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INTRODUCCION

De los diferentes isotopos del radon, el Rn-222 tiene el mayor impacto en la
salud humana. Un gas inerte a temperaturas menores de 61.8 °C, el Rn-222 es
un producto de decaimiento natural de Ra-226, el quinto hijo del U-238.
Ambos el U-328 y el Ra-226 cstan presentes en la mayoria de los suelos y
rocas cn una amplia variedad de concentraciones. Debido a que el radon
proviene del decaimiento del Ra-226, este puede abandonar el suelo o laroca y
entrar al aire o apua de los alrededores. El gas radén se vuelve cntonces
ubicuo, y su concentracion se ve incrementada por la presencia de una fuente

rica y por una pobre ventilacion en la vecindad de 1a fuente. El radén decae con

una vida media de 3.82 dias hacia una serie de radiois6topos de vida cora
denominados descendientes del radon. Dos de esos descendientes, el Po-218 y

el Po-214, emiten particulas alfa, las cuales al depositarse en ¢l pulmon pueden
dapar las células presentes.

Los cambios biologicos resultantes pucden
desencadenar un cancer pulmonar.

Los trabajadores de minas subterrancas fueron los primeros en asociarse con un
incremento de cancer pulimonar. Las menas de uranio contienen altas

concentraciones de radio, y la exposicion a descendientes del radon ha estado
asociada a la aparicion de cancer pulmonar en trabajadores de minas de uranio.

Los descendientes del radon cstan también presentes en el aire de casas

habitacion. Su fuente c¢s el subsuelo, el agua utilizada diartamente,

los
materiales de construccion y el gas natural

La concentracion de radon en
casas habitacién varia notablemente y depende principalimente de la presion en
la casa y de la ventilacion asi como de otros factores.



Dada su amplia distribucion, los descendientes del radon representan la mayor
contribuciéon a la exposicion de radiactividad para la poblacion en general. La
dosis estimada para el epitelio bronquial debida a los descendientes del radon
excede por mucho la recibida por cualquier 6rgano debido a la radiacion de
fondo natural. La aceptacion del hecho de que algunas casas presentan altas
concentraciones de radon ha ocasionado el estudio del riesgo potencial de
cancer pulmonar asociado con el radén ambiental.

Por convencion la concentracion de descendientes del! radén es medida en
unidades de trabajo (Working Level (WL)), y la exposicion acumulada por un
periodo de tiempo en unidades de trabajo mensuales (Working Level
Month(WLM)). Como se describe posteriormente, la relacion entre exposicion,
medida como WLM, y dosis a células blanco en el tracto respiratorio es
extremadamente compleja y depende de factores tanto bioldogicos como no
biclégicos. Debido a diferencias en las circunstancias de exposicion no puede
asumirse a priori que la exposicion a | WLM en una casay a | WLM en una
mina resulten en la misma dosis de radiacion alfa a células blanco en el tracto
respiratorio. Por lo tanto el entendimiento de la dosimetria de descendientes del
radon en el tracto respiratorio es esencial para la extrapolacion de riesgos
obtenidos de estudios epidemiologicos rcalizados en mineros hacia la poblacién
en general en ambientes domésticos. Los factores que influyen en la dosimetria
del radén incluyen caracteristicas fisicas del aire inhalado, factores de

respiracion, y caracteristicas biologicas del pulmon entre otros ( Tabla 1-1).



Tabla 1-1 Factores que influyen en la dosis & células blanco en el tracto respiratorio
debido a descendientes del radoén

Caracteristicas del aire inhalado:
Fraccion no vinculada de descendientes del radén
Caracteristicas de los acrosoles
Equlibrio del radén con sus descendientes
Patrén de respiracion:
Volumen tidal
Frecuencia respiratoria
Respiracion bucal o nasat
Caracteristicas del pulmon:
Morfologia bronquial
Velocidad de aclaramiento mucociliar
Espesor del moco
Localizacion de células blanco

Los descendientes del radon son inicialmente formados como micleos de
condensacion. Sin embargo la mayoria de ellos se vinculan inmediatamente a
aerosoles después de su formacion y una proporcion variable permanece no
vinculada. Esta fraccion es importante para determinar las dosis recibidas por
células blanco: conforme la fraccion no vinculada se incrementa debido a la
eficiente deposicion de los descendientes no vinculados en las vias
respiratorias. La distribucion del tamaiio de particula del aire inhalado también
tiene influencia sobre la dosis, dado que particulas de diferente tamaiio se
depositan en diferentes regiones del tracto respiratorio. La mezcla especifica de
descendientes del radon afecta también la dosis a células blanco, pero en menor
grado.

La cantidad de descendientes de radén inhalados varia directamente con la
cantidad de aire inhalado en cada minuto. La deposicion de descendientes del
radon en los pulmones no depende de una manera simple de la velocidad de
respiracion. La proporcion de respiracion nasal y bucal también influye sobre la

relacion entre exposicion y dosis. Una proporcion substancial de los
3




descendientes del radon no vinculados se depositan en la nariz al momento de
s Ia respiracién nasal mientras que una fraccion mucho menor se deposita en la

boca durante la respiracion bucal.

Las caracteristicas del pulmén también influyen en la relacion entre exposicion
¥y dosis. Los tamaios y patrones bronquiales afectan la deposicion y pueden
diferir entre nifios y adultos y entre hombres y mujeres. La velocidad de

aclaramiento mucociliar y el espesor del moco en las vias respiratorias son

considerados para el calculo de dosis, asi como también la localizacién de las
células blanco en el epitelio bronquial. Como se ve mas adelante el fumar y la

presencia de otros contaminantes modulan estos factores.




CAPITULO 1

ANTECEDENTES

Para poder calcular la dosis proveniente de los descendientes de radén

inhalados por la poblacion en casas habitacién es necesario conocer tanto la
concentracion de los descendientes como el tamaiio de las particulas a las que
estan vinculados, y en que porcentaje. El tamafo de las particulas radiactivas
determina su penetracion a través del sistema respiratorio superior y el patrén
de deposicion en la region traqueobronquial. Las series de productos de
decaimiento del radon de vida corta se pueden depositar directamente en el
tracto respiratorio o cn la superficie de particulas que

depositarse en el tracto respiratorio.

a su vez pueden

Dada la existencia de sitios de exposiciéon por radiacion ambiental y, dado el
comportamiento aerodinamico de las particulas que transportan la actividad, se
hace necesario considerar el concepto de tamaiio de la particula. A pesar de
que las particulas pueden ser descritas en términos de su comportamiento
fisico, su deposicion en el tracto respiratorio otros problemas relacionados
dependen de como se mueven dichas particulas radiactivas en la atmoésfera.
Para particulas menores a 0.3-0.5 um, las particulas se pueden describir
tipicamente en términos de su diametro aerodinamico. El diametro
aerodinamico es el diametro de una esfera con densidad igual a una unidad que
tiene la misma velocidad de sedimentacion gravitacional que la particula. Sin
embargo para particulas menores a 0.1 um, la difusién es el mecanismo
dominante para su deposicion.



Algunos otros términos deben ser también definidos. La actividad se describe
en unidades de desintegraciones por unidad de tiempo. La actividad (A)
representa el nimero de decaimientos por unidad de tiempo y sc calcula:

A= AN
donde A es la probabilidad de decaimicento del niucleo de un dtomo en particular

en una unidad de tiempo (A= 0.693/ 7 ). 7; es la vida media del isotopo, y N es

el nimero total de los datomos presentes en la muestra. La unidad de actividad
del Sistema Intemacional! (SI) es el Becquerel (Bq). Un Becquerel es la
cantidad de material radiactivo en la cual un atomo es transformado por
segundo. Sin embargo para el radon se utiliza con frecuencia la unidad
picoCurie (pCi). Un picoCuric es 107" Curies (Ci) o 3.7x1072 desintegraciones
por segundo. Para concentraciones atmosféricas (cantidad de radiactividad por
unidad de volumen) la unidad adecuada son los Becquerels por metro cabico
o picoCuries por litro. Una concentracion de 37 Bq por metro ctibico es igual 1
pCi por litro.

Si todos los descendientes formados por el decaimiento del radon
permanecieran en el aire, entonces existirian las mismas actividades para todos
los productos de decaimiento del radén. Este es el Namado equilibrio secular.
La relacién cuantitativa entre los is6topos en equilibrio secular debe derivarse

de la siguiente manera, partiendo del caso general para los isotopos A, By C:

A A
a4 g "B
donde la vida media del isétopo A es mucho mayor que la del is6topo B. La
constante de decaimiento del is6topo A, A es por lo tanto mucho menor que

As. El producto de la constante de decaimiento y el nimero de atomos (N) debe



ser igual para los isotopos Ay B (AANa = AgNg) debido a que el mayor tamaiio
de Ap se compensa con el menor tamafio de Ng. Para los productos de
decaimiento del radon, la cantidad de actividad igual a la del Po-218, Pb-214 y
Bi-214 en equilibrio secular con una concentracion de 100 pCi de cada is6topo

por litro es llamada unidad de trabajo (WL). Esta terminologia se desarrollé

para describir las concentraciones de d dientes en la mi de uranio.

El WL es una medida de la concentracion de la energia potencial alfa total de
los descendientes de vida corta del radon. La exposicion total debida a los
descendientes del radon puede ser expresada como el tiempo que una persona
esta presente en una habitacion o mina con una concentracion dada de
descendientes del radon. En las minas se utiliza la unidad de exposicion
llamada unidad de trabajo mensual (WLM), definido como la exposicion a 1
WL por 170 horas de trabajo en una mina al mes. Dado que 1a gente pasa mas

de 170 horas por mes en sus casas, el tiempo acumulado de exposicion queda
dado por:

WIN = Z(H’L).(Tlv'_ﬁ)

i=1

donde (WL)i es la concentracion promedio de descendientes del radon durante
el periodo de exposicion i expresado en WL, y 4 es ¢l numero de horas de
exposicion a la iésima concentracion.

La exposicion acumulada en una casa a una concentracion dada puede ser
cuatro veces mayor que en una exposicion ocupacional (8,760 horas por aiio,
comparado con 2000 horas de trabajo en un afio). Una mejor forma de expresar

la actividad total de los productos de decaimiento del radon es la concentracion
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de energia potencial alfa ( PAEC) en el aire, la cual esta expresada como

MeV/m3 o WL. Un WL en equilibrio con 100 pCillitro deposita 1.3 x 10°

MeV/ litro.

PAEC(Mel” /m*) = 3.62x10° A, + 1.78x10* 4, + 131x10% 4, (1.2)

PAEC(WL) = 0.00106/, +0.00513/, +0.00381/,

donde A, Az y A3 estan en Bqg/m® e Iy, I3, e I3 en pCi/llitro y representan la
concentracion del Po-218, Pb-214 y Bi-214 respectivamente.

Debido a las pérdidas de productos de decaimiento en el aire debido a la
deposicion en superficies tales como paredes, techos y muebles, la actividad de
los productos de decaimiento es menor que la actividad del radon. El término
que caracteriza la concentracion ambiental de PAEC como una fraccion de la
actividad del radén ambiental es el factor de equilibrio F. F esta definido como
1a relacion de los productos de decaimiento del radon con el mismo radén :

F= (100)WL /10= 0.106 a; +0.513a> + 0.381a;
donde a,, a; y a3 son las actividades relativas de los tres descendientes del

radén, con respecto al radon ag (ej. a,=ay/ap).

(1983) encontraron que para bajas velocidades de

Swedjemark y col.
ventilacion (<0.3 h™') en 225 casas en Suiza, F era alrededor de 0.51 (0.28-

0.74). Para una velocidad de ventilacion promedio de (0.3-0.6h™'), F era
altas wvelocidades (>0.6h™"), F cra de

estudio realizado por Porstendérfer
factor de equilibrio y la

alrededor de 0.43 (0.21-0.66) y para
alrededor de 0.33 (0.21-0.47). Otro

la relaciéon entre el

(1987), donde se revisd
el valor medio del factor F medido en

concentracion de aerosoles, indico que
casa sin fuentes de aerosoles era de 0.3 + 0.1. El factor de equilibrio aumentaba
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a mas de 0.5 con fuentes adicionales de aerosol (humo de cigarro) en el aire. La
medicion del factor de equilibrio en casas habitacién suizas mostré que F era de
0.51 en casas habitadas por fumadores y de 0.46 en casas de no fumadores.

Comunmente se hace una distincion entre los descendientes del radon en la
atmosfera basandose en su diferente vinculacion a particulas de aerosol. La
fraccion no vinculada (0.5-5nm) se refiere a aquellos descendientes que existen
como iones, moléculas o pequeilos aglomerados. La fracciéon vinculada (0.1-
0.4um) se refiere a aquellos radionuclidos vinculados a particulas ambientales.
La fraccion no vinculada fp de la energia potencial alfa total de los

descendientes del radon se describe como:
"
b ==
Cey

donde CY4 es la concentracion no vinculada y Co= 0.105 C; + 0.516C; +
0.379Cs», ¥y Cj (j=1,2,3) es la concentracion de actividad de los descendientes
del radoén. El subindice j se refiere a la fraccion no vinculada. Tipicamente la
mayoria de la actividad no vinculada es la debida al Po-218. La medicion de la
fraccion no vincutada en el ambiente doméstico (Reineking y col. 1985) mostro
que fp esta entre 0.05 y 0.15 sin ninguna fuente adicional de aerosoles en la
habitacion, y puede disminuir hasta menos de 0.05 en la presencia de fuentes de
acrosol (humo de cigarro o de cocina). Sin embargo, Jonassen y Jensen (1989)
encontraron que fp era de 0.01 cn una casa habitada por fumadores y 0.04 en

casas de no fumadores.



H
Hy
N
i
¢
©
£

AR v A e

La alta difusividad de las particul no vi ladas, ocasiona que éstas se

vinculen a las particulas de aerosoles que estin presentes en el ambiente. La
velocidad de wvinculacion depende en una forma compleja del numero de
particulas suspendidas en el aire, asi como de su tamafno. La distribucion de
tamaiios basada en la determinacion de la radiactividad asociada se denomina
como: distribucion de tamaios de particula ponderada por la actividad.

Debido a limitaciones en los métodos de medicion solo dos parametros fisicos
fueron utilizados en los modelos dosimétricos pulmonares para la estimaciéon de
la dosis alfa debida a los productos de decaimicnto del radon inhalados:
diametro medio de actividad del aerosol radiactivo vinculado y la fraccion no
vinculada de PAEC (Jacobi y Eisfeld 1980; James y col. 1980).
Tradicionalmente se define como la fraccion no vinculada a atomos de
moléculas libres o iones posiblemente aglomerados con otras moléculas de
agua, mientras que la fraccion vinculada estda dada por productos de

decaimiento del radén vinculados a particulas de aerosol en el ambiente.

Ambientes habitaci )
En general, los datos indican que la fracciéon no vinculada de la concentracion

de energia potencial alfa medida en zonas de trabajo en minas de uranio es
mucho menor que la presente en casas habitacion. Los resultados que se han
obtenido sugieren que en presencia de fumadores la fraccion no vinculada esta
en el rango de 0.07 a 0.10. El valor tipicamente tomado es de 0.08.

En casas con bajas concentraciones de aerosoles se presentan valores
superiores a 0.10 para fp. El fumar provoca altas concentraciones de particulas

en el rango de 0.1 a 0.5 um y puede reducir la fracciéon no vinculada al rango

10
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de 0.01 a 0.03. Dado que el fumar es una fuente intermitente de particulas, el
valor mas alto de este rango es tomado como verdadero.

Mediciones recientes sugieren que el factor de equilibrio en casas sin
fumadores es menor que ¢l comunmente utilizado de 0.5, probablemente dentro
del rango de 0.3 a 0.4, por lo tanto, a pesar de haber menor actividad ambiental
por unidad de concentracion de actividad de radon, una gran parte de la
actividad esta en una forma de gran difusividad. Sin embargo existen pocas
mediciones del comportamiento de los descendientes del radon en casas bajo
condiciones normales de ocupacion por periodos prolongados. El unico reporte
de este tipo es el japonés dado por Kojima y Abe (1988) para un estilo de vida
Jjaponés caracteristico.

A la fecha las mediciones de distribucion del tamaiio de particula indican que
existe actividad no vinculada con un coeficiente de difusion promedio del orden
de 0.035 +/- 0.1 cm? seg. A pesar de cllo las estimaciones actuales de la
fraccion no vinculada no pueden asumirse con gran confiabilidad para
representar valores tipicos en atmosferas habitacionales.

De los datos de distribucion de tamaiio de particulas disponibles, el AMD de la
fraccion vinculada en casas habitacion sin fumadores se estima de 0.15 um, con
una o, de 2.0. Con fumadores presentes, el diametro aerodinamico aumenta a
0.25 um con una op de 2.5. La presencia de fuentes de aerosol tales como
aspiradoras de vacio o quemadores de gas llevan el AMD a 20 nm con una o

de 1.5 conteniendo aproximadamente del 10 al 15 % de la PAEC.

11



CAPITULO 1L

DPOSIMETRIA DE PARTICULAS ALFA.

El nombre de particulas alfa se le dié al nacleo energético de Helio (atomos de
Helio despojados de sus dos electrones) emitido en el decaimiento radiactivo.
Estos son emitidos con energias en el rango de 4 a 9 MeV. Debido a que son
siempre el mismo tipo de particulas, no importando el nucleo del cual
provengan, todas las particulas alfa de una energia dada tienen las mismas
propiedades.

Las huellas de
dispersadas muy poco por el material a través del cual pasan. En calculos

las particulas alfa son casi lineas reclas, significando que son

dosimétricos es usual el asumir que las huellas son lineas recias. Sin embarpo,
las particulas alfa sufren dispersiones.

Rutherford, encontré que son frecuentes muy pequedias deflecciones y que
ocurren deflecciones mayores pero son muy raras. Consecuentemente, a través
de una huella tipica, cada vez que una particula alfa se dispersa, cambia de

direccién sélo ligeramente y en una forma aleatoria, la huella cambia de un lado

a otro, siguiendo una linea recta.

Poder de frenado.

las particulas alfa atraviesan un material interactian ambas

Conforme
moléculas, perdiendo un poco de energia en cada interaccion; por ello,
gradualmente se van dcteniendo. A muy bajas energias (menos de 1 eV)
adquieren dos electrones y se convierten en atomos de gas helio en equilibrio
ténnico con el material. Las particulas alfa de la misma energia pierden
iguales distancias debido a Ia

12

diferentes energias cuando atraviesan



aleatoriedad en el nimero y tipo de interacciones con el material; sin embargo,
las diferencias en las pérdidas de energia son pequeiias. La velocidad de
pérdida de energia especifica esta dada por la pérdida de energia promedio por
unidad de distancia, a través de su recorrido (poder de frenado).

La determinacion tedrica y experimental de los poderes de frenado de las
particulas alfa estdan en concordancia. Por comparacion, el poder de frenado de
los electrones también se muestran en la figura 2-1 (las particulas beta, los
otros tipos comunes de particulas cargadas emitidas en el decaimiento
radiactivo son electrones). Las ordenes de magnitud de las particulas alfa son
de 2 a 3 veces mayores que las de electrones. Como consecuencia, el daio (por
cjemplo, causado por ionizaciéon, excitacion, alteracién quimica y daiio
biologico) es generalmente en ese orden de magnitud mayor que los rastros de
particulas alfa.

El poder de frenado de las particulas alfa es ligeramente mayor en gases que en

liquidos y sélidos.

