJ 
~ 
::::> 
z 

10 

O 

.",..:.:..:::"'.:.. ..... __ ...,..... ......... ~:. .. =--A= .. ~ .. ':!!.."-~~=::!::::: .. =:::::.:=--=-~....::::::'-u 
." "," _.-

1300 r 
1200 r 
1000r 

10 

/ " -/ / /' 
• I ,/ 

I I / 
. I / I I 

• I / 

.' / / 
1,' / 
' I 

.' I I 
I I I 

!: / 
I I / 
' I 

! : / 
! : I 
! :1 
11 
i : . , 

I I 

! " I I 
• I 
, I 

i1 

20 30 40 50 60 70 
TIEMPO (en dios)' 

800 r 

80 90 100 

Fig.5 Análisis de la mortalidad con respecto al tiempo (Gompertz), en 

el grupo control de la planaria Qugesia dorotocep.hala, bajo la 
• I d I 11 X" occlon e os rayos 



40 

CJ) 

o 
~ 
a::: 30 
lLI 
:::> 
~ 

W 
o 
o 20 
a::: 
w 
~ 
:::> 
z 

10 

o 

"" ./ , , 
I 

I 
I 

I 
I 

/ 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

10 20 

--

/ 
I 

/ 
I 

/ 
I 

/ 

30 

------------- ----------------- ------- 2400 r 

..-----..------/' 
/' 

,/ 

/ 

40 50 60 70 
TIEMPO (en dias) 

_------2200r -
laOOr 

80 90 100 

Fig.6 Análisis de la mortalidad con respecto al tiempo (Gompertz), en el 

grupo tratado con el es-se de la planaria Dugesia dorotoceRhala, 

bajo la acción de los rayos "Xll 



40 

(/) 30 
g 
o::: 
w 
:::> 
~ 

w 
o 20 
o 
o::: 
w 
~ 
:J 
Z 

10 

o 

/'-'-'-'-'-'-'-'-'-'-'-'-

I~ _____ ---------------
/// 
/ / ' 

1/ 
I / 
. / 

1900 r 

1600 r 

1/ 
11 ./ __ ----------------- 1300r 

1, 

1/ 
1/ 
" 

1, 
l' 

1/ 
'/ 

1/ 

1/ 

_,_,_._._._._._._._._._._._._._.-._._._._.- 1000 r 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 
TIEMPO (en dios) 

Fig.7 Análisis de la mortalidad con respecto al tiempo (Gompertz), en el 

grupo control de la planaria Dugesia dorotocep,hala, bajo la acción 
.. VII 

de los rayos O 



40 

30 
CJ) 

o 
t-
a::: 
w 
::> 
~ 

w 
o 20 

o 
a::: 
w 
::E 
::> 
z 

10 

O 

! 
I 
i 
i 

10 

I 
¡ 

/ 
/ 

I 
I 

/ 

2000 r ...--__ ._._._#_._._ .. _._0_*_._._._._._ 
/'/ 1900 r 

/ 
/ 

_-------~----------1600 r 
/ / 

/ / 

/ 
/ 

/ 
/ 

/ 

20 

/ 

30 40 50 60 
TIEMPO (en dios) 

70 80 90 

Fig.8 Análisis de la mortalidad con respecto al tiempo (Gompertz), 

en el grupo tratado con el es-se de la planaria Dugesia 

dorotocep'hala, bajo la accidn de los rayos el ~ 11 



LA IMPRESION DE ESTA TESIS SE HIZO 

GRACIAS A LA AYUDA ECONOM~CA -

PROPORCIONADA POR LA COMISION 

NACIONAL DE ENERGIA NUCLEAR. 

• 
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