2-1 Efe genéti teratogé y fe

En ausencia de datos empiricos en humanos o en animales para muchos
radionuclidos, la estimacion de los efectos gendticos debida a emisores alfa,
debe basarse ampliamente en cstimaciones del riesgo genético a la salud como
consecuencia de la exposicion a la radiacion de baja transferencia lincal de
energia. Estimaciones de las consecuencias genéticas de radiacion de bajo LET
se basan en datos experimentales ( en ratones ) y deben relacionarse con los

pocos datos dc efectos genéticos debidos a la radiacién de particulas alfa en

animales.



Tipos de efectos genéticos.
El término efectos genéticos de la radiacion, se refiere a cambios estables y

heredables en el DNA de células germinales o sus precursores (cambios

similares que ocurren en el DNA dec células somaticas pueden ser Ilamados
efectos genéticos en un amplio sentido, pero no pueden pasar hacia futuras
gencraciones y por ello no son considerados efectos genéticos). Los efectos

genéticos pueden ser agrupados en dos categorias principales: (1) mutaciones y

(2) anomalias cromosomicas. Estas alguna vez fueron tratadas como clases

separadas, pero trabajos recicntes
las aberraciones cromosomales son

han demostrado que Ilas mutaciones

puntuales y los extremos de una
distribucion continua de cambios, implicando de manera creciente grande

porciones del genoma. Las aberraciones cromosomales, usualmente definidas
como cambios visibles en la estructura o el numero de cromosomas, tiencn
contrastes que constituyen, por ejemplo, pérdidas e intercambios de segmentos
de DNA.

Las mutaciones pueden ser agrupadas de acuerdo a la forma de su expresion
Si son recesivas, los alelos heredados de ambas partes deben ser

fenotipica.
Si son dominantes, sélo se requiere una copia

mutantes para ser expresados.
del gen mutante para la cxpresion fenotipica.
genes en el cromosoma X constituyen un caso especial, y en la practica, las tres

Las mutaciones recesivas de

categorias no son completamente distintas. Algunas recesivas tienen efectos

definitivos, aunque a veces diferentes en el heterocigoto. Muchas dominantes

pueden tener efectos fenotipicos mas severos en el homocigoto.
Muchas mutaciones inducidas por radiacion ionizante, son ahora reconocidas
En particular, casi todas las mutaciones

como aberraciones cromosomales.
14



H

¢ T

O N AV 0T MR WA S AT D) e NPT s e
]

H
£
L
4
4
2

aparentes puntuales cuando se examinan a nivel del DNA manifiestan pérdida
de cientos o inclusive miles de pares base.
Las aberraciones cromosomales se dividen en dos categorias: rompimientos
cromosomales y rearreglos que se llaman aberraciones estructurales; y
variacion en el ndmero de cromosomas caracteristicos de las especies, un
fendmeno resultante de la disyuncion cromosomal durante la meiosis. Las
aberraciones estructurales incluyen simples pérdidas e inversiones. En los
humanos, una pérdida de un segmento especifico de un cromosoma produce la
anormalidad congénita conocida como sindrome “cri-du-chat™, y una
traslocacion especifica entre dos cromosomas en respucsta a una forma de
cancer renal. El aneuploide puede consistir de la ausencia de un cromosoma o
la presencia de una copia extra de un cromosoma. El aneuploide que implica el
cromosoma sexual es mucho mas facilmente tolerado que el aneuroma de
autosomas, el cual es mortal o produce defectos congénitos masivos si implican
a cualquiera de los autosomas mas pequeilios.
Es importante reconocer que las mutaciones de cualquier tipo ocurren
espontaneamente en humanos sin ninguna fuente de exposicion a radiacion
diferente de la de fondo. La lista mas reciente de McKusick, enuncia 588
definitivos, mas 710 probablemente recesivos, 934 definitivos mas 893
probablemente dominantes, y 115 definitivos mas 128 probablemente lizados a
mutaciones X, asi como muchas anormalidades cromosomales. En adicion a
estas condiciones hereditarias relativamente simples, muchas enfermedades
humanas tienen un componente heredable, aunque no sea en un patrén simple.
Tal predisposicion heredable (ej. diabetes, cancer) es bien conocida. La
estimacion del numero de casos de tales enfermedades que seran causadas por
irradiaciéon a la poblacién humana constituye uno de los elementos mas
15



complejos e inciertos en la consideracion de los efectos genéticos en humanos,
esto implica abordamientos subjetivos para el componente genético de las

enfermedades.

Mutaciones

No existe informacion que indique la inducciéon de mutaciones esqueléticas
dominantes por radioniclidos emisores alfa. Un experimento e¢n el que a
ratones machos se les administré Pu-239 fallo en provocar mutaciones, por ello
se obtuvo informacion de que al menos, la velocidad de induccién de tales

efectos por un emisor alfa depositado internamente no es muy elevada.

Aberraci cr I

Una evidencia abundante de los experimentos con emisores alfa y con
neutrones, indica que la efectividad biologica relativa (RBE) para la induccion
de aberraciones cromosomales en células somaticas de mamiferos puede ser
elevada. La relacion de las curvas para radiaciones de alto LET cuando son
comparadas con la exposicion cronica a radiacion gamma o X tiende a caer en
el rango de 10-20, con algunos valores aproximados a 100. Al comparar
medidas hechas directamente con radionuclidos que incluyen al Po-230, Pu-329
y Cf-252, con radiacion cronica de bajo LET, se obtuvieron RBE's en el rango
de 10 a 40.

Seleccion de valores de RBE.

En ausencia de mayor informacion, parece adecuado adoptar un valor de RBE
para mutaciones (el dominante ligado a X y mutaciones recesivas de aquellos
implicados en la produccion de efectos genéticos heredados) de 2.5, como se

16



indica para la informacion espermatogonial especifica para el Pu-239 en
ratones.

Un valor mayor de 15 parece apropiado para la induccion de aberraciones
cromosomales por Pu-239 en la espermatogonia. La falta de cualquier
informacién acerca de estos efectos en hembras, sin embargo dado que la
mayor contribucion al numero de efectos genéticos estimado por el Subcomite
de Efectos Genéticos BEIR 1! se da para los machos, la aplicacion del RBE’s

del Pu-239 derivado de machos, no parece ser inapropiado.

Radén y sus d dient:

El primer estudio desarrollado con emisores alfa aparentemente fué el primer
experimento con administracion prenatal de un emisor intemmo. El radén y sus
descendientes fueron disueltos en una solucion isotépica salina e inyectados
subcutaneamente en ratas hembras antes del apareamiento o durante la
gestacion en cantidades equivalentes a 5 mCi de radon. La mortandad prenatal
se incrementd teniendo una hemorragia microscopica en los sobrevivientes,
cuando las ratas fueron expuestas en los primeros dias de la gestacion e
inclusive si la solucion salina era administrada hasta 22 dias antes del
apareamiento. La mayoria de los nacimientos prematuros acaecidos un dia
después de la inyecciéon tuvieron hemorragias similares, pero presentaron
placentas normales. El reporte no indicaba el grado en el cual los diferentes

nucleétidos cruzaron la placenta.

Los estudios han demostrado que el Kr-85, atraviesa libremente la placenta y

que sus concentraciones son las mismas tanto en la sangre materna como en la
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fetal, por lo que s¢ puede inferir que el radon se componara de una manera
similar. Debido al involucramiento cc

ite de la placenta en este efecto la
presencia de edema y/o hemorragia, y el efecto mecanico en la produccion de
malfonmaciones, no es claro en que grado los efectos fueron directamente sobre
el concepto o fueron secundarios a cambios placentarios .

Los efcctos teratogénicos pueden ser producidos solo por daiio recibido
después de la concepcidon. A pesar de que los radionuclidos emisores alfa
pucden ser transmitidos a través de la placenta ¢ incorporados en el torrente
sanguineo de un feto en desarrollo so6lo los decaimicntos alfa que ocurren
durante 1a vida intrauterina, pueden causar teratogénesis.

Las curvas dosis-efecto para la induccion de ecfectos teratogénicos por
radiacion de LET-bajo son con una posible excepcion del tipo de wmbral, y los
efectos son no estocasticos. Los efectos incluyen muerte embrionaria
prematura, muerte neonatal o postnatal temprana, malformaciones, defectos
morfoldgicos locales o reducciones como defectos en el sistema nervioso
central, y crecimiento general retardado. La poca informacion sobre radiacion
humana teratogénica, esta limitada a radiacion con altas dosis y bajo LET,
gencralmente liberada en forma aguda. Al igual que con los efectos genéticos,
la estimacion de riesgo se debe basar principalmente en datos experimentales
realizados en humanos.

Efectos sobre ¢l desarrvollo embrioldgico.

Los efectos teratogénicos debidos a la exposicion a la radiacion  estan muy
relacionados con el estado de desarrollo embriologico en el que es recibida la

dosis de radiacion . Se reconocen comminmente tres periodos gencrales de
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desarrollo: Estado de preimplantacion (dia 0-9), entre la concepcion y el

t po de impl ion y el periodo fetal (dia 51-280).

La preimplantacion es ¢l periodo de mayor sensibilidad a la radiacion, sin
embargo, en este periodo solo un efecto ha sido notado: pérdida de la
preimplantacion. Durante este periodo, el embrion es susceptible de
desarrollarse normatmente después de perder una o mas células pero se llega.a
un cierto punto en el cual cualquier efecto adicional resulta letal. Sélo se tienen
datos en animales, pero estos explican los datos observados referentes a que
dosis simples de menos de 10 rad de radiacion de LET-bajo producen efectos
no detectables. Se especula que la principal razon para la ausencia de datos en
humanos que demuestren la pérdida de preimplantacion teratogénica, es que la
pérdida ocwre antes de que la madre sepa que esta embarazada.
Consideraciones tedricas sugicren fuertemente que las pérdidas por
preimplantacion deben ser un efecto no estocastico, con un umbral definido.

Durante el mayor estado de organogénesis, el embrion parece ser sensible a
todos los efectos teratogénicos conocidos de la radiacion. Pero la sensibilidad
de cualquier tejido u 6rgano se limita a una pequeiia fraccion del periodo de 37
dias en humanos (periodo 2). El tejido individual o la sensibilidad organica
parece estar limitada a los pocos dias de su estado critico de desarrollo cuando
1a pérdida de al menos unas células no puede ser remediada. Son comunmente
observadas ventanas de uno o varios dias, durante las cuales puede ser inducida
una anormalidad dada durante ¢l estado mayor de organogénesis. El umbral se
espera teoricamente y ha sido observado a dosis simples mayores a 10 rad de
radiacién de LET-bajo, dosis menores resultan inefectivas. Durante el periodo
fetal, pueden ser inducidos solo defectos morfologicos generales, reducciones y

efectos en el sistema nervioso central. La mayoria de tales efectos, no son
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estocasticos y tiencn umbrales definidos. Estudios en fetos expuestos a la
radiacion en Hiroshima y Nagasaki mostraron que la incidencia de microcefalia
frecuentemente conectada con retraso mental fué mucho mayor entre los
expuestos a dosis mayores de 10 rad durante las semanas 10 -19 de desarrollo
fetal. Cuando los radionuclidos emisores alfa son depositados internamente, las
exposiciones a la radiacion que se producen son cronicas y pueden afectar el
desarrollo en neonatos. Es por ello, impractico el diferenciar completamente
entre efectos de desarrollo teratogénico y neonatal, por ello se incluyen efectos
prenatales y postnatales tales como el crecimiento reducido, déficit psicologico

¥y bioquimico, y tiempo de aparicién e incidencia de diferencias en el proceso
degenerativo.

2-2 Transferencia lineal de energia.

La pérdida de energia sufrida por una particula cargada produce dasios de
varios tipos en el material con una cfectividad que depende de que tan
densamente la energia que pierde ¢s esparcida en el material. El poder de
frenado es un indicador de esa densidad, pero no es una medida completa: Algo
de la energia perdida por la particula es transferida a radiaciones secundarias,
electrones y fotones que penctran distancias en el rastro de la particula.

Una de las cantidades usadas para este propdsito es la transferencia lineal de
energia (LET, referida también como L). Mientras el poder de frenado da la
velocidad de pérdida de energia por la particula, la LET da la velocidad a la
que la energia es transferida cerca del rastro de la particula. Esto se hace,
excluyendo la energia sacada por los fotones y electrones energéticos de la

energia perdida por la particula. Dos criterios han sido utilizados para



especificar cuales electrones se excluiran: (1) clectrones con energias
superiores a ciertos limites, (2) electrones con rangos mayores a algunos
limites. En cada caso es importante especificar el limite, esto es usuahnente
hecho, escribiéndolo como un subindice al simbolo L. El limite energético es el
preferido, dado que la LET puede ser calculado de ecuaciones teéricas para el
poder de frenado simplemente excluyendo las pérdidas de energia por
electrones secundarios arriba del limite seleccionado. Como un gjemplo, una
particula alfa de 4 MeV tiene un poder de frenado de 102 KeVum'; las
pérdidas LET excluyentes de mas de 100 eV es L;po=56 KeVum™';1000 ¢V c¢s
Lioow=8KeVum! ;10000 eV es L;p=102 KeVum™'. Pérdidas de 10 KeV estan
por amriba de la energia maxima, alrededor de 2000 eV, que una particula alfa
de 4MeV puede perder hacia un eclectréon, consecuentemente, la LET para ese
corte no difiere del poder de frenado. Se acostumbra designar la LET para
limites de energia mayores que el maximo de energia transferible mediante L.

L« es el mayor valor posible para la LET, y es igual al poder de frenado S.

Rango o alcance.

Las particulas alfa tienen un rango pequeiio y bien definido (R), el cual es la
distancia promedio que recorren antes de llegar al reposo en el material, la fig.
2-1 muestra los rangos de particulas alfa en tejidos blandos por unidad de
densidad. Por comparacion, la distancia promedio recorrida por electrones,
despreciando la energia de desordenamiento (ver posteriormente), son también
dados. Debido a su poder de frenado mucho menor, los electrones viajan de 2 a

3 ordenes de magnitud mas que las particulas alfa.



Fig. 21 Rangos de particulse alfs y slectrones en tefidos blandos por unidad de densided
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Los poderes de frenado y rangos en los tejidos bastan para la dosimetria de las
particulas alfa. Sin embargo, es necesario considerar los rastros de las
particulas alfa que quedan parcialmente en un material, parcialmente en otro
(ej. parcialmente en tejidos blandos y parcialmente en huesos).
Afortunadamente, los rangos de una particula alfa de una energia dada en

diferentes materiales son proporcionales a otros, independientemente de la
energia.

Desordenamiento.

Variaciones aleatorias en la pérdida de energia y carga en interacciones
individuales con las moléculas del material, producen una distribucién en la
distancia real viajada por diferentes particulas alfa; esto es conocido como
energia de esparcimiento. La distribucién de 1a probabilidad de los rangos
reales, esta representada adecuadamente por una distribucion normal (desprecia

el efecto de pérdidas ocasionales de energia mayores en colisiones
individuales).

2-3 Dosimetria.

Exposicion y dosis.

Una etapa basica en el estudio del riesgo asociado con un agente es el
establecimiento de una relacién entre el grado de dafno que produce y algunas
cantidades fisicas medibles que caracterizan su prevalecencia. Las cantidades
medibles son referidas como la exposicién al agente. La exposicion es rara vez

la concentracion del agente (o del producto del en las c

o tejidos
especificos donde sc piensa se produce el dafio). Alguna cantidad
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cercanamente relacionada es llamada la “‘dosis™. Dada la dificultad en hacer
mediciones en el cuerpo, es usualmente dificil el determinar la dosis. La
exposicion por el contrario, es usualmente la concentracién fuera del cuerpo en
algun material en el cual es facil medir. Usualmente es la concentracion en el

material que es el principal acarreador del agente hacia el cuerpo.

Deosis absorbida.
La Comisién Intemacional de Unidades de Radiacion y Medidas (ICRU) define

la dosis absorbida como la energia media impartida al medio irradiado, por
unidad de masa, por la radiacion ionizante.

La energia de la radiacion ionizante es impartida al medio, en una serie de
interacciones individuales con él. E} numero de interacciones y la cantidad de
energia perdida en cada una son variables aleatorias. La palabra “media” usada

en la definicion de dosis absorbida, requicre que se use el promedio de las

energias impartidas.

Dosis promedio absorbida.

Frecuentemente uno puede estar satisfecho con la dosis promedio absorbida en
algin volumen. Si el rango de la particula alfa es mucho menor que las
di jone del vol la mayoria de las pasticulas alfa emitidas en ese

volumen son absorbidas en él; esto es, éstas imparten sus energias en €l. Solo
aquellas emitidas cerca de la superficie pueden escapar ¢ impartir su energia en
algun otro lado (o particulas emitidas fuera del volumen pueden impartir

energia a é! ). En muchas circunstancias la dosis absorbida promedio (D), en el

tejido en particular es igual al producto del numero de particulas alfa emitidas

en ¢l y su energia (E), dividido entre la masa det tejido. Si [C] es el namero de
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particulas emitidas dividido entre la masa del tejido, esto es, el nimero

promedio emitido por unidad de masa, entonces:

(D)=k [C] E. .1)
C= microcuries hora por gramo
D= rad
E= millones de electron volts
k=213 JKg'/ uCih MeVg'

Unidades.
La ICRU recomienda el uso de el Sistema Internacional de Unidades (SI). La
dosis absorbida es una medida de una cantidad con dimensioncs de energia
entre una con dimensiones de masa, consecuentemente, sus unidades en el SI
son joules por kilogramo (JKg'). En las ciencias biologicas. esta unidad se
llama el gray (Gy); | Gy=1JKg"'. El gray recientemente reemplazé otra unidad
popular, el rad; 1 Gy=100 rad.
Las unidades del SI para la ecuacion 2.1 son cl gray, el Kg'! v joules. Estas
son unidades poco convenientes. En particular, las energias de radiacion estan
dadas universalmente en electronvolts (¢V) o un multiplo, {C] esta dada en
becquerels (Bq) por unidad de masa o Curies (Ci) por unidad de masa. El
becquerel es una unidad de actividad, 1 Bq=1s"'.
1 Ci= 3. 7x10'%s™!

D=k C E;
Donde D esta en rad. C en microCuries horas por gramo, y E, es millén de

electrén volts, y k=2.13 Jkg*/ nCi h MeV g'.
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2-4 Efectividad biolégica relativa.

Dosis iguales de diferentes radiaciones no siempre producen el mismo cfecto.
En radiobiologia, consecuentemente, la efectividad biolégica relativa (RBE) fue
introducida para comparar los efectos de diferentes radiaciones. La RBE de una
radiacion en prueba, con respecto a la radiacion referencia para un cfecto dado
esta definida por la relacion:

RBE= D referencia/ D prueba

donde D prueba y D referencia son las dosis de las dos radiaciones que
producen ¢l mismo grado de un efecto dado. Si la radiacién que esta siendo
probada requiere menor dosis que la radiacion de referencia, se considerara
mas efectiva y su RBE serid mayor de 1.

A pesar de que un RBE es un namero, el efecto considerado puede ser definido
con numero o sin nimero (ej. grado de eritema): todo lo que se requicre es una
forma de identificar igualdad de efectos (o de identificar un efecto como mayor
que o igual a otro).

Los RBE’s son usados para comparar radiaciones. Para dar significado a las
comparaciones todos los factores restantes que pueden afectar la respuesta
deben ser los mismos durante las comparaciones experimentales. Por ejemplo,
la distribucion de dosis absorbida. el tiempo de exposicion, la temperatura, la
atmosfera en la cual las células y animales son expuestos, y las condiciones de
crecimiento después de la exposicion deben ser las mismas.

El RBE puede depender, en particular, de que tanto tiempo son continuadas las
observaciones después de la exposicion a la radiacion. En experimentos con
c¢lulas o animales, es frecuente ¢l estudiar las poblaciones expuestas durante
su tiempo de vida, o0 al menos, hasta que dejen de aparecer nuevas ocurrencias

del efecto.
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El obtener la misma distribucion de dosis absorbida durante las irradiaciones
puede resultar dificil. En células in vitro 1a dosis absorbida puede ser uniforme
a través de la poblacion expuesta, pero en animales la dosis uniforme es la
excepcion a la regla. Para radionuclidos depositados intermmamente, la
distribucion de dosis refleja su distribucion y puede ser muy erratica. Cuando
una o ambas de las pruebas y distribuciones de dosis de referencia no son
uniformes, la dosis que se debe dar en la definicion de RBE no esta definida.
Si el esparcimiento de dosis no es muy grande, puede utilizarse una dosis

promedio con la consecuente incertidumbre en el RBE.

Deosis promediada

Debido a la no uniformidad de la dosis encontrada tipicamente con particulas
alfa, se considera frecuentemente el siguiente argumento . Para bajas dosis ¢l
producto es proporcional a la dosis; por ello, si el producto es promediado a
través de algiun tejido, el producto promedio sera proporcional a la dosis
promedio. Se podria entonces evaluar el RBE con la dosis promedio, lo que
seria una gran simplificaciéon debido a que se evita la dificultad general de
determinar la dosis no uniforme.

Este argumento implica muchas consideraciones criticas, una es que las células
son igualmente sensibles a través del tejido, algo que no cs obvio en vista de
las diferencias en oxigenacion y suministro de nutrientes a través de un tejido
tipico. Probablemente, aun mas critica es la consideracion de que las células
estan uniformemente distribuidas a través del tejido.

A pesar de estos inconvenientes y debido a las dificultades practicas en la
determinacién de dosis no uniformes, las dosis promediadas han sido

normalmente utilizadas en la dosimetria de particulas alfa. En la practica
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provoca dificultades cuando los datos para un radioniclido son aplicados a
otro, 0 cuando los datos para una especie se aplican a otra. En estas
aplicaciones, deben ser utilizadas en la determinacion de las RBE’s las dosis

reales a las células relevantes .

Microdosimetria

Si la energia impartida por la radiacion a la masa en un pequefio volumen
(usualmente llamado un sitio en la literatura dosimétrica) fuera medida
repctidamente bajo condiciones aparentemente idénticas, los valores obtenidos
diferian.  Estas diferencias no represcntan errores experimentales; las
diferencias son inherentes, esto se debe a la aleatoriedad en el namero de
particulas cargadas que imparten energia al sitio y a la aleatoriedad en la
energia impartida al medio en las interacciones individuales entre una particula
y el medio. Estas caracteristicas aleatorias son particularmentc importantes
para particulas alfa y otras radiaciones de alto LET donde la densidad de las
particulas es frecuentemente tan baja que muchos sitios son cerrados en su
totalidad. En la dosimetria ordinaria, esto es en la determinacion de la dosis
absorbida, la informacion acerca del grado de aleatoriedad seria descartada. y
los difcrentes valores de la energia impartida a la masa serian promediados;

En la microdosimetria. esta informacion se considera y se explota, mientras
que ¢l efecto de la aleatoriedad esté presente sin importar la dosis o ubicacion
del sitio estudiado, el grado de variacion encontrado sera menor conforme mas
grande sea la dosis a la masa. Como consecuencia, a pesar de que la
microdosimetria se aplica a sitios de todos los tamarnos, ésta gencralmente se

enfoca a dosis bajas y pequefias masas donde las diferencias son significativas.
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CAPITULO L.

Cdncer Pulmonar.

Uno de los objetivos de este capitulo es el estimar la dosis de energia alfa a las
células en el tracto respiratorio que dan origen a cancer pulmonar y el otro,
comparar esta dosis a un nivel particular de exposicién en las minas de uranio
con el de la poblacién en general. La cuestion general es saber cuales células
estan especificamnente ¢n riesgo de sufrir una transformaciéon maligna y por
ultimo desarrollar el cancer pulmonar. Si la localizacién precisa de células
blanco en el epitelio fuera conocida se podrian realizar estimaciones mas
precisas en diferentes ambientes.

3-1 Patologia.

El cancer pulmonar es una de las principales causas de mucrte por cancer en
México. La mayoria de casos de cancer pulmonar han sido atribuidos al habito
de fumar.

Los tumores malignos pueden desarrollarse a partir de cualquier tipo de célula
presente en el pulmoén que tenga la capacidad de proliferar. De hecho, la gran
mayoria de casos de cancer pulmonar, se piensa, se desarrollan desde las
células epiteliales. A pesar de que los neoplasmas benignos y malignos pueden
desarrollarse a partir del tejido conectivo del pulmoén, y que han sido reportados
tumores de componentes mixtos, ¢stos son poco comunes y tipicamente como
parte del cancer pulmonar para el propédsito de este estudio. Las células
epiteliales que rodean la superficie externa del pulmén y las cavidades pleurales

del térax son la fuente de tumores conocidos como mesoteliomas malignos. A
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pesar de que estos tumores no son excepcionalmente raros, y que se originan en
células que rodean la superficie pulmonar, no son incluidos en la cstadistica de
cancer pulmonar broncogénico y no se consideran asociados con la exposicion
a radon. Estos tumores también son excluidos. LLa mayoria de los casos de
cancer pulmonar se desarrollan de las células epitcliales que rodean las vias

respiratorias.

El cancer pulmonar es también conocido como carcinoma broncogénico debido
a que se presume su origen en células del epitelio de estos conductos
respiratorios. El cancer pulmonar representa diferentes clascs de tumores que
tienen diferentes tipos de patrones morfologicos. Los tipos morfologicos mas
comunes de cancer pulmonar son: carcinoma celular escamoso, carcinoma de
células pequefias no diferenciadas, adenocarcinoma. carcinoma de células
largas no diferenciadas. y el carcinoma celular bronqueoalveolar, el cual es el
menos comiin de los adenocarcinomas que se considera se originan en las
células que rodean los pequenos conductos alveolares. Estos tumores
representan una gran proporcion de casos de cancer pulmonar en no fumadores,
en los cuales los adenocarcinomas son los tipos mas comunes de tumores
pulmonares. LLos cuatro casos mas comunes de cancer pulmonar, se enuncian

en la tabla 3-1. Los cuatro principales grupos de cancer pulmonar ticnen

diferencias notables en su prog resp atr i >, sintommas y signos.
Tabla 3-1 Tipos mis de cancer 3

Tipo comun de céncer pulmonar Porcentaje de casos de cincer pulmonar totales

Carci de células 40

Carcinoma dc pequelas células 20

Adenocarcinomas 25

Carcinoma dc células largas 15
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El carcinoma escamoso es el mas comiun de los tipos de cancer pulmonar
encontrados en hombres americanos durante los ultimos 50 anos. La lesion
primaria, en este cancer esta tipicamente localizada en la zona central del
pulmon ¢n las primeras 4 ramificaciones y generalmente esta en un area de los

bronquios con epitelio displasico escamoso.

Histologicamente los tumores de este tipo manificstan caracteristicas de epitelio
escamoso. Las células tumorales tipicamente contienen queratina y crecen
formando superficies escamosas, como en la piel. Cuando estos tumores estan
bien diferenciados forman agregados de queratina. Citologicamente estos
tumores muestran diferentes grados de estructuras heterogéncas y anormales,

con areas centrales de nccrosis.

Los carcinomas de células pequenas no diferenciadas, conocidos como células
de carcinoma de gato, cominmente presentan una masa central de tumor. A
diferencia de otros canceres pulmonares, el seno del tumor se presenta en
nodulos linfaticos v el tejido conectivo en el hilio del pulmon. Estos tumores
han sido reconocidos como cancer pulmonar primario. Las masas tumorales en
el pulmdén que son menos identificables que las lesiones metastasicas
secundarias, han sido reconocidas como lesiones primarias. Estos tumores se
originan en el epitelio del bronquio en las primeras ramificaciones. Las células
tumorales son regularmente muy homogeneas, no muestran ningun patréon de
diferenciacion vy tiene areas extensas de necrosis. La actividad mitética es
frccuentemente muy extensa. Todas las formas morfologicas de los carcinomas
celulares de pequeias células no diferenciadas tiencn una prognosis pobre y

respuesta similar a la terapia.
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Existe una gran variedad de tipos de adenocarcinomas del pulmén. Dos de los
menos comunes incluyen un tipo raro de neoplasma en las glandulas
bronquiales. Un segundo tipo, el carcinoma bronquioalveolar, se encuentra
periféricamente en el pulmon y se piensa se on'giﬁa en los alveolos. Estos no

son considerados en esta revision.

La mayoria de los adenocarcinomas se¢ er an central en el pulmoén y
se piensa se originan en el epitclio bronquial. El término adenocarcinoma del
pulmon  se aplica usualmente a este tipo de neoplasma. Debido a que muchos
casos dc cancer, particularmente adenocarcinomas provocan metastasis al
pulmon, es importante ¢l eliminar la posibilidad de que el adenocarcinoma en el

pulmén represente metastasis de otro género.

El carcinoma de células largas no diferenciadas, es el otro tipo principal de
cancer pulmonar en el epitelio humano. Estos tumores estan tipicamente
localizados en las regiones centrales del pulmdén. Su principal caracteristica

distintiva es el gran tamaiio de sus células y su falta de queratina.

Existen un gran namero de sistemas de clasificacion para distinguir diferentes
tipos de cancer, por ello para realizar una clasificacion éptima de los tipos de
cancer pulmonar celular se debe hacer una revision estandarizada del material

histologico medi una patogé is multiple utilizando criterios definidos. Sin

embargo, a pesar de estos esfuerzos para reducir errores en el diagnédstico no se
asegura la comparabilidad entre diferentes estudios; por lo cual debe tomarse
en cuenta que la evidencia en la distribucion de diferentes tipos de tumores
varia entre investigadores y estudios. Esto refleja en parte el criterio utilizado
para especificar el tipo de tumor y la técnica usada para caracterizarlo. Los

tipos mas comunes de carcinomas pulmonares y su distribucion proporcional
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aproximada, como se ha observado en la poblacién en general se lista en la
tabla 3-1.

La tabla 3-2 compara el porcentaje de distribucion de casos de cancer pulmonar
entre fumadores y no fumadores, siendo en estos dltimos ¢l adenocarcinoma el
tipo mas comun de cancer pulmonar, mientras que el carcinoma de células
pequeilas no diferenciadas es muy poco comun. Por ello, el fumar es un
ejemplo de una exposicion ambiental que modifica la distribucion de los tipos
histologicos de cancer pulmonar.

Se considera que el carcinoma escamoso del pulmén., no se¢ desarrolla
directamente en el epitelio respiratorio sino en dareas de metaplasia escamosa y

de displasia inducidas en el epitelio bronquial.

Tabla 3-2 Distribucion de cincer pul entre ¥ no

F de cancer
Tipo dc tumores Fumadores No fumadores
Carcinoma dc células cscamosas 7 14
C. de ol 17 +
Adcnocarcinomas 0 57
Carcinoma de células largas [kJ 8

Otro elemento relevante para la dosimetria es el origen de los carcinomas no
diferenciados de pequeilas células y su relacion con las células neuroendécerinas
del tracto respiratorio. Es claro que el epitelio bronquial como muchos érganos
v tejido contienen una pequciia proporcion de células con granulos secretores
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neuroendodcrinos. Se piensa que estas células pueden originar tumores
carcinoides cn los pulmones y otros érganos. En los pulmones, estos tumores
normalmente no son malignos. Debido a que estas células tienen productos
neurosecretores y algunos de los mismos tipos de hormonas se encuentran en
carcinomas de pequeilas células no diferenciadas, se ha sugerido que estos dos
tipos de tumores estan relacionados. Por ello, se ha considerado la probabilidad
de que los carcinomas de pequenas células no diferenciadas puedan originarse

a partir de células neuroenddécrinas en el tracto respiratorio .

Discusion.

El cancer pulmonar ha sido descrito como una enfermedad que se desarrolla
como resultado de un proceso que involucra multiples etapas y que usualmente
procede a través de varios afos. Esta interpretacion se obtiene de la
observacion hecha por muchos afios en poblaciones de alto riesgo,
particulannentc en mineros de uranio. Esta interpretacion del cdncer pulmonar
como un proceso multictapas, ha dado lugar a esfuerzos para identificar estas
etapas.

Conforme aumenta la consistencia en los cambios encontrados en los casos de
cancer pulmonar, empieza a emerger ¢l patron de cambios genéticos criticos en
estos tumores. Concurrentemente con estos avances, ha habido un avance en la
comprension del crecimiento y diferenciacion potencial de las células en el
tracto respiratorio. Se reconoce que las células basales no son las anicas
células proliferativas en el tracto respiratorio central y que las células con
diferenciacion mucociliar tienen la capacidad para proliferar y, como tal,

pueden ser células en riesgo de transformaciones malignas.
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Con respecto a la identificacion de las células blanco criticas en los pulmones
del humano, que pueden ser las progenitoras para el cancer, existen diversas
observaciones. La gran mayoria de los casos de cancer pulmonar que son
vistos en fumadores y mineros se desarrollan en el tracto respiratorio central.
Se ha estimado que se ubican de la primera a la quinta ramificacion del
bronquio. Para incluir un margen de seguridad en las estimaciones de la
exposicion, puede ser util el considerar la exposicion que ocurre en el bronquio
a través de ocho bifurcaciones. Esto excluye la periferia pulmonar, que se
piensa es el sitio de origen de tumores celulares bronquioalveolares. estos
tumores son poco comunes. Dado que los adenocarcinomas cuando se llegan a
presentar son en una proporcion minima, se piensa que el efecto del radén en
las células glandulares bronquiales es minimo. A pesar de que el niuunero de
casos de cancer pulmonar en mineros no fumadores ¢s pequefio, no existen
fuertes diferencias entre la proporcion de cancer pulmonar de diferentes tipos
histologicos en mineros fumadores, mineros no fumadores y la poblacién en
general. Consecuentemente, de los datos disponibles, no se puede concluir que
los tumores inducidos en los pulmones por bajas exposiciones a radoén
ambiental difieran mayormente en tipo y ubicacion de los encontrados en
mineros. Esto indica, que los modelos de exposicion deben enfocarse a las
células basales y secretoras del epitelio bronquial en las primeras cinco
bifurcaciones del bronquio como células blanco para el desarrollo de cancer

pulmonar.

Fr s

3-2 Modelos de riesgo de ca pul r por cxj ar
Modelo estadistico desarrollado por el comité de efectos biologicos de la
radiacion ionizante.
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Este modelo de estimacion de riesgo por exposicion a descendientes del radon
esta basado en el andlisis de los datos obtenidos en estudios epidemiologicos en
mineros. Indudablemente, muchos factores afectan la ocurrencia de cancer
pulmonar en mineros expuestos a descendientes del radon y el comité se enfocd
a los siguientes factores potenciales de riesgo: exposicion acumulativa y tiempo

desde el cese de la exposicion .

El riesgo de mortandad por cancer pulmonar asociado con exposicion de largo
plazo a descendientes de radon es una funcion de la duracion de la exposicion
y. por el riesgo competitivo de muerte con otras causas, también ¢s una funcion
de la edad.

La probabilidad de tiempo de vida asociada a la mortandad por cancer
pulmonar en una persona no expuesta es Ro y la probabilidad de tiempo de
vida de mortandad por cancer pulimonar en una persona expuesta es Re. Noétese
que Re incluye Ro. La relacion de riesgo de tiempo de vida Re/Ro cs el
aumento proporcional de riesgo de tiempo de vida asociado con la exposicion,
y es la medida preferida de aumento de riesgo. Owa medida de riesgo es el
numero de afios de vida perdidos debido a la exposicion. Lo-Le, donde Lo ¢s el
tiempo de vida esperado al nacimiento para un sujeto no expuesto, y Le son los
afios esperados de vida para un sujeto expuesto. Notese que Lo-Le cs el
promedio para una poblacién expuesta. El numero de aiios de vida perdidos por
aquellos que mueren de cancer pulmonar es usualmente mucho mayor,

tipicamente 15 afios para hombres y 18 para mujeres.

En el calculo de Re/Ro, Re y Lo-Le para varias magnitudes de exposicion
anual, el comité ha utilizado las tasas de mortandad de la poblacion de E.U. de

1980 a 1984, Ro listados en la tabla 3-4. La tasa de mortandad basada en un
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periodo especifico en el pasado, puede solo aproximar tasas futuras en una
poblacion cuyas tasas de mortandad totales varian a través del tiempo. Mas
aun, los patrones de edad y la importancia relativa del cér;cer pulmonar como
una causa de muerte se espera cambiaron conforme disminuye la incidencia de
fumar. La estimacion de riesgo de tiempo de vida por cancer pulmonar, Re, y ¢l
tiempo de vida esperado, Le se basa en el modelo TSE (ecuacion 3.1)

recomendada por el comité para evaluar el riesgo relativo en mineros TSE:

r(a) = ro(a)[1 + 025y (aXH'1 +051°2)] (3.1)
Donde r(a)= tasa de mortandad por cancer pulmonar edad-especifica,
ro(a)= velocidad de mortandad por cancer pulmonar edad-especifica (de fondo);

v(a)= es 1.2 cuando la edad (a) es menor a 55 aifos, 1.0 cuando a es 55 -64
afios, ¥ 0.4 cuando a e¢s mayor a 65 afios; W1 representa los WLM presentes
entre 5 y 15 aios antes de la edad (a), y W2 es WLM presentes 15 afios antes
de la edad (a). Notar que r{(a) es la tasa de mortandad por cancer pulmonar
debida a todos los agentes causales, no solo los debidos a exposiciones a radén
(Cothern 1990).

Tabta 3-3 F 1je de distr ion de los pr pales tipos dc cancer pulmonar entrc mineros

Mincros de Uranio

Tipo dc tumor Us.t F No fumadores
Carci de célutas 5 36 W
Carcinoma de pequeilas células 17 32 24
Adcnocarcinomas 25 13 12
Carcinoma de cclulas largas 9 12 20

Este modelo TSE se aplica como se describe a continuacion. Primero, las

exposiciones son separadas en dos intervalos como se indicé anteriormente
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para cada afo en el periodo de interés. Después, el riesgo total anual para la

edad de las personas, se calcula con la ecuacion 3.1 con un riesgo edad

g

especifico de fondo adecuado ro(a). ro(a) es multiplicado por la oportunidad de

sobrevivir a todas las causas de muerte para esa edad. incluyendo el riesgo
incrementado debido a la exposicién, y estos productos se asumen sobre los
afnos en el periodo deseado. La seleccion de un riesgo edad-especifico de fondo
adecuado para este calculo implica un buen tratamiento de los habitos de fumar
y el sexo .

Sin embargo, las relaciones de estas cantidades con Ro y Lo respectivamente,

son marcadamcnte estables. En particular, la comparacion de Re/Ro en
hombres y mujeres muestra solo pequenas diferencias, a pesar dc que las tasas
de fondo sexo-especificas provocan riesgos de cancer pulmonar tres veces

mayor en hombres que en mujeres y una expectacion de vida casi 7 anos menor

en hombres. Por ello, la relacion de riesgo de tiempo de vida mostrado en las
siguientes tablas y la relacion de la expectacion de tiempo de vida Le/Lo son

buenas aproximaciones en poblaciones en las cuales los patrones de mortandad

et gt

i son similares a aquellos en la poblacion general de E.U.
El comité en su modelo no ajustd las tasas en la tabla 3-4 para reflejar las tasas
de cancer pulinonar en la poblacién que no esta expucsta a descendientes del

radén ambientales. Esto debido a que esta correccion seria menor a la

incertidumbre en la estimacion de riesgo. Sin embargo, el fumar tiene un efecto

tan importante en las tasas de cancer pulmonar que se necesitan ajustar las

o ARy

velocidades al estimar el riesgo para no fumadores. Las tasas de cancer

pulmonar edad-especifico para no fumadores, m(a), fueron calculadas a partir
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de la tasa de mortandad de la poblacion en general como sigue: si ro es la tasa

de mortandad por cancer pulmonar en E.U: 1a tasa en no fumadores es:
m(a)= ro/ (P+Rr (1-P))

donde P es la proporcion de no fumadores, Rr es el riesgo relativo (riesgo para

fumadores relativo a no fumadores).

Las caracteristicas de fumar y otros factores de ricsgo wvarian en diferentes
sectores de la poblacion, dependiendo de la edad, sexo, raza y nivel
educacional. Debido a que esos factores de riesgo afectan las tasas de cancer
pulmonar de fondo, también influencian ¢l exceso de riesgo y las proyecciones
de riesgo asociados con la exposicion a radén. En este modelo el comité
simplifica el riesgo de tiempo de vida estimado considerando solo el consumo
de cigarro como un patron estable de consumo. Ademas, se asumio que el
habito del fumar empieza a la misma edad y que se fuma por el resto de la vida,
ademas el cancer inducido en el pulmén por el fumar tienc un periodo de
lejania de 10 afios. En 1970, aproximadamente 48%6 de los hombres y 36% de
las mujeres en edad adulta cran fumadores y habian comenzado a fumar

aproximadamente a los 18 aios.

El resgo relativo para fumadores comparado con no fumadores es
aproximadamente de 12 para hombres y 10 para mujeres. Por ello, las tasas de
cancer pulmonar edad-especifico para hombres no fumadores son obtenidos de
las tasas totales de cancer pulmonar para hombres usando:

m(a)= ro(a) para a< 28 aflos

m(a)= ro(a)/0.52+12(0.48)) para a > 28, de manera similar para mujeres

mayores de 28 aios.
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m(a)= ro(a)/(0.64+10(0.36)), en cada caso, ro(a) es la velocidad de mortandad

por cancer pulmonar sexo- especifico dado en la tabla 3-4.

En los resultados dec este modelo el riesgo de tiempo de vida por cancer
pulmonar y la expectativa de vida para hombres ¢s de 0.0112 v 70.5 afos,
respectivamente, para no fumadores y 0.123 y 69 aiios respectivamente para
fumadores. El incremento en la tasa de mortandad en fumadores, causado por

enfermedades diferentes al cancer pulmonar no es considerado en este estudio.

E! riesgo de cancer pulmonar para fumadores asociado con la exposicion a
descendientes de radon es substancialmente mayor que el riesgo para no

fumadores, esto debido a que ¢l modelo utilizado es multiplicativo.

En algunos escenarios de exposicion, se desconocen los habitos de fumar v los
datos de la tabla 3-4 son directamente aplicables. Las graficas 3-1, 3-2 y 3-3
respectivamente, muestran la relacion de riesgo de tiempo de vida, riesgo de
cancer pulmonar, y anos de vida perdidos por hombre ¥ mujeres en funcion de
los WLM/aiio, esta basado en el modelo TSE (ecuacion 3.1) cuando la

exposicion es la misma en los afios de vida.

Las relaciones de niesgo y riesgos de tiempo de vida por cancer pulmonar se
incrementan notablemente con velocidades de exposicion mas altas de 2.0
WLM/ailo tanto para hombres como para mujeres. Dado que el habito de fumar
no es modelado, el riesgo de cancer pulmonar para la poblacion en general
mostrado en las figuras 3-1 a 3-3 y en las demas del presente capitulo pueden

ser consideradas como promedio para el habito de fumar.
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Fig. 3-t Riengo de tlempo de vids por cincer puimonar (Re) para la exposicidn a
dencendientes del raddn & velocidedes constanies de exposicién,
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Tabla 3-4 Tasa dc mortndad anuales purys todas las causas y parit ¢l cincer pulmonar por mil por sexo para
1a poblacién de U.S. dc 1980 a 1984

Tasas dc mortandad

Todas las causas

Cancer pulmonar

Edad ( ailos) Hombrces Mujeres Hombrcs Mujercs
03 3.6552 2.8986 0.0006 0.0004
5.9 0.3500 0.2556 0.0001 0.0004
10-14 03833 0.2289 0.0003 0.0003
15-19 1.3139 0.5307 0.0003 0.0002
20-24 2.0347 0.6192 00014 0.0002
2529 L9616 0.6822 0.0039 0.0020
30-33 1.9596 0.8438 0.124 0.0078
35-39 2.4513 1.2435 0.579 0.0329
<S043 3.6326 2.008% 0.1925 0.1042
1539 X.8309 3.2123 04956 0.2366
50-54 2.4292 49875 1.0133 0.4306
55.59 13.6070 74910 1.7076 0.6134
6U-64 22,3096 11.4394 2.6387 0.8302
65-69 33.9381 17.1748 3.6452 1.0091
T0-74 50.7750 26.7248 +4.5769 1.0484
75-79 747904 42 5673 3.970% 09871
RO-83 112.4224 72.5938 4.739 0.8706
85+ 187.9436 147.4246 3.6801 09192

Bajo csta aproximacion, el riesgo de reduccion de tiempo de vida por cancer

pulmonar y los afos esperados de vida para personas no expuestas es 0.067 y

69.7 ailos,

respectivamente,

respectivamente para mujeres.

para hombres,

y 0.025 y 76.11 aitos,
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Intervalo de exposicién a d di del radén

La exposicion a descendientes del radon usualmente no se da a una velocidad
constante a través del tiempo de vida. Un patron variable es ejemplificado por
la exposicion ocupacional; la exposicion de un minero empicza en el primer
empleo en minas y continia hasta la terminacion del empleo o la reduccion de
la exposicion. La exposicion a raddén en casas habitacion es otro cjemplo;,
puede mantenerse a un nivel constante hasta que se detecta y se toma una
accion correctiva. Esquemas mas complejos de fragmentacion de dosis pueden
ser desarrollados por medio de la ecuacion 3.1 . El riesgo se incrementa al
aumentar la duracion de la exposiciéon y la velocidad de exposicion. Para
exposiciones de duracion fija, los efectos son similares a través de una
velocidad de exposicion menor a 1.0 WLM/aiio. A altas velocidades de dosis,

el exceso de riesgo se incrementa y después declina con !a edad para una

duracién fija de exposicion.

Riesgo de reduccion de tiempo de vida por céncer pulmonar debido a ia
exposicién a d di del radé

El riesgo de reduccion de tiempo de vida estimado en la tabla 3-5 fué calculado

de la manera siguiente: el riesgo de tiempo de vida para hombres a 0.1
WLM/aiio es de 0.07087; el exceso de riesgpo Re-Ro, es 0.07087-
0.06734=0.00353. El promedio de exposicion acwmulativa para cl tiempo de
vida en una poblacion masculina con un tiempo de vida promedio de 69.7 afos

a 0.1 WLM/ano es de 6.97 WLM. Consecuentemente, la reduccion del tiecmpo

de vida por cancer pulmonar para hombres debido a WLM es 0.00353/6.97
5.06x10-4 casos de mortandad por WLM de exposicion en el tiempo de vida.

Similarmente, para mujeres a 0.1 WLM/ano, Re-Ro es 0.02663 - 0.02521
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=0.00142, y la exposicion en el tiempo de vida es 7.64 WLM. El exceso de
mortandad por cancer pulmonar para mujeres por WLM es 0.00142/7.64 =
1.86x10-4/WLM. Sumando para una poblacion de 500,000 hombres y 500,000
mujeres se producen 253 + 93 dan aproximadamente 350 muertes de cancer
pulmonar por un millon de personas/WLM de exposicién de tiempo de vida. El
riesgo de tiempo de vida por cancer pulmonar bajo condiciones ambientales por

WLM por ailo es 9.1x10-3, asumiendo un promedio de vida en 1976 de 70

afos, genera 9.1x10-3/70 WLM = 1.3x10-4 casos por WLM 6 130 por un
millén de personas/WLM de exposicion de tiempo de vida.

Tabla 3-5 Ricsgo dc tiempo de vida de morandad por cancer por ici a
descendientes del radon.

Estudio Muecrtcs debidas a cinoer por cada millén de personas por WLM

BEIR 1V 3s0

BEIR 111 730

UNSCEAR 200-450

NCRP 130

R y reec daci

El radén ¥y sus productos de decaimiento son ubicuos en ambientes interiores.
L.os mincros expuestos a descendientes del radon muestran un incremento de
riesgo de cancer pulmonar. La evidencia epidemiologica soporta la idea de que
los descendientes del radon son carcinogénicos. Sin embargo, la evidencia fué
menos concluyente acerca de la cantidad de riesgo de exposicion a
descendicntes de radon.
El analisis desarrollado indica que el riesgo de mortandad por cancer pulmonar
debido a la exposicion a descendientes del radon fué explicado mejor por un
modelo en cl cual el exceso de riesgo relativo es directamente proporcional a la
a7




exposicién acumulativa, pero modificado por la edad a la cual el riesgo ocurre
vy la lejania de tiempo desde la exposicion.

Reconociendo que el radon y sus descendientes pueden acumularse a altos
niveles de concentracion en casas, ha provocado preocupacion acerca del
riesgo de cancer pulmonar asociado con la exposicion doméstica. Esos riesgos
pueden ser estimados con el modelo del comité basandose cn exposiciones

ocupacionales, pero se requieren diversas consideraciones.

Para el propésito de la estimacion de riesgo, el comité asume que los datos
obtenidos de mineros pueden ser extendidos a través de todo el tiempo de vida,
que un WLM provoca una dosis equivalente en el tracto respiratorio tanto ¢n
ambientes ocupacionales como domésticos, que el fumar y la exposicion a
descendientes del radon interactian multiplicativamente y que ¢f riesgo de
cancer pulmonar de fondo especifico para cada sexo se incrementa
multiplicativamente por los descendientes del radon tanto para hombres como
para mujeres.

La exposicion a descendientes decl radéon en ambientes interiores es una
preocupacion actual. Considerando a una mujer fumadora expuesta a un WLM
anualmente desdc una cdad de 20 hasta 60 aiios, el riesgo de tiempo de vida
por cancer pulmonar asociado con la exposicion es 0.078 alrededor de 1.3
veces el riesgo para mujeres fumadoras no expuestas.

Datos concluyentes de magnitudes promedio de exposicion a radén en casas
habitacion no estan dispohibles, la tasa de mortandad por ciancer pulmonar
asociado con una exposicion en el tiempo de vida a 0.2 WLM/ano es 0.074
menos un incremento de alrededor del 10%, esto ilustra porque el comité

decidié no modificar la tasa de mortandad base por cancer pulmonar que es
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utilizada para medir la fraccion de muertes por cancer pulmonar debidas al
radén ambiental, tales correcciones son pequeflas comparadas con otras fuentes

de incertidumbre en el riesgo estimado.
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CAPITULO IV

Dosimetria y d icos para la inhalacion de radén y sus

descendientes.

Debido a la distribucion heterogénea de la deposicion de actividad que ocurre
durante la inhalacién, y debido a las diferentes estructuras, tamaiios v geometria
de las vias respiratorias que se encuentran en los diferentes niveles del tracto
respiratorio, un modelo morfométrico del tracto respiratorio es un componente
fundamental de cualquier modelo dosimétrico para la estimacion de dosis de
radiacion alfa proveniente del radon y sus descendientes.

Sin una descripciéon anatomica dctallada del tracto respiratorio se ve uno
limitado en la capacidad para aplicar los principios tedricos o empiricos de los
patrones de flujo y deposicion de aerosoles en el tracto respiratorio al nivel de
resolucién que se presume necesario para un adecuado modelaje de la
distribucion de la dosis radiactiva proveniente de la inhalacion de radon y sus
descendientes. A pesar de que los modelos morfométricos del tracto
respiratorio inferior a la laringe han existido desde hace tiempo, no existe
ningan modelo morfométrico que se considere completamente adecuado para
describir la morfometria del tracto respiratorio en su totalidad cl cual incluye
las fosas nasales, la cavidad oral, nasofaninge, orofaringe. laringe, trdquea,
bronquios, bronquiolos y alveolos. Adicionalmente, no han sido
suficientemente estudiadas el rol de la edad y tamaios de las estructuras de las

diferentes regiones del tracto respiratorio.
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4-1 Morfometria de las vias respiratorias en la cabeza.

Por algunas razones no se han desarrotlado modelos morfométricos de la region
nasal y oral. Esto principalmente debido a que a pesar de que los conductos
nasales han sido considerados desde hace tiempo un sitio importante para la
deposicion de aerosoles grandes (> 10 um), su importancia en la deposicion de
pequefas particulas (< 0.1 um) ha sido apreciada recientemente (Cheng y col.
1988 ).

Excepto por ¢l modelo dosimétrico de Bailey (1985), en el cual las fosas
nasales se consideran como dos juegos de discos paralelos representando la
parte anterior y posterior de los conductos, no existe ningin otro modelo
morfomeétrico de las fosas nasales mas completo que éste; y ademas ninguno ha
sido utilizado para calculos experimentales o tedricos. Las razones para cllo no
son claras, se sabe sin embargo, que la respiracion oral puede ser importante, e
inclusive predominante en casos de obstrucciones cronicas de los conductos
nasales ¥ en los casos de ejercicio fisico extremo, en el cual ¢l aumento de la
ventilacion pucde solamente ser logrado mediante 1a reduccion de la resistencia
respiratoria, por ¢j. por respiracion bucal compensatoria. Intuitivamente sera
difici! el crear un modelo morfométrico unico para la cavidad oral que sea
adecuado tanto para fines dosimétricos como de deposicion, dado que las
dimensiones de la cavidad dependen significativamente del tamaiio del
individuo, y dc la deposicion en la lengua y paladar.

En los humanos existen alrededor de 20 bifurcaciones antes de llegar a los
bronquiolos. Los bronquios tienen un epitelio ciliado cubierto por una capa de

moco, que es producido por las células globo y glandulas de moco. El
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bronquio tiene ademas platos de cartilago de forma irregular situados en las
paredes externas de los bronquios, asi como musculatura lisa que proporciona
soporte estructural .

Los conductos respiratorios mas pequeiios, 1os bronquiolos, estan al final de los
bronquios y no tienen ni cartilago ni glaindulas mucosas. Sin embargo, tienen un
epitelio ciliado y células productoras de moco, pero las regiones ciliadas y las
capas de moco no son continuas como to son en los bronquios.

Han sido desarrollados modelos morfométricos de las vias respiratorias
basados en mediciones hechas utilizando broncoscopias en vivo, medidas
radiograficas o autopsias. Estas mediciones han incluido diametro de los
conductos, longitudes y angulos. De éstas, pueden ser calculados la superficie
luminal y los volimenes.

Los primeros modelos de los conductos respiratorios se han hecho asumiendo
simetria en el tamafio y longitud de los conductos en una generacion dada
(Davis 1961). En cada generacion existe una dispersiéon tanto de los diametros
de las vias respiratorias como de las longitudes, con una mayor variabilidad en
la longitud. Weibel (1963) combind las consideraciones anteriores con los
datos obtenidos de regiones periféricas det pulmén, mediante una morfometria
cuantitativa de las secciones preparadas histoldgicamente. Estas medidas
fueron utilizadas para producir dos modelos morfométricos del pulmoén
humano: el pritmero (modelo del pulmon humano A), que cnfatiza los patrones
de flujo regulares de los conductos respiratorios, y €l segundo (modclo del
pulmén Weibel B), que intenta tomar en cuenta las irregularidades encontradas
en diferentes mediciones {Weibel 1963). El modelo morfométrico A, ha sido
incorporado en modelos dosimétricos y de

deposicion  por muchos
investigadores. A pesar de que muchos estudios han medido parimetros
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morfométricos de los conductos respiratorios humanos, ninguno ha hecho una
medicion completa de la longitud del arbol traqueobronquial. Esto es
entendible, considerando que el analisis de todos los conductos en sus 1S
generaciones de un arbol dicotomal simétrico necesitaria mas de 65 000
mediciones, por lo cual cada investigador debe hacer consideraciones tanto de
la estructura de los conductos traqueobronquiales como de que tan
representativas son sus muestras con respecto a la morfologia real de los
conductos respiratorios. Adicionalmente, muy pocos putmones humanos han
sido analizados y sus edades y tamanos tienen diferencias signiticativas. Por
ello,no esta disponible un modelo estandar de las vias respiratorias humanas , ni
se han tomado en cuenta factores como edad. tamaiio o sexo.

Soong y col. (1979) utilizaron el modelo Weibel A como base para la
construceion de un modelo morfométrico de la region traquecobronquial que
incluia variabilidad en el tamano de los conductos. Inicialmente, estimaron el
coeficiente de variacion de 24 gencraciones de conductos basados en datos
obtenidos de estudios morfométricos disponibles, y aplicaron los coeficientes al
diametro medio y a la longitud para las diferentes generaciones de vias
respiratorias tomados por Weibel (1963). Se descubrié que la distribucion de
diametros v longitudes de los conductos podian ser caracterizados por una
distribucion de probabilidad log-normal o gama.

Yu y col. (1978) aplicaron un modelo estadistico anterior a datos humanos en
Ia deposicion total y regional de los aerosoles inhalados vy corroboraron que el
modelo estaba de acuerdo con los datos experimentales. sugiriendo que la
variabilidad ¢n la deposicion se debia a diferencias en las dimensiones de los

conductos.
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Se han hecho esfuerzos significativos para determinar cuantitativamente la
estructura de los conductos respiratorios humanos. Es claro que la estructura
puede ser descrita como una dicotomia asimétrica. Sin embargo no es claro,
que nivel de exactitud es necesario para construir un modeclo dosimétrico

especifico para la exposicion de las vias respiratorias ul radén y sus

descendientes. En este contexto, deben ser consideradas otras facetas

importantes del modelo dosimétrico (¢j. grosor del epitelio y moco, parametros

de deposicion y aclaramicento e identificacion de células de riesgo).

MNorfometria de Ia region respiratoria.

La region respiratoria gencralmente se considera que incluye la estructura de

las vias que estan después de los bronquiolos terminales. Cada bronquiolo
terminal da aire al lébulo pulmonar que consiste de alrededor dc tres
generaciones de bronquiolos que estan parcialmente alveolados, seguidos por
tres genecraciones mas de ductos que estan completamente alveolados y que
llevan a la generacion final de sacos alveolares (Weibel 1963). I.a gran mayoria
del volumen respiratorio y de la superficie se presenta en la region pulimonar.
Analisis morfométricos han indicado que existen alrededor de 3 x10* alvéolos
en el pulmon humano ( Weibel 1963).

Los modeclos dosimétricos habituales del radéon no han enfatizado la dosis por
radiacion a la region respiratoria del pulmon, probablemente por la distribucion
de casos de cancer pulmonar que se han presentado preferentemente en los
conductos bronquiales superiores. A pesar de que esto puede ser apropiado
para los mineros, no es claro de qué manera las diferentes exposiciones a
aerosoles, diferentes edades y tamanos de los tractos respiratorios pueden

afectar Ia distribucion de dosis de radiacion alfa en esta zona alveolar. De
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estudios dosis-respuesta realizados en muchos animales se ha observado que
las células en el parénquima pulmonar son susceptibles de ser irradiadas como
resultado de la exposicion a los aerosoles conteniendo radioniclidos emisores
de particulas alfa y de que tales irradiaciones pueden provocar cancer pulmonar
( Sanders 1977). Por lo tanto resulta prudentc el incluir de alguna forma al
modelo morfométrico de las vias respiratorias la porcién de la zona respiratoria,
para facilitar la comparacion de resultados experimentales realizados en

animales con estudios en humanos.

4-2 Modelos de d icién en el tracto respiratorio

| 1

Uno de los factores importantes para el control de la distribucion de dosis de
radiacion alfa a las diferentes partes del tracto respiratorio es el patron de
distribucion de los descendicntes vinculados a acrosoles. Se han realizado
diversos estudios para determinar experimentalmente la fraccion de deposicion
para diferentes tamaiios y tipos de aerosoles en diferentes modelos
experimentales en animales. incluyendo humanos. Esta amplia informacién ha
sido resumida (Clarke 1984) en numerosos articulos. La mayoria de los datos
obtenidos en humanos encontraron particulas de aerosoles depositados de
tamaiios entre 0.5 y 10 um de diametro ( Lippman 1980 ). Sus resultados
mostraron que las fracciones de deposicién podian ser modeladas asumiendo
como domi un mec 10 de impactaciéon. La fraccion de deposiciéon
tamano de la particula y con el aumento de la velocidad de

aumenta con el
flujo. Esto para particulas entre 0.2 y 23 um, lo cual no incluye los tamaiios de
la mayoria de los descendientes del radon vinculados a aerosoles, que son

significativamente menores.
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La mayoria de los datos relativos a la deposicion de aerosoles ultrafinos en los
conductos nasales y orales, han sido obtenidos mediante réplicas fisicas de
dichas vias (Cheng 1988). Estos datos muestran que la deposicion en las vias
nasales aumenta con el decremento del diametro de particula ¥y con el
decremento del flujo, indicando que la difusion es el principal mecanismo de

deposicion. Debido al pequefio tamaiio de los descendientes del radén

vinculados a aerosoles, estos resultados de deposicion de aerosoles ulrafinos
deben ser considerados en todo modelo dosimétrico del radon.

A pesar de la complejidad morfoldogica de las vias respiratorias y de la
variabilidad conocida de su tamaio y geometria en diferentes personas, muchos
investigadores han utilizado modelos morfométricos simplificados, que
consisten de una serie dc bifurcaciones de tubos cilindricos con un grado
variable de simetria ( Yeh 1980 ). Debido a la preponderancia de datos de
deposiciéon en humanos de particulas de tamaitos menores a 0.5 pun, la mayoria

de los modelos tedricos se han enfocado en el rango de las particulas en el cual

la impactacién gravitacional e inercial son el principal mecanismo de

deposicion. Muchos de estos modelos predictivos, comparados con los datos
disponibles de deposicion en humanos, han sido resumidos por Marrow (1985).
En general, para una respiracion nasal y para un tamaio de particula mayor de
0.5 um, menos del 10 % de los aerosoles se depositan en los conductos
respiratorios. La respiracion bucal tiende a incrementar la deposicion de
particulas de aerosoles grandes por impactacion; esto como resultado de la
ausencia de la filtracion nasal.

Han sido realizados muy pocos estudios experimentales de la deposicion de
particulas de diametro menor a 0.2um en el tracto respiratorio (Tu y Knutson

1984). Las mediciones de deposicion total en el tracto respiratorio hechas por
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Tu para particulas hidrofobicas, estan en concordancia con las predicciones
hechas por Yeh (1980), pero fueron significativamente menores que las hechas
por et grupo Task 1966. En general, la deposicion experimental de aerosoles
ultrafinos en el tracto respiratorio ha sido mayor que la encontrada asumiendo
un flujo laminar. Este aurnento de la deposicion es importante considerarla en la
evaluacion de deposicion de descendientes del radon vinculados a aerosoles en
el tracto respiratorio.

Las bases experimentales para el desarrollo de modelos de deposicién de
aerosoles en las regiones alveolares del pulmén han sido reportadas por Egan y
Nixon (1985); Rudolf (1986). Estos modeclos difieren en términos de su
seleccion de los modelos morfométricos, modelos de transporte de particulas y
modelos fisiologicos. A pesar de que existe un gran nimero de modelos
tedricos, éstos derivan de tres modelos primarnios de deposicion (Heyder y
Rudolf 1984) que difieren de sus formalismos matematicos basicos. El
formalismo de Findeisen (1935) describe el tracto respiratorio como una scrie
de compartimentos morfométricos discretos a través de los cuales fluye el aire
conteniendo particulas de aerosoles. El modelo es por ello espacialmente
discreto; es temporalmente discreto dado que asume flujo de aire constante
para la fase de inspiracion y expiraciéon, pero incluye una pausa respiratoria
después de la inspiracién. Han habido mas de 20 modelos secundarios de
deposicion utilizando el foomalismo de Findeisen, incluyendo el del grupo Task

(1966). El segundo formalismo fué desarrollado por Altshuler (1957), quien

considerd el tracto respiratorio como un filtro continuo. Como tal, este

formalismo es especialmente continuo. Sin embargo es espacialmente discreto
en el sentido que asume condiciones de flujo de aire constantes para la

inspiracion y expiracién del ciclo respiratorio. Este formalismo ha sido muy
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poco utilizado. El tercer formalismo fué desarrollado por Taulbee y Yu (1975),
quienes describieron el tracto respiratorio como un canal simple con areas de
seccion transversal variables en funcion de la profundidad de penetraciéon Z.
Este modelo morfométrico que fué originalmente propuesto por Sherer (1972),
comprende un componente de volumen terminal debido a los alvéolos que se
expanden y contraen uniformemente con la respiraciéon. Scherer (1972) utilizo
una expresién integral para el flujo volumétrico a la entrada, de tal forma que el
modelo es espacial y temporalmente continuo. Varios investigadores han
utilizado este formalismo en su modelo ( Yu 1978; Egan 1985).

La comparacion de los resultados utilizando diferentes modelos de deposicion
con datos experimentales, han sido publicados por Ferron 1990 Estas
comparaciones han mostrado que el calculo de la deposicién total en el tracto
respiratorio es relativamente insensible a las consideraciones de los modelos y
no difieren significativamente de los calculos originales hechos por Findeisen
(1935). Las mayores diferencias se cncuentran entre las regioncs alveolares.y
traqueobronquiales, donde los modelos tienden a sobrestimar la deposicion en
la region traqueobronquial y menospreciar la deposicion en la region alveolar.
Resulta dificil, tratar de evaluar estrictamente las predicciones de los modelos
comparando con resultados de estudios experimentales de deposicion en
humanos. Estos datos provienen de estudios con diferencias experimentales
substanciales en su disefio, y con variables grados de control sobre los patrones
de respiracion de los sujetos involucrados en el experimento. Adicionalmente,
no ha sido posible el medir la deposicion fraccional directamente en los
alvéolos y en los compartimientos respiratorios del pulmén. Tales valores de
deposicion han sido definidos funcionalmente basandose en velocidades de

aclaramiento de particulas de aerosoles en la regién toraxica.
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4-3 Modelos de aclar i del tracto respiratorio

Los modelos de aclaramiento de particulas inhaladas por el tracto respiratorio
difieren significativamente de los descritos previamente para la depuracion de
particulas. Los modelos de aclaramiento son principalmente empiricos, y
reflejan la falta de conocimiento de los mecanismos de aclaramiento,
comparado con el conocimiento de los modelos de deposicién que estan
basados en un entendimiento de la dinamica de flujo de las particulas micro y
submicromicas presentes en el aire.

El aclaramiento de particulas deposiladas en la region nasofaringea, dependen
del sitio de deposicion. Estudios del moco y del aclaramiento de particulas han
demostrado que las vias nasales pueden ser divididas en dos regiones
anatomicamente distintas: 1) la region anterior, que incluye el vestibulo y
vialvula nasal, y 2) las vias nasales posteriores, que incluyen las turbinas nasales
¥ se extienden a la region faringea. Por la falta de aclaramiento mucociliar
debido a la ausencia de células secretoras y ciliadas en la regiéon anterior de la
nariz, el aclaramiento ocurre por medios extrinsecos en esta region, y ocurre
generalmente a través de las wventanas (Proctor 1973). Las particulas
depositadas en esta region pueden permanecer en ella por muchas horas.

La medicion de las velocidades de aclaramiento mucociliar de particulas en Ia
region ciliada de las vias nasales, ha demostrado que las velocidades de
aclaramiento son grandes pero con una substancial variabilidad. Estos
resultados han sido obtenidos por una combinacion de métodos, incluyendo la
imagen radiogriafica de particulas. Proctor, resumid los resultados de varios
estudios, y determiné que la velocidad de aclaramiento mucociliar promedio
para la region ciliada de las vias nasales en un adulto normal sin enfermedades

respiratonas es de 5.3 mm/min; sin embargo el rango de valores va de 0.5 a 24
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mm/min. Para un pasaje nasal de 10 cm de longitud, el tiempo de aclaramiento
promedio sera 19 min. No debe ser subestimado el grado de variabilidad en las
velocidades de aclaramiento. La distribucion de las velocidades de
aclaramiento no esta normalmente distribuida; por ejemplo: Anderson (1971)
realizo un estudio con 58 sujetos, 57 % mostraron un flujo de moco constante y
sin obstrucciones, 25 % velocidades de flujo heterogéneas cn diferentes
regiones de las vias respiratorias, y 18 % un aclaramiento uniformemente lento.
Ademas, se destaco en el estudio que la repeticion de mediciones en el mismo
individuo daban diferentes resultados, las razones para la alta variabilidad en
las velocidades de aclaramiento no son claras, sin embargo, la variabilidad en la
consistencia del moco y en la distribucion del lecho ciliar, han sido sugeridas
como posibles causas.

Las mediciones de la velocidad de aclaramiento mucociliar en los conductos
respiratorios inferiores 'a la laringe, se han limitado a medidas hechas en la
traquea y bronquios. Las técnicas utilizadas para realizar las mediciones han
sido similares a las usadas para medir el aclaramiento nasal. La velocidades
promedio de aclaramiento mucociliar, varian entre diferentes estudios. Yeates
(1982) describio las mediciones de la velocidad de aclaramiento traqueal en
términos de una distribucion log-normal con una media geométrica de 4.0
mm/min. con un coeficiente de variacion de 48 %.

No existen estudios donde se haya medido la velocidad de aclaramiento
mucociliar para las diferentes generaciones de las vias bronquiales. Sin
embargo, se han desarrollado modelos tedricos para calcular esta velocidad de
aclaramiento en las vias bronquiales. Las velocidades de aclaramiento
calculadas por Lee (1977) y Cuddihy (1988) en gencral difieren en un factor

de 3. Las bases para las diferencias observadas entre e¢stos modclos, esta en la

60



seleccion de la velocidad mucociliar en la traquea, debido a que en todas las
estructuras de los modelos existe un escalamiento matematico de gencracion-
velocidad, especifico para la traquea, que es el Gnico valor experimentalimente
medido. La segunda base para las diferencias esta en la consideracion con
respecto a la dinamica del moco y la produccion y absorcion de agua en el
pulmon.

Actualmente no cxiste una base firme para seleccionar un modelo de
aclaramiento debido a la falta de un entendimiento bioldgico del mecanismo de
secrecion y absorcioén, tanto del agua como del moco pulmonar. Tampoco son
bien conocidos los sitios de produccion y absorcion. Es interesante el notar que
la eliminacion del aclaramiento en el modelo de Harley (1972), ocasiona un
aumento en un 50 % de 1a dosis de radiacion alfa recibida por los bronquios,
comparado con un aclaramiento normal.

La cuantificacion del aclaramiento de particulas en las regiones no ciliadas o
parénquima pulmonar, generalmente ha sido hecha utilizando un detector de
rayos gamma y midiendo la retencion de largo término de las particulas
emisoras de radiacion gamma inhaladas a través de la region toraxica. Como
se ha descrito, el aclaramiento de particulas durante las 24 primeras horas
después de una exposicion extensa, se ha atribuido a las vias
traqueobronquiales ciliadas. De la misma forma, el decremento en radiactividad
después de 24 horas se atribuye a las regiones no ciliadas del pulmon. En
diferentes estudios realizados, 1a vida media de retencion , ha variado, pero
todas ellas ban sido largas. Philipson (1985) midié una vida media de 1200
dias para 68 % de las particulas depositadas. Es claro que la retencion de
particulas que se depositan en la region respiratoria del pulmon es muy alta

(cientos de dias). Cuando se compara con la vida media efectiva de los
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descendientes del radén ( 30 min.) la ret ion de los d di de vida

media larga en la region pulmonar puedc considerarse infinita.

4-4 Modelos dosimétricos del tracto respiratorio

El radon y sus descendientes han sido estudiados mediante modelos
dosimétricos desde 1940 debido a que la dosis de radiacion alfa a las células
blanco no puede ser medida realmente. Estos modelos consideran factores
como caracteristicas fisicas de los ambicntes, medidas morfométricas del tracto
respiratorio, modelos de deposiciéon de aerosoles en diferentes regiones del
tracto respiratorio. modelos de aclaramicnto mucociliar y células blanco para el
desarrollo de cancer pulmonar inducido por radiacion alfa.

De estos modelos, se han obtenido factores de conversion en rad por WLM y
limites de exposicion para el gas radon y sus descendientes. Los investigadores
han notado una tendencia de los factores de conversion de dosis rad/WLM a
disminuir conforme la fraccion no vinculada decrece y la actividad se vincula a
aerosoles de tamaisio intermedio (10 %6 de un micrén). James (1988) realizo una
revision de los modelos dosimétricos para incluir los trabajos de
Hofmann(1982), Harley (1972) y el rcporte NEA (1983), asi como el mismo
modelo de James. Este seiald la importancia de determinar separadamente los
factores de conversiéon de dosis para la fraccion no vinculada y la vinculada.
Esto facilita la comparacion de diferentes modelos dosimétricos en una base
equivalente. Por ello para la fraccion vinculada el factor de conversion de dosis
ha convergido en rangos de 0.2 a 1.3 rad/ WLM; las variaciones fueron
atribuidas principalmente a las consideraciones de tamanos de acrosoles y la

profundidad de las células blanco. Para los descendientes del radén no
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vinculados, el factor de conversion de dosis esta en un rango de 10 a 20

rad/WLM.

A la fecha, no existe consenso sobre las caracteristicas de los acrosoles de los
descendientes del radon en la atmosfera de casas habitacion y minas, tampoco
en la seleccion de la estructura del modelo dosimétrico y valores mas
adecuados para los parametros.

Tanto las células basales como las secretoras en el epitelio bronquial y, en un
grado menor las células secretoras en los bronquiolos, se han identificado como
las células blanco para la induccion de cancer broncogénico. La ubicacion de
estas células en el epitelio ciliar se ilustra esquematicamentec en la fig. 4-1.
Cuando los descendientes del radén decaen, las particulas alfa que emiten
pierden toda su cnergia en distancias muy cortas en el fluido presente en la
superficic de las vias respiratorias y en cl epitclio tisular que contiene las
células blanco. El rango de las particulas alfa de 6- MeV provenientes del Po-
218 es de 48 um, y el de las particulas alfa de 7.7 MeV del Po-214 es de 71
pm. La ubicacion de las células blanco en relacion a los puntos en los cuales
los descendientes del radén decaen, ¢s un factor critico para determinar la
dosis. Para evaluar la dosis recibida por las células blanco basales o secretoras,
1to del Po-218 o el Po-214 es necesario representar la

pro icnte del dec
posicion de las fuentes y de los blancos mediante un modelo geométrico. La

geomelria de cada conducto bronquial es aproximada a la de un tubo cilindrico.
En el modelo la superficie interna del tubo se considera recubierta por una capa
de fluido representando el moco. Esta capa interna de moco estd separada del
epitelio por una banda de cilios que son los responsables del aclaramiento de

moco en la direccion de la traquea. Los cilios estan banados de un fluido
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Fig. 4-1 Modelo de {a ubicacion del niicleo de las células secretoras y basales en el epitelio
bronquial y en la estructura del gel de moco en la superficie del epitelio )

Gel de moco
Cilios # gol




acuoso que forma una segunda capa de material protector. Ambas capas de
fluido tienen un efecto protector al absorber algo de la energia de las particulas
alta liberadas por los descendientes del radéon. El modclo geométrico de la
pared de los conductos se utiliza para calcular la dosis en todos los puntos del
epitelio donde se encuentran los blancos sensibles y particularmente la dosis
recibida por el DNA nuclear de las células sensibles a las particulas alfa
provenicntes dec los descendientes del radon dondequiera que se ubiquen. La
fig. 4-2 ilustra dos posibles ubicaciones de la fuente, una en la capa de gel que
recubre al cilio y otra en el mismo epitelio.

En ese modelo dosimétrico la distribucion de los nmicleos de las células blanco
en el epitelio bronquial puede ser aproximada a una estructura ideal mostrada
en la fig. 4-1. Un estudio reciente y detallado ha mostrado que el grosor del
epitelio humano histolégicamente normal es tipicamente de 58 um en los
conductos bronquiales mas largos y 50 yum en los conductos mas distales.
Mercel encontré que los nicleos de las células secretoras estan distribuidos
uniformemente entre 10 y 40 um por debajo de la superficie epitelial y el
nucleo de las células basales de 35 a 50 um abajo de la superficie como se
muestra en la fig. 4-1. El ancho del gel de moco que recubre los cilios es dificil
de detenminar en preparaciones histologicas, pero se estima en 5 um de ancho
en el bronquio. El grosor del moco en fumadores y particularmente en sujetos
con bronquitis cronica puede ser substancialmente mayor.

El calculo de la variacion de la dosis con la profundidad se muestra en la fig. 4-
3. En ésta se toma en consideracion la contribucion dada por cualquier
particula alfa que cruza Ia via respiratoria. Se toma un calibre de 5 mm de

diametro para tipificar al bronquio. Sin embargo, se¢ ha encontrado que el
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Fig. 4-2 Modelo cilindrico de los bronquios utilizado para calcular !a dosis recibida por el
nucleo de células blanco proveniente de los decaimientos de descendientes del radén
localizados en el moco o en el epitelio.
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calibre tiene poco efecto sobre la dosis recibida por las células blanco dél

epitelio proveniente de un numero dado de decaimicntos por particulas alfa por
unidad de superficie.

La fig. 4-3 muestra 2 curvas, que representan la actividad en el moco para el
Po-218 y Po-214. En cada caso, la curva mas baja representa la actividad
retenida en la capa dc gel de moco de 5 um de ancho que recubre los cilios.
Las curvas superiores representan las dosis mas altas calculadas para la
actividad de la capa acuosa de 6 um que baia los cilios. Esta diferencia en la
ubicacion de la fuente en el moco tiene un bajo impacto sobre la dosis
calculada. En contraste, el mismo numero de decaimientos por particulas alfa
de los descendientes del radon localizados en el epitelio, dan lugar a una dosis
relativamente constante a través del tejido. La fig. 4-3 indica también el rango
de profundidad a la cual los ntucleos de las células secretoras o basales se
presentan. Cuando las curvas de dosis-profundidad son promediadas en estos
rangos de profundidad del blanco, se encuentra que la dosis recibida por el
nicleo de las células secretoras es relativamente independiente de la ubicaciéon
de las particulas alfa de decaimicnto de los descendientes del radén; pero la
dosis recibida por el nuacleo de las células basales ¢s significativamente mayor
si los descendientes del radon decaen e¢n el epitelio mayonnente que en el
moco. El grado en el cual los descendientes del radéon son absorbidos por el
epitelio e¢s un factor incierto en el modelo dosimétrico. Se ha encontrado
también que el nucleo de las células secretoras del epitelio bronquial recibe una

dosis que no varia con la ubicacion de las particulas alfa provenientes de los

descendientes del radon.
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Fig. 4-3 Variacion de la dosis con la profundidad debajo de |a superficie del epitefio
bronquial por ¢l decaimisnto por particulas alfa provenientes del decaimiento de radén
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Los valores de dosis recibida por las células blanco del epitelio bronquial y
bronquiolar, proveniente del decaimiento del Po-218 o Po-214, sec da ¢n la tabla
4-1. Se ha encontrado ademas, que el grosor del epitelio es el mismo ¢n niflos
que en adultos (Gehr 1978). Por ello, los coeficientes de conversion de dosis
aplican para todas las edades.

Tabla 4-1 Dosis media calculada para lus\cc’lulas blanco dc bronquios v bronquiolos (en nGy) por cada

dccas nto alfa de Po-218 6 Po-214 por cm-” de superficic de la via acérca
Gel dc moco Epitclio
L i i de de PO-218 Po-214 Po-21R Po-214
radon
Niiclco de oélulas blanco cn ¢l
bronquio:
Células secrctoras 78 142 131 264
Células basalcs x 68 126 132
Nuclco de células blanco cn
bronquiolos
Células sccrctoras 251 250 264 271

La dosis recibida por estas células blanco se evalua en un sujeto  bajo
condiciones dadas de exposicion, primero modelando ¢l numero de
decaimientos alfa del Po-218 y Po-214 que ocurren en cada generacion de las
vias respiratorias, usando el procedimiento descrito anteriormente. Con el fin
de aplicar los coeficientes de conversion de dosis dados en la tabla 4-1. es
necesario especificar el area superficial de las vias respiratorias respectivas en
cada caso. Para hacer esto, debe ser asumido un modelo de la variacion del
calibre y longitud a través del arbol bronquial (Weibel 1963). El modelo de las
dimensiones de las vias respiratorias es necesario con dos propésitos: primero,
caleular las fracciones de descendientes del radon inhalados que se depositan
en cada generacion a través del arbol bronquial (inclusive en las vias
alveoladas) y, después para calcular la densidad de especifica de decaimientos
por particulas alfa a través de los bronquios y bronquiolos. evaluar la dosis a
células blanco. Modelos previos de dosimetria de descendientes del radon para

mujeres adultas (quienes tipicamente tienen pulmones mas pequefos que los
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varones) y ninos, han asumido un escalamiento uniforme de las dimensiones de
los conductos respiratorios en el volumen pulmonar con la altura corporal
(Hofinann 1982). En promedio, el diametro y longitud de los bronquiolos

decrece exponencialmente en generaciones sucesivas, hasta que alcanza las

dimensioncs de los primeros bronquiolos respiratorios.

Con el fin de estimar las dimensiones tipicas de las vias respiratorias en la
ctapa de desarrollo del nacimiento hasta los dos anos (que ¢s cuando el proceso
de desarrollo pulmonar se ha completado y casi todos los alvéolos existen ya),
resulta razonable el considerar que ¢l niumero de conductos respiratorios esta
virtualmente completo al nacimiento, pero no la alveolizacion. Los datos de
Zehther (1987), indican que al mes de edad, 20 % de los alvéolos estan ya

formados y al ano alrededor del 80 %5.

Modelo de aclaramiento utilizado.

El proceso de respiracion, deposita de mancra continua descendientes del radén
en todos los niveles del arbol bronquial. El proceso de aclaramiento mucociliar
que actiua en todas las vias respiratorias ciliadas redistribuye continuamente
estos descendientes en una direcciéon proximal (hacia la traquea y la laringe).
Esto ticnde a concentrar el decaimiento de particulas alfa en las areas mas
pequeias de la superficie respiratoria dado que el nimero de conductos
respiratorios se reduce a la mitad cada vez que se unen dos vias. La
combinacion de estos procesos con los de decaimiento radiactivo, determina el
numero de decaimientos alfa que ocurre c¢n cada generacion de las vias

respiratorias y, la dosis recibida por las células blanco. Este complejo
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movimicnto y decaimiento de los descendientes del radon a través del arbol
bronquial es representado matematicamente por el modelo de aclaramiento.
La fig. 4-4 muestra el modclo utilizado para calcular el naimero de decaimientos
de descendientes del radon que ocurren en cada generacion de las vias
respiratorias. El modelo representa el tiempo promedio que le toma a un
paquete de gel de moco teodrico, a través una generacion dada, representado por
el parametro 1/A; donde A, ¢s una constante que representa la velocidad de
transporte mucociliar en la iésima generacion. Si k representa cada uno de los
descendientes del radon de vida corta ( Po-218 hasta Pb-214, pasando por Bi-
214), el numero de atomos, ny del descendiente K que decac en la generacion i
esta dado por la suma de tres componentes:

ne= Ny + N2 + N3
donde:

ne = Ay Ax/ (A + ) @-1)

Me2= A’xsAx/ (Ax+ 2A43) 4-2)

3= D A/ (Re+2240) “-3)

y Ay es la actividad del descendiente k ésimo que es aclarado en la generacion
i, desde la generacion i+1, A’y es la actividad del descendiente k ésimo, que es
producido en la generacion i por el decaimiento de sus padres para k>1,y Di es
fa actividad del descendiente k ésimo que es depositada proveniente del aire
inhalado y exhalado.

En estas ecuaciones la velocidad efectiva de aclaramiento mucociliar 22, se
toma como dos veces el valor que se aplica a la actividad que entra a la

generacion i por debajo, dado que en promedio, los descendientes del radon
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producidos por el decaimiento de sus padres y por la deposicion directa, tienen
tan solo que viajar 1a mitad de la distancia (Jacobi 1980). Sc adoptan valores de
A, obtenidos por Cuddihy (1988) de una revision de los datos disponibles para
humanos.

Estas investigaciones combinan ¢l ticmpo tomado por voluntarios para aclarar
diferentes fracciones de particulas radiactivas insolubles con estimaciones
tedricas de la cantidad de actividad depositada a diferentes profundidades del
arbol bronquial.

El modelo de aclaramiento mostrado en la fig. 4-4, toma en cuenta para calcular
la dosis dada a células blanco el efecto de cualquier transferencia de los
descendientes del radon depositados desde la capa superficicial del fluido al
epitelio de abajo. Esto es representado panticionando la actividad D; depositada
en la generaciéon 1 por una fraccion fD; que es retenida y aclarada por el gel de
moco, ¥ una fraccion complementaria (1-f)D; , que es transferida a través de la
capa de gel para ser retenida temporalmente en ¢l epitelio. Puede ser asumido
que la velocidad de transferencia a través del pel es rapida en comparacion con

la velocidad a la que decaen los descendientes. Sin embargo, una vez que los

descendientes han sido retenidos, su tiempo de retencion biologica es
significativo, s¢ ha observado una vida media de aproximadamente 10 horas

para la absorcion del Pb-210 desde ¢l pulmon a la sangre.

4-5 Filtracion nasal y oral

Para evaluar la dosis dada al pulmon debido a la exposicion a descendientes del
radon, normalmente se ha asumido que la nariz filtra del 50 al 60 % de los

descendientes no vinculados presentes en el aire inhalado (Jacobi 1980). De la
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misma forma se¢ ha considerado para los descendientes vinculados que la
eficiencia de filtracion de la nariz es cercana a cero.

Los datos de eficiencia de penetracion nasal para los descendicntes del radon
no vinculados tienen un factor de incertidumbre de 2 . El impacto de esta
incertidumbre en el calculo de dosis pulmonar para mineros y personas
expuestas en casas habitacion ¢s considerado dentro del modelo dosimétrico.
Para evaluar la dosis a pulmon en sujetos que respiran habitualmente por la
boca, se ha considerado normmalmente que la cficiencia de filtracion del pasaje
oral para los descendientes del radon no vinculados es cero. Sin embargo
recientes estudios indican que la filtracidn oral es substancial. Cheng (1989)
observo que la filtracion oral es aproximadamente del 75 %6 de los valores de la
filtracion nasal. A pesar de ello, por la falta de mavor informacion
confirmatoria con evidencias in vivo, se ha considerado una eficiencia de
filtracion oral de los descendientes del radon no vinculados del 50 % del valor
de la filtracion nasal.

Quienes respiran por la boca, normalmente inhalan parcialimente por la nariz,
por ello para evaluar la dosis a pulmoén debida a los descendientes del radon se
debe de considerar este factor. por otro lado, a un nivel de wventilacion
suficientemente alto ¢n respuesta a un trabajo excesivo, referido como ¢l punto
switch, una persona que respira por la nariz, disminuira el flujo nasal
respirando principalmente por la boca. La proporcion del flujo total de aire
inhalado nasalmente por quienes se considera respiran por la boca, se encucntra
que tipicamente decrece de una fraccion mayor en reposo a una menor fraccion
en trabajo excesivo. Quienes respiran normalmente por la nariz, cambian de un
100 9% de respiracion nasal a una respiracion parcial por la boca a una
velocidad de ventilacion respiratoria Vg de 2.1 m*/h.
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R de exposiciéon en

Del limitado ninnero de mediciones de la distribucién de tamano v actividad
hechas cn minas activas, es necesario estimar las condiciones tipicas de
exposicion en una mina. Se ha establecido un AMD de entre 0.20 y 0.36 um
para lugares cerca de la actividad intensa, con un valor promedio de 0.25 um.
Bigu(1980) estudio la concentracion de polvo ambiental, ¢l AMAD y los
valores de fraccion no vinculada. El encontré muy bajos valores de fraccion no
vinculada y valores de AMAD de 0.25 um.

Debido a su clara descripcion de locaciones y actividad correspondiente, a
estos resultados se les da un alto peso en resultados concluyentes para la
actividad en minas. Para lugares abiertos de la mina fuera de actividad se

consideran los valores de Knutson (1988) que da un AMAD de 0.15um.

4-6 Aer les en ¥

Los métodos de medicion usados para determinar el tamaio efectivo de los
descendientes del radon en el aire. estia gencralmente basado en el uso de
deposicion difusional para remover una fraccion de la actividad ambiental de
una manera bien definida. Haciendo una serie de tales mediciones y conociendo
las velocidades teoricas a las cuales ocurre la deposicion, puede ser inferida la
distribucion de tamano de los aerosoles radiactivos.

La cantidad de radiactividad no vinculada, ha sido medida por diversos
investigadores por medio de muestreos de difusion. La Comision Internacional
de Proteccion Radiologica (ICRP) ha definido la fraccion vinculada como la

fraccion del niunero de iones Po-218 en equilibrio que cstan vinculadas a
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particulas. Sin embargo, el método utilizado para medir la fraccion vinculada,
realmente relaciona la fraccion de atomos de Po-218 no vinculados con el
numero total de atomos de Po-218 realmente presente.
Cooper (1973) utilizé un muestreador de difusion para medir la fraccion no
vinculada en minas. El Po-218 no vinculado, comparado con el Po-218 total, se
determiné en 0.49+/-0.14; para Pb-214 fue 0.067+/- 0.019; y para Bi-214 fué
0.032+/-0.009, la fraccion no vinculada de la concentraciéon de energia
potencial alfa fué 0.12 en un rango de 0.09 a 0.14.
En general, en los estudios realizados, ¢l Po-218 muestra la fraccion no
vinculada mayor, comparado con los resultados para Pb-214 v Bi-214 que son
de una vida mas larga. Los rangos de la fraccion de atomos no vinculados, a
atomos presentes €s:

0.0013<FPo-218<0.554

0.0006<FPb-214<0.314

0.0008<Fbi-214<0.164
La fraccién de equilibrio como una funcion de la concentracion de nicleos de
condensacion se presenta en la fig. 4-5 No hay una tendencia marcada en los
datos, pero por reportes en el factor de equilibrio en interiores (Porstenddrfer
1979) se anticipa que hay un aumento substancial con aumentos en la

concentracion de particulas.

Atmésferas interiores

Solo un numero limitado de mediciones de fracciones no vinculadas en casas

habitacion, ofici y apart ys ha sido realizado. Porstendorfer (1987), ha

hecho mediciones tanto de la fraccién no vinculada, como de la distribucion de

76



01

08

['H

Fraccion de equilibrio

02

0t

Fig. 45 Fraccidn de equilibrio, caiculada de detos de Raghavayya y Jones (1874) como una

funcién de los nicieos de condensacion.
.
°
N
¢ 0
®
. ’
[ ]
o
)
.0
' * see ¢
' .
* o0
)
., o
[ ]
¢ w ¢
.
. .
.
.
°
I - 1 .l; S i
1 10 100 1000 10000 100000 1000000 10000000  100000C00

Concentracién de niciecs de condensacion (cm * .3}

ooy

Y

e I



T e S L ) e bt e e
T

TS

Fig. 44 Fraccién no vinculada de concentracion de snergia potencial aifa fp, como
funcion de la concentracién de niicleos de condensacién

03
Qo O Custol

O o Cumo2
04 Cuatod
A Cuatod
0 Cuato 5

02

02

Fraccion no vinculads
[5¢
3
a
<

04 0 0 b

008 0 ' . o

; 0 S + . — ; —
‘ 1000 5006402 1005404 5.00E+04 1.00E405 5006405 1.00E+06
Conceniracion de nicleos de condensacin (cm *-3)

i

i

i )



Fig4-7 Factores de equilibrio como funcién de la e
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tamaiio de la actividad total para una serie de cuartos en casas no ocupadas. En
estos estudios, se varid la velocidad de ventilacion y se agregaron fuentes de
aerosol al cuarto. De los resultados de las mediciones de los descendientes del
radon, radén y concentracion de particulas se calculd la fraccion no vinculada
de Po-218, Po-214, encrgia potencial alfa y fracciones de equilibrio. Los
resultados de la fraccion no vinculada de PAEC como una funcion de la
concentracion de nicleos de condensacion en cinco cuartos con y sin fuentes de
aerosol se muestran en la fig. 4-6. La fig. 4-7 presenta el factor de equilibrio
como una funcion de la concentracion de particulas para estos mismos cuartos.
Vanmarcke (1985) midié la fraccion no vinculada de PAEC, sus resultados
indicaban que la fraccion de descendientes det radéon no vinculados es mayor
que la encontrada en estudios anteriores. La fig. 4-8 grafica la fraccion de
equilibrio y fraccion no vinculada como una funcion de la velocidad de
vinculacién inferida de la distribucion de tamano de aerosoles,

Stranden (1986) midié la fraccion no vinculada y el factor de equilibrio en
casas ocupadas. Ellos encontraron para sus datos una ecuacion del siguiente
tipo:

fp= aF®
dondc a y b son coeficientes empiricos. Al linealizar la ecuacion, obtuvieron los

siguientes resultados:

Casas fp=0.0172 F**

Considerando el resultado experimental del factor de equilibrio (promedio) que

fué de 0.45575 se obtiene el siguiente resultado para la fraccion no vinculada:
fp=0.1082

Minas fp=0.016 F''2
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Fig. 48 Distribucion ponderada por ol tamafio de la actividad para aerosoles en un cuario
cerrado
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Fig.4-10 Distribucitn ponderada por ol tamafio de fa actividad para serosoles en un cuarto
carrado con fusnies adiclonsies de asrosol
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Si el mismo analisis es aplicado a los datos obtenidos por Reincking (1990) se
deriva una ecuacion de la forma

=0.0177 F2** con un cocficiente de
correlacion

de 0.8, Sustituyendo también por el

factor de equilibrio
experimental se obtiene el valor de fp = 0.1262 como se observa resultados

semejantes son obtenidos en la medicion de fracciones no vinculadas v
fracciones de equilibrio para aerosoles en diferentes espacios. Estos resultados
indican que la distribucion de tamafio de aerosoles debe ser similar en estas
casas, a pesar de que la concentracion puede variar.

La medicion de la fraccion no vinculada con mallas de alambre debe ser

considerada con el conocimiento de que (1) la fraccion no vinculada es en

3 nm. (2)a

realidad un aglomerado ultrafino en el rango de tamaio de 0.5 a
eficiencia de coleccion contra diametro de particula caracteristico para matlas

de alambre no permite una separacion distintiva de las fracciones vinculada y

no vinculada y (3) puede haber recoleccion de grandes particulas (>-100 nm) en
las pantallas a través de la impactacion inercial (Reincking v
Porstendorfer,1990). Debido a que las mediciones de fraccion no vinculada son

representaciones inexactas del tamafio de particula, resulta necesano utilizar los

modclos dosimétricos, existen otro tipo de mediciones para caracterizar la
atmosfera de aerosoles radiactivos.

Distribucién de fio ponderal a la actividad.
Recientemente, han sido desarrolladas técnicas mediante las cuales la
distribucion total de tamaio de aerosoles radiactivos puede ser deducido a

partir de datos de penetracion de actividad a través de una seric de pantallas. A

partir de estas distribuciones, puede ser calculado el rango de tamailo que se
define como la fraccion no vinculada .
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Reineking (1985), Rein y Porstendorfer (1986) utilizaron baterias de difusion
de alto volumen y flujo para obtener la distribucién actividad-tamaio. Estos
investigadores obtuvieron una distribucion log-normal para el aire intcrior en
casas habitacion con y sin fuentes adicionales de aerosolcs, los resultados se
presentan en las figuras 4-9 y 4.10 De estos resultados se puede ver que la
fraccion no vinculada esta en un didmetro medio de 1.2 nm y con una
desviacion estandar geométrica de 1.5 nm.

En general se han observado distribuciones bimodales con un punto de
inflexion de la distribucion de tamano ponderado de la actividad (PAEC) a los
7.5 y otro a los 150 nm en ambicntes interiores v en 30 y 500 nm para
exteriores. La vinculacion fué confirmada por mediciones independientes de la
distribucion de tamafios de acrosol utilizando un analizador eléctrico de
aerosoles (Liu,1975) con coeficientes de vinculacion recomendados por
Porstendorfer (1979). La concordancia entre las mediciones y la distribucion de
tamaiio ponderado de la actividad fué excelente.

Strong (1988) midio la distribucion de tamaio e¢n varias habitaciones, dos
casas y dos veces al afo. Los resultados se resumen en la tabla 4-2. Se
observa una distribucion trimodal: una fraccidén no vinculada a 1 nm, un modo
de nacleos a 10 nm, y un modo de acumulacion de 100 a 130 nm. En la tabla
4-2, las fracciones no vinculadas presentadas, son los valores integrados a
partir de la distribucion de tamanos. Por ello se presenta un problema al definir
la fraccion vinculada, dado que Strong integré la distribucion hasta >10 nm
para obtener la fraccion que el considera no vinculada.

Strong en 1989 ided un método de medicion con una mejor resolucion en el

menor tamailo de particulas y el rango del sistema se extendio hasta 0.5 nm.
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Tabla 4-2 Resumen de mediciones de Actividad-Tasmafio hechas por Strong cn 1988 con dos casas del Reino

Unido

Acrosol ambicnial Vinculado No vinculado

o Media (nm) DEG" Nem?) AMD (nm) DEG" (%) AMDnm),

Rural (verano)
Dormitorio 42 2.0 5.000 130 2.4 17 20
Sala 30 2.0 5.100 150 2.1 17 2.0
Cocina 33 1.7 11.000 130 2.0 1.3 6.0
Cocina 30 7 470,000 110 L9 11 1.0
(Cocinando)
Rurl (invicrmo)
Sala 32 1.7 4.700 130 2.1 20 2.0
Urtano (inviermo)
Sala 30 2.1 15.000 10 2.1 20 3.5
Modia® 33 2.0 #.200 130 2.1 IR 30
DEG*=Dx i6i A Moedia™=Mecdia dc todos 10s dias.

Con la nueva forma de medicion se observo claramente una distribucion
trimodal en la fig. 4-11. A pesar de que estas mediciones fueron hechas en la
sala, la cocina estaba adyacente, y se cocinaba con una estufa de gas al
momento de las mediciones. Estas mediciones tienen la ventaja de ser capaces
de medir la distribucion de tamaiio y determinar la exposicion real de los
habitantes a la actividad de descendientes del radon.

Ramamurthi (1991) midié la distribucion tamano-actividad en cocinas y en

general en la planta baja de casas habitacion. Las mediciones iniciales fueron

realizadas bajo condiciones normales de 20000 particulas/em” y una

concentracion de radén=3 PCi/L.
La distribucion de tamaiio para el Po-218 muestra una gran fraccion de la
actividad del Po-218 (=44%56) con una difusividad simifar a la de la fraccion no
vinculada clasica. Sin embargo, una fraccion significativa (=10%) estaba en el
intervalo de tamaio de 1.6-5 nm. Los valores correspondientes para el Pb-214
y Bi-214 indican fracciones de actividad insignificantes en el intervalo de
tamano de 0.5 a 1.6 nm, pero un modo significativo entre 1.6 y 5 nm. Cuando
en el mismo experimento se hacen Ilas medidas (namero de
particulaselSOOOO/cm" y una concentracion de radén=2 PCi/L) después de
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Fig. 411 Distribucién de tamaio de actividad medida por Strong { 1009)
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adicion continua de aerosoles generados en la cocina (estufa de gas), se
obtuvieron los siguientes resultados:

La distribucion de Po-218 revela muy poca actividad en el intervalo de tamaiio
de 0.5 a 1.6 nm (fraccion no vinculada), con la mayor parte de la actividad
esparcida en el rango de tamaio de 1.6 a 5O nm. La fraccién de Po-218
vinculada a particulas de diametro >100 nm fué reducida a un nivel
insignificante, probablemente debido al gran numero de pequeilas particulas
producidas por la estufa. La distribucion de Pb-214 revela que la actividad se
esparce sobre el espectro de tamafo dp>1.6 nm, mientras que el Bi-214

permanece inalterado por la presencia de aerosoles (similar al modelo anterior

de la adicion de aerosoles).

La influencia de fumar (20 minutos) sobre la distribucién de tamafio de los
descendientes del radon en un cuarto cerrado. Las mediciones fucron realizadas
5 minutos después de encender el cigarro (5-20 minutos). 80 minutos después
(80-95 minutos), y 155 minutos después (155-170 minutos). La fracciéon de Po-
218 en el rango de tamano de 0.9 nm cambié de 60 a 8 2. La fraccion de Pb-
214 y Bi-214 en el rango de tamano de 0.9 nm fué de 10% y llegé a casi cero.
La fraccion de distribucion en el rango de 1.5 a 15 nm fué la misma. Hubo un
gran aumento (de 40 a 80% ) de Po-218 en ¢l modo vinculado (50 a 500 nm)
con cambios insignificantes (de 35 a 40%5) en el Pb-214 y Bi-214.

La influencia de cocinar sobre la distribucion de tamaiio de los descendientes
del radén mostré los siguientes resultados: Las mediciones se hicieron 20
minutos después de freir pan utilizando una estufa de gas, 80 minutos después y
155 minutos después. Para la fraccion de Po-218 en el rango de tamafo de 0.9
nm cambiéo de 60 a 15%. La fraccion de Pb-214 y Bi-214 en el rango de
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tamaiio de 0.9 nm cambio de 15 a 10%. Hubo una baja fraccion de actividad en
el rango de tamaiio de 1.5 a 15 nm en el caso normal y aumento a 10% al
cocinar. Un gran aumento (de 35 a 70%) de Po-218 tué observado (fig. 4-12).

Debido a el gran numero de particulas generadas por las actividades normales
en un ambiente doméstico, se da un aumento en WL para un periodo de tiempo,
mientras la fraccion no vincutada disminuye. Las particulas gencradas por el
humo de cigarro y el cocinar dramaticamente llevan a todos los descendientes
del radon a la fraccion vinculada y permanecen por un largo periodo. Las
particulas producidas por quemar una vela, aspiradoras de vacio, fueron mucho
mas pequefias, con un diametro promedio de vinculacion de 15 nm. Estas
particulas disminuyeron la fraccion no vinculada, pero regresaron a su

distribucién original aproximadamente 150 minutos después.

Resumen de exposicién en interiores.

Al evaluar la inforinacion referente al tamainio acrodinamico de las particulas
transportadoras de la radiactividad en ambientes interiores, se observa que la
actividad no vinculada parece tener un diametro equivalente de difusion de
0.0011pum y representa tipicamente un 8% de la actividad cnergdtica «
atmosférica.

Los aerosoles radiactivos tipicos en intcriores tienen una moda en un AMD de
0.15 pun con una desviacion geométrica estandar de 2.0. La presencia de humo
de cigarro provee de un gran nimero de particulas de mayor tamafo, de manera
que el AMD aumenta a 0.25 pn con una desviacion estindar de 2.5. Durante

periodos activo de fumar, la fraccion no vinculada disminuye a 0.1 y, en
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Fig. ¢:12 Distribucion de tamefio de actividad medida bajo condiciones tipicas sn una cocina

Ree222 : 3 K e BL2U4 - 1.1 9CIA (- 5%)
CNoone: 20,000 ) — e PB4 120K {4 - 35%)

Po-218: 2.0 pCIA (4 - 5.4%)

| ) 0 % 10 "
Oidmoro ds particula ('we)



promedio, la actividad no vinculada representa alrededor del 3% de la actividad
total en casas con fumadores.

Oftras actividades pueden producir particulas con pequenos diametros, de tal
manera que durante el aspirado o el cocinar, se da una moda adicional en la
distribucion de tamaio-actividad con un diametro promedio de 0.02 ym y
conteniendo 15% de la energia a atmosférica. Debido a la alta movilidad de
estas particulas, este estado es temporal y desaparecera en algunas horas.
Finalmente, existen ocasiones en cuartos cerrados, tales como dormitorios con
un intercambio relativamente bajo de aire en que la concentracion de particulas
puede ser suficientemente pequeiia de manera tal que exista una mucho mayor
fraccion de actividad no vinculada. Se estima que un valor tipico para la

fraccion no vinculada bajo estas condiciones es de 16%.
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CAPITULO V

icion de mi a casa

Extrapolaciéon de dosis y riesgo por idad de exp

habitacién.

Introduccion.

Se piensa que el inicio de los cambios genéticos en las células blanco que
ocasionan el cancer inducido por radiacién, es provocado por interacciones
especificas de la radiacion ionizante con el DNA en el nucleo celular. Las dosis
bajas son de interés en la medicion de exposicion a los descendientes del
radon en casas habitaciéon y que la presencia de estos eventos carcinogénicos es
directamente proporcional a la radiacion recibida por el niicleo celular.

El proposito de este capitulo es el trasladar las exposiciones de descendientes
del radon encontrados en minas y casas a dosis efectiva biologica recibida en
cada ambiente. Mas especificamente, se busca comparar valores de los
coeficientes de conversion exposicion-dosis que aplican a casas habitacion con
los que aplican en las minas. Para este proposito se utilizé informacion
obtenida de estudios epidemioldgicos realizados en mineros (NRC 1988), si la
exposicion se expresa en (WLM), el riesgo por unidad de exposicion en casas
habitaciéon, (Riesgon)/(WLM,), puede relacionarse al existente en minas.

(riesgom)/(WLMm), por un factor adimensional K:

K - (riesgo, Y/ (WIAL, )
= (riesgo,, Y (WTAL,)) (5.1

El factor K representa el valor de extrapolacion de riesgo dosimétrico. La
variabilidad de la dosis por WLM y el valor de K se examinan mas adelante.



S ——

N
L3

gy

1

DORMITORIO |

Coaficiente de conversion de dosis mGy/ WL
‘u‘.

« {BH
H
1
5 E
H
o L1,
2 =2 b41
=
g S 2
k 3
3 g
< pre
S [l
W Respiracion nasat (George 1988) K=0.73 1 Respiracion nasat {Cheng 1989) Kso.sel
"Ef?‘!{@éﬂ‘i&?‘/—,ﬁioﬁi. [ —— ez
102



]
|
i
)
!
|
|
1
|
¢
i

respirar parcialmente por la boca tiene un efecto mucho mas complejo para los
mineros que para la exposicion en casas habitacion. Se asume que los acrosoles
en las minas crecen rapidamente hasta alcanzar un AMD de 0.5 um en los
pasajes nasales u orales. A las mas altas velocidades de flujo de aire que
ocurren cuando todo el aire inspirado pasa a través de la nariz, 1a deposicion
en la nariz de los descendientes de radon vinculados es significativa. Particulas
mas grandes que de otra manera tenderian a depositarse en el bronquio, sc
separan del aerosol. La filtracion de particulas de aerosol mayores es dos veces
menor si el aire inhalado se reparte entre la nariz y la boca: el flujo de aire a
través deb la nariz se reduce (disminuyendo la eficiencia de deposicion incrcial
en la nariz ) y la eficiencia de deposicion inercial del conducto oral es
comparativamente pequeita. Sin embargo, si la incidencia de respiracion bucal
en los mineros es substancialmente mayor que en las casas habitacion el valor
de K obtenido para la respiracion nasal puede ser artificialmente alto.

La sensibilidad del coeficiente de conversion de dosis y el factor K a la
consideracion de que los descendientes del radon vinculados a aerosoles crecen
rapidamente hasta duplicar su tamafio ambiental en el tracto respiratorio, se
examina en las fig. 5-4. En este caso, los valores son los promedios de los
coeficientes de conversion de dosis calculados para las células secretoras y
basales. Se observa que e¢sta consideracion tiende a incrementar los
coeficientes de conversion para exposiciones en minas, pero a decrecer los
calculadas para exposiciones en hogares. Estos efectos se deben a que los
aerosoles de 0.5 um de AMD ( el tamafio que alcanza el acrosol de una mina
en el tracto respiratorio ) son depositados mas eficientemente en el bronquio

que lo que sucede a un aerosol de 0.25 pum AMD ( el tamafio ambiental de un
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aerosol en una mina). Lo contrario sucede para el crecimiento de 1os aerosoles
ambientales mas pequeios comiunmente encontrados ¢n casas habitacion.

Si los descendientes del radon vinculados a aerosoles tanto en minas como en
casas, fueran de hecho, estables en el tracto respiratorio, el factor K aumentaria

a 1.16, que es significativamente mayor que el estimado de 0.73.

5-5 Dosis a mujeres.

La variacion de los coeficientes de conversion de dosis con las condiciones de
exposicion, y con cl tipo de células blanco consideradas ( secretoras o basales )
son similares a lo calculado para los varones. Sin embargo, los factores K son
menores para las mujeres. El factor K es de 0.72 para las células sccretoras y
0.62 para las células basales en las mujeres, comparados con 0.76 y 0.69
respectivamente para varones.

Dosis a nifios ¢ infantes

Se ha visto que los coeficientes de conversion de dosis son generalmente
mayores para un adulto que para un nifio.

Variabilidad de los coeficientes de conversion de dosis en casas habitacion.

El efecto de condiciones de aerosoles mas extremas se examina en la fig. 5-5.
En ella los coeficientes de conversién calculados para cada situacién de
exposicion a descendientes del radon en una sala y en la presencia de un
fumador activo. En este caso, cuando se esta fumando en un dormitorio, el
coeficiente de conversion de dosis es en promedio solo 47 %6 del valor normal
(+/- 1 % de desviacion estandar). La fig. 5-5 muestra el efecto de una fraccion
vinculada mayor (16 %) a la esperada en un dormitorio cuando la velocidad de

intercambio de aire con el exterior es baja. El coeficiente de conversion dosis-
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exposicion se considera 51 % mayor ( +/- 5 % de desviacion estandar) que los

valores aplicables a la atmoésfera normal de un dormitorio.

5-6 Efecto de enfermedades respiratorias sobre la dosis.

El resultado de modelar el cfecto de enfermedades respiratorias en el
coeficiente de conversion dosis-exposicion calculado para mineros se muestra
en la Fig.5-6. se consideran tres enfermedades diferentes son consideradas:

1) Bronquitis, en la cual el epitelio se considera normal, pero ¢l moco tiene un
grosor anormal de 30 um y la velocidad de aclaramiento mucociliar es la mitad
de los valores normales. En este caso las células secretoras son el principal
blanco.

2) Hiperplasia del epitelio bronquial, en la cual el epitelio bronquial tienc un
grosor el doble de lo normal 100 um. El nicleo de las células basales, que se
consideran células blanco, esta localizado a una profundidad de 70 um. Se
asume ademas que la superficie epitelial carece de cilios y esta cubierta tan
solo por una delgada capa de liquido (3 um de ancho). En este caso. se
considera ademas que no hay movimiento de descendientes del radon sobre el
epitelio.

3) Regeneracion local del epitelio bronquial en respuesta a daiios al epitelio; se
considera en este caso que el epitelio tiene la mitad de! espesor normal. de tal
manera que el micleo de las células secretoras esta en una capa de 15 um de
espesor y a una profundidad de 5 um, y el nicleo de las células basales esta en
una capa de 8um de espesor a una profundidad de 17 um. Otra vez se asume

un epitelio falto de cilios ¥ cubierto por una capa de liquido de 3 um para la
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cual el aclaramiento no es efectivo. Se considera como el principal blanco del

icleo de las células secretoras.

La comparacion de los coeficientes de conversion calculados para mineros bajo
estas condiciones de enfermedad con valores calculados para sujetos sanos
muestra un efecto complejo. La dosis al nucleo de las células secretoras en el
epitelio bronquial de un minero con bronquitis se estima de un 40 a un 50 % de
la de un sujeto sano. La relacion de la dosis depende de las condiciones de
exposicion y la solubilidad considerada de los descendientes del radén. En el
caso de hiperplasia epitelial, las células basales blanco no reciben dosis si los
descendientes del radén permanecen en la capa de liquido que se asume esta
cubriendo el epitelio. Altemativamente si los descendientes se consideran
parcial solubles y el 30 % de la actividad depositada se absorbe por el
tejido epitelial l1a dosis recibida por el nacleo de las células basales en el lugar

de la hiperplasia se calcula como aproximadamente el 20% del promedio de la
dosis recibida por el nicleo de las células secretoras de una persona sana.

En el caso de areas localizadas de¢ regeneracion epitelial, se estima que el
nucleo de las células secretoras blanco recibe entre dos y tres veces mayores
dosis que la recibida por una persona sana. La relacion de la dosis depende de
las condiciones de exposicion y las caracteristicas de solubilidad asumidas para
los descendientes depositados del radon .

Efectos dosimétricos similares se calculan para las mismas enfermedades,

cuando los sujetos estan expuestos en casas habitacion.

Dosis comparativa de los descendientes del radén y torén.
Los coeficientes de conversion de dosis calculados para los descendientes del
toréon en minas o casas habitacion se comparan (fig. 5-7), con los valores
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aplicables para un aduito expuesto a descendientes del radon. Para los
descendientes del toron, la fraccion no vinculada de energia potencial alfa fp,
se considera de 0.1 % durante la actividad en minas, | % en reposo en minas y
2 2% dentro de una casa habitacion. El AMD de los descendientes del torén
vinculados a aerosoles s¢ considera en el aire ambiental de 0.25 um en todos
los casos y 0.5 um en el tracto respiratorio.

Se ha encontrado quec la dosis por exposicién a descendientes del torén esta
determinada principalmente por el Plomo-212, que tiene una vida media
radiactiva relativamente larga (10.6 h). Las caracteristicas de solubilidad y
aclaramiento mucociliar consideradas tienen por lo tanto un mayor efecto sobre
las dosis calculadas que en ¢l caso de descendientes del radon. Los coeficientes
de conversion de dosis calculados separadamente en los casos alternativos de
que los descendientes del toron sean insolubles (permanecen en el moco) o son
parcialmente solubles y parcialmente absorbidos por el tejido epitelial se
promedian para obtener los datos de 1a fig. 5-7, en la cual se observa que para
la unidad de exposicion a descendientes del radon en una mina o en una casa,
el nucleo de las células secretoras recibe solo 20 %6 de la dosis que recibe para
la misma exposicion a descendientes del radon.

El nticleo de las células basales se estima recibe una dosis mayor a la que
reciben en un hogar ( 25 % de la dosis de descendientes del radon en una mina,
comparado con 18 % en casas habitacion ). Los factores dosimétricos de
extrapolacion de riesgo K’ on para la exposicion a descendientes del torén en
casa habitaciéon para el radén 222 en minas, fig. 5-7 fueron obtenidos

substituyendo estas dosis relativas en la siguiente ecuacion:

4 — X
K - I\radon x

foron

| (DOSIS)Y.a0s VI Veasa Jion
[(DOSIS) assitWiA Nrcasa .,
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57 Otros fi es & rar.

Factores biolégicos.
El utilizar el riesgo de cancer pulmonar debido a descendientes del radén que

es observado en mineros, para estimar el riesgo para el publico en general
requiere la consideracion de dos diferentes tipos de variables:
1) Factores fisicos y biologicos que afectan la dosis a la mucosa bronquial

donde el cancer pulmonar se presenta.
2) La respuesta tumorogénica de mineros comparada con la de la poblaciéon en

general.

La segunda variable mencionada es la que produce el mayor grado de
incertidumbre al extrapolar el riesgo debido al radén y sus productos de
decaimiento.

Otros factores que deben ser considerados son la edad, sexo y exposicién real a
fuentes domésticas de radon y contaminantes ambientales tales como humo de

cigarro.

Sexo.
Debido a que los datos de cancer pulmonar en mineros solo se han obtenido en

el sexo tnasculino ( Samet 1989 ), una cuestiéon importantc es saber si el sexo
femenino presenta una susceptibilidad significativamente diferente a la
induccion de cancer pulmonar por radon. Existe una fuerte evidencia que dice
ilidad a ca pulmonar es sensiblementc diferente en hombres

que la sy ptib
y mujeres (NCR 1988). En E.U. las mujeres han presentado una menor

incidencia y mortandad por cancer pulmonar que los hombres, lo cual esta
provocado principalmente por diferencias en el fumar. La susceptibilidad a la
induccion de cancer pulmonar por radiacion ionizante debido a la bomba
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atémica en Japén, fué la misma en hombres y mujeres en términos absolutos,
sin embargo el riesgo relativo es mayor en mujeres debido a su menor

incidencia de cancer pulmonar (NCR 1990).

Edad, crecimi y daio en relaciéon a la proliferacién celular.

La mayor susceptibilidad a la induccion de cancer pulmonar por descendicntes
del radon en nifios e infantes se ha asociado a Ia existencia de una mayor
velocidad de proliferacion celular. La proliferaciéon celular puede ser una
expresion de la reparacion regencrativa de los tejidos que han sufrido alguin
daiio debido a quimicos o téxicos. El tejido daiado puede también promover
tumorogénesis (Slaga 1974) y puede jugar un papel importante en la conversion
de células normales a transformnadores neoplasicos, y en la progresion de tales
transformaciones para aumentar ¢l grado de malignidad. L.a proliferacion
celular aumentada puede facilitar el desarrollo de células transformadas o
tumores, pero la proliferacion per se ,tal vez no sea la causa dirccta de la
expansién clonal de células transformadas.

La importancia de las caracteristicas del tejido en la fornmacion de tumores ha
sido demostrada en estudios que evidencian la presencia de un gran namero de
células transformadas en el epitelio bronquial de ratas a las que se les ha
inducido carcinogénesis (Terzaghi 1979); la transformacion neoplasica ha
demostrado ser no tumorogénico al utilizarse al mismo tiempo en células
normales para repoblar el epitelio bronquial desnudo (Terzaghi 1987). Es
posible que el tejido dailado pueda ser relevante para la extrapolacion de riesgo
de cancer pulmonar como respuesta a la presencia de descendientes del radon

tanto en mineros como en el publico en general, dado que los mineros y
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fumadores estin expuestos a agentes que daian la mucosa bronquial. Tal dafio
no es frecuente en la poblacion en general que no fuma. Como sc ha discutido
anteriormente, existe evidencia a nivel celular que muestra que micntras la
proliferacion celular tiene un moderado efecto en la transformacién neoplasica
causado por una radiacion de bajo LET, es menos importante para radiaciones
de alto LET, tales como particulas alfa emitidas por los descendientes del radon
en el pulmoén. Sin embargo, el fumar parece ser un factor de riesgo importante
aun si la proliferacién no lo es.

Edad.

Existe poca evidencia de la presencia de algan efecto de la edad sobre la
tumorogénesis debida a descendientes del radén. Nios menores de trece afos
que trabajaron en minas chinas de uranio no mostraron una mayor incidencia de

ciancer pulmonar que los adultos (Lubin y col. 1990).

Proliferacion celular.

No existe evidencia in vitro de que la proliferacion celular afecte la respuesta
tumorogénica a radiaciones de bajo LET. Las células de la mucosa bronquial,
donde se presenta la mayor cantidad de casos de cancer, tienc una de las mas
bajas velocidades de proliferacion del cuerpo humano de un adulto (Kafman
1980). Por otro lado, el dailo debido a 1a radiacion alfa de LET alto, tal como la
debida al radén, es menos reparable, de tal forma que el cfecto de la
proliferacion celular sera menor. Estos argumentos sugieren que no existe o
existe muy poca dependencia de la susceptibilidad del pulmén a la induccion de

tumores por radén con la edad.

114



Rapidez de dosis y duracién de la exposicion.

El fraccionar la exposicién a radiaciéon de bajo LET, reduce la accion
carcinogénica debida que existe tiempo para la reparacion. Esta reduccion de la
accion carcinogénica con el fraccionamiento de la radiacion. ocurre con
radiacion de alto LET , como la debida a descendientes del radén, debido a que
la reparacion no se da.

Daiio tisular.

El tejido dafiado por factores mecanicos es claramente un fuerte agente
promotor de la tumorogénesis y carcinogénesis de diferentes tipos. E! daiio
tisular inducido por quimicos puede también ser un promotor de tumores. E!
tejido dafado frecuentemente tiene una reacciéon inflamatoria que puede
constituir un factor promotor de tumorogénesis.

Humo de cigarro.

Fumar, causa el mayor numero de casos de cancer pulmonar en la poblacién en
general, y se ha demostrado interactia con la exposicion a descendientes del

fe

radon en una forma sinérgica . El fi tiene 0SO0S os en el pulmoén

que pueden contribuir a el sinergismo entre fumar y descendientes del radén.
La inhalacion crénica de humo de cigarro, aun sin otros irritantes, causa dafio a
la mucosa respiratoria, cambiando el patron relativamente no proliferativo de
las células secretoras a plasia con un > de la proliferacion celular
(Wehner 1983).

En la extrapolacion de datos provenientes de estudios en mineros hacia la

poblacion en general, se debe considerar separadamente el riesgo de cancer
pulmonar para fumadores y para quienes nunca han fumado. El riesgo estimado
a partir de estudios en mineros refleja la gran incidencia de cancer pulmonar en

fumadores; por lo cual al extrapolar €l ricsgo de mineros a la poblacion en
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general, se debe considerar el efecto conjunto de fumar y de los descendiente
del radon. Para ello se asume una interaccion multiplicativa entre estos dos

factores en la produccién de cancer pulmonar.
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CAPITULO Vi
RESULTADOS EXPERIMENTALES

6-1 Caracteristicas generales de muestreo
La medicion de la concentracion de radén en la delegacion G.A.M. se realizé en 14

casas habitacion, colocando en cada una de ellas el cquipo de muestreo en la planta
baja.

El tipo de construccion en estas casas fué tradicional, con loza de concreto, paredes de
tabique y piso de loseta vinilica o marmol. En todas las casas ¢l suministro de agua se
rcaliza a través del sistema de distribucion del D.D.F., se cocina con gas y se tiene una
ventilacion de tipo natural.

El muestreo se realizo en cada casa durante cuatro periodos de tres meses cada uno
para completar un aiio, tratando de ser consistentes con las estaciones del afio. Las
condiciones para la realizacién del muestreo fueron normales en su totalidad, dandose
a los moradores instrucciones de seguir su rutina diaria durante las mediciones.

A la par de la realizacion de los muestreos de radon, se colocaron dosimetros
termoluminiscentes de CaSO.:Dy+PTFE en el interior de cada casa habitacion a una
altura aproximada de 2m, los cuales muestrearon también durantc 4 periodos de tres
meses cada uno, con el fin de medir la radiacién y ambiental.

Al final de cada periodo los dosimetros se interpretaron en un lector Harshow-4000
acoplado a una PC y mediante una curva de calibracion se obtuvo la exposicion en
mR/mes para cada diferentc estacion del afo y finalmente la exposicion promedio

anual para la zona monitoreada.

Sc realizaron ademas mediciones de la concentracion de radén con una camara H y de
descendientes de radén con un monitor continuo de niveles de trabajo de manera
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simultanea durante cinco dias. Estas mediciones tuvieron la finalidad de calcular el

factor de equilibrio para la zona monitorcada.

En la casa namero 1, se midié por duplicado en cada uno de los periodos, esto como
parte del control estadistico de calidad. Ademis, para cada medicion de radon se

calcularon los errores totales implicados en la utilizaciéon del equipo de muestreo E-

PERM.
Como parte complementaria de las mediciones, se¢ monitoreé la concentracion de

radén en exteriores en dos casas durante un afto.

6-2 Instrumentos de medicién
ion de los monitoreos de radén en

El instrumento de medicion utilizado para lar

casas habitacion fué un electret.

El electret es un capacitor con una carga scmipermanente. Este esta acondicionado de
manera tal que la carga no se disipa por cambios en temperatura o humedad. Para la
medicion de radén el electret es colocado dentro de una camara de iones hecha de
plastico conductor. La difusion del radon dentro de la camara ganara iones dentro del
detector. El campo clectrostatico generado, producido por el eclectret. atrae electrones
de iones pares a su superficic, los cuales reducen la carga almacenada. El detector
sirve como un colector de iones de radén, donde la determinacion del gas es un
proceso que puede ser operado en campo.

En cste caso en particular el electret utilizado es un LT. La camara de iones E-PERM
modelo L. esta hecha de plastico conductor eléctrico, esto debido a que la baja

densidad de clectrones de este plastico, permite una respuesta minima a la radiacion

fotonica.
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La caida en el potencial superficial del electret en un periodo conocido de tiempo es
una medicién integrada de la ionizacion en el tiempo durante el periodo de muestreo y
puede ser transformada a concentracion de radon.

Los electrets son hechos y procesados a base de discos de politetratluoroetileno
(PTFE). Teflon de 0.0127 cm de espesor que es utilizado para mediciones de largo

término. La sensibilidad de este eclectret es menor que la de los electrets de corto

tiempo.

Ciiculo de la ¢ i6n de radé
L.a siguiente ecuacion se utilizo para calcular la concentracion de radon:

RnC= ((I-F)/(CF x D)) -BG

Donde:

RnC cs la concentracion en pCi/L

I,F son los voltajes inicial y final de los electrets respectivamente.
D es el periodo de exposicion en dias

BG es la radiacion de fondo gamma ambiental (pCi/L).

CF es el factor de calibracion ( V/pCvL x dia)

La radiacion gamma ambiental de fondo fué medida en la seccién correspondiente
mediante dosimetros termoluminiscentes.

El factor de calibracion se calcula mediante la siguiente ecuacion:

CF =a+ bx MPV

Donde:

a es igual a 0.02723 y b es igual a 0.000012795.

MPV=(V1+V2)/2

Lector del electret (SPER-1).
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El lector es un instrumento electronico usado para medir el potencial de superficie

(voltaje) de un clectret. El cambio en el voltaje de superficie duranic un periodo de
exposicion conocido es una medida de la cc

acion del radon integrada en el
tiempo en una camara de E-PERM durante cse periodo.

El SPER-1 (Surface Potencial Electret Voltage Reader) es un voltimetro sin contactos.
El voltaje dc respuesta debe ser checado con electrets de referencia. Los clectrets de

referencia son usados como parte de un programa de aseguramiento de calidad.

Rango dinidmico y estimacién de errores.

Los electrets son recomendados para su uso entre voltajes que van de 750 a 200 V.
Esto porque la coleccion de iones por electrets con voltajes menores de 200 V
muestran baja eficiencia y la multiplicacion de electrones puede ocurrir con voltajes
arriba de 750. Este intervalo establece el rango dinamico de la concentracion de Rn
integrada (pCi/L dia) que cada tipo de E-PERM puede medir. Por ¢jemplo, un electret
de corto término en una camara

*, esta limitada a un rango de 200 a 750 V, lo cual
se traduce cn una limitacién de cerca de 270 pCi/L. Es decir, esta caida dc voltaje s¢
daria si se expone por un dia a 270 pCi/L. 6 por 10 dias a 27 ApCi/L. Similarmente un
electret de largo término en una camara L tiene una limitacion de 1400 pCi/L. dia. A

esto se le conoce como rango dinamico.

El nivel minimo de deteccion (LLD) se definen como la concentracion de Rn que
puede ser medida con un error de! 50 %. El LLD depende det periodo de exposicion,

la region de voltaje v si es electret de corto o largo término.

El LLD se¢ puede calcular para varios periodos de exposicion por substitucion de

varias diferencias de voltaje. Para el caso particular de un periodo de medicion de 90
dias y un electret tipo LT el rango de LLD en Bgqmtesde10all.
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6-3 Medicién det factor de equilibrio.
Se midio el factor de equilibrio durante tres periodos, el primero en octubre de 1996,
el segundo durante febrero de 1997 y el tercero en junio de 1997. Los instrumentos de
medicion utilizados fueron una camara H (1000 ml) para medir la concentraciéon de

radon, y un monitor continuo de niveles de trabajo (CWLM) el cual mide directamente

la concentracion de descendientes de radon de vida media corta.

De esta manera al conocer de manera simultinea la concentracion de radén v la de sus

descendientes cs posible conocer el valor del factor de equilibrio para la zona

monitoreada.
(CONCENTRACION DE

F=

RADON)(CONCENTRACION DE RADON)

Los resultados obtenidos se muestran en las siguiente tabla:

Monitorco de descendientes de radén ( CWLM)

DESCENDIENTES

DE

Fondo y %Toron {Fondo Concentracion de radon Concentracion de radén

9.6 UR/h mwL equivalente en equilibrio equivalente en equilibrio
mwL Bg/m’

Ociubre 96 1.91 0 0942 292 10.804

Febrero 97 1.78 0.0059 3.15 11.655

Junio 97 1.31 0.0289 1.31 4.847
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Monitoreo de concentracion de radén (Camara H)

Voltaje | Voltaje |Factor delFondo {Concentracion Concentracién
Inicial Final calibracion |(pCi /L) |Radon pCiv/L Radén Bgq/m?
Octubre 96 463 407 10.18095 0.672 0.428 15.839
Febrero 97 |676 578 11.09679 0.672 1.094 40.488
Junio 97 715 658 11.3806 0.672 0.329 12.19
Factor de equilibrio Particulas sélidas totales |
ug/m* i
Octubre 96 0.68209 352.14
Febrero 97 0.28786 124.28
Junio 97 0.39732 236.21 :
Promedio 0.45575 !

E! valor obtenido de 0.45575 para el promedio del factor de equilibrio de los tres
monitoreos resulta muy semejante al que se habia considerado como representativo
para la zona monitoreada scgun informacion de la literatura (0.5).

Este valor para el factor de equilibrio es ¢l considerado para cl calcido de la dosis
i

equivalente efectiva en la seccidn 6-6.
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6-4 Monitoreo de la radiaciéon g bi ]

A la par de la medicion de la concentracion de radén, se realizaron mediciones de
radiacién ambiental gamma, esto con el fin de conocer la exposicion anua! promedio
cn la zona monitoreada y a la vez poder utilizar estos resultados para el calculo de los
factores de correccion de los electrets utilizados en el monitoreo de concentracion de
radon.

En la realizacion de las mediciones se utilizaron dosimetros termoluminiscentes de
CaSOy: Dy + PTPF. En cada casa habitacion se monitored durante 4 periodos de tres
meses cada uno. También se midio en la casa 1 por duplicado como parte del control
de calidad. Finalmente se monitored la radiaciéon gamma en el exterior de 1a casa 1
durante cuatro periodos de tres meses.

En la tabla 6-1 se muestran los resultados obtenidos en cada periodo de muestreo, el
error implicado en cada lectura y el promedio de exposicion por estacion para la zona
monitoreada. En la misma tabla se muestran los resultados del duplicado realizado
para la casa 1 y la medicion en exterior hecha para la misma casa.

En estos resultados se aprecia que en la primavera se tienc el valor mas alto de
exposicion (8.47 mR/mes), mientras que en verano se encontro el valor mas bajo (5.35
mR/mes). sin embargo. estos valores son cercanos al promedio anual para la zona
monitoreada (6.92 mR/mes de 30 dias).

La fig 6-1 muestra graficamente los resultados obtenidos para cada periodo de
muestreo en cada casa. y el promedio global obtenido para la zona monitorcada.

£n la fig. 6-2 se encuentra el histograma de frecuencia para la exposicion a radiacion

gamma. En clla se observa que ¢l 90% dc los datos se agrupa en valores de

L v e
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concentracion que van de 8.043 uR/hora a 10.1788 uR/hora, ¢l promedio ¢s de 9.6
uR/M.

La exposicion en exterior monitoreada fue en promedio de 7.079 mR/mes (9.83 uR/h)
la cual es muy semcjante a la encontrada en interiores 6.92 mR/mes pero un poco mas
alta en exteriores.

En lo referente al duplicado de la casa 1, se obtuvo una dosis de 7.129 mR/mes, el
valor original monitorcado fue de 7.099 mR/mes por lo que s¢ tiene una desviacion

estandar relativa de 0.29% lo cual implica un correcto funcic iento del instr >

de medicion.
El valor encontrado para la exposicion anual promedio de 6.92 mR/mes (9.605

uR/hora), fue cl utilizado en el calculo de ¢« racion bi ! de radon.

n de la concentracion de radon,

6-5 Resultados experimentales de la medi
Los resuitados del monitoreo de la concentracion de Rn en interiores rcalizados con el
EPERM se¢ muestran cn la tabla 6-2. En ella se presenta el promedio por estacion para
la zona monitoreada que involucra 14 distintas casas habitacion. Los monitorcos de
las casas 1, 2, y 3 se realizaron en los aiios 95 y 96, mientras que los correspondientes
a las muestras 4-14, se realizaron en los ailos 94 y 95. A pesar de ecllo. todas las
muestras son analizadas de fornma conjunta, ya que se ticnen 4 periodos equivalentes
de muestreo de tres meses correspondientes a cada estacion del aiio (Tabla 6-2).

De los resultados obtenidos se observa que la época del afio en la que se presema la
concentracion de radon mas alta es el inviemo (1.507 pCi/L), mientras que la mas baja
(0.8 pCi/L), fue la correspondicnte a primavera, lo cual es consistente con los

resultados encontrados en otros muestreos para la misinma zona.




TABLA -2 CONCENTRACION DE RADON MONITOREOQS EN INTERIORES Y EXTERIORES

Nimero  Electre!

08
0

1
06
08
1"

0.

2
07
07
08
19

v

1 H) 32 05 1
20 08 05 3
3 %17, a7 4 08 -
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4 2037 0 12 14
5 2063 0 03 07
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A los resultados obtenidos de concentracion de radén se Jes aplica un factor de
correccion de 1.3672, este factor es necesario para corregir por la altura representativa
sobre el nivel del mar de la delegacion G.A.M. (2230 m). Los resultados obtenidos al
aplicar el tactor de correccion por altura son reportados en la tabla 6-3, asi como los
promedios por estacion corregidos por la altura.

Finalmente se obtuvo el promedio global de concentracion de radén para la zona
monitoreada (1.1 pCi/L) con una desviacion cstandar de 0.5240 pCi/L. y ese mismo
valor de concentracion corregido por la altura (1.5039 pCUL con una desviacion
estandar de 0.5240 pCi/L ).

EEn la figura 6-3 s¢ muestran graficamente los resultados obtenidos del monitorco de la
concentracion de radon en interiores corregida por la altura.

En la fipura 6-4 se presenta ¢l histograma de frecuencias para el monitorco de Ia
concentracion de radon en interiores corregida por la altura. Se tomaron 8 intervalos
de clasc. en c¢sta grafica se observa que del 70 % de las mediciones reportaron
concentraciones menores a 1.537 pCi/L, valor ligeramente superior a la media que fué
de 1.5039 pCi‘L.

En la figura 6-5 se observa la variacién diuma y nocturna de los descendientes del
radon para los dos muestreos semanales. uno realizado en octubre de 1996 v el otro en
cnero de 1997, donde se observa que para ambos muestreos existe una variacion
ciclica de la concentracion de radon a través del dia y durante todos los dias de

muestreo.

Monitoreo en cxteriores.
L.os resultados del monitoreo de concentracion de radon en exteriores (muestra 1 y 2)
se muestran en la tabla 6-2, y en la tabla 6-3 estos mismos valores corregidos por el

factor de altura. En ellos se observa que de manera opuesta a la concentracion de
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Fig. 6-3 Resultados de! monitoreo de concentracion del radén por

estacion y anual promedio corregido por attura
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FIG. 64 HISTOGRAMA DE FRECUENCIA PARA LA CONCENTRACION DE RADON EN

INTERIORES CORREGIDA POR ALTURA
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FIG. 6-5 EVALUACION DE LA CONCENTRACION DE HIJOS DEL RADON A TRAVES DEL DIA
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radon en interiores, en el exterior la mayor cc acion se pr en primavera,
mientras que la mas baja en invierno. El promedio aritmético para la zona monitorecada
fue de 2.1625 pCi/L, con una desviacién estandar de 1.078 pCi/l., ¥ una

concentracion de 2.9556 pCi/L al aplicar el factor de correccion por altura con una
desviacion estandar de 1.496 pCvL..

6-6 Estimacién de errores y medidas por duplicado.

Existen tres tipos de errores en €l monitoreo de radon mediante E-PERM.

1) Error (E1), esta asociado con el vol t de la ca a. p pesor del electret y otros

parametros de la camara. Este ha sido experimentalmente medido y es cercano a 5%.

E| = 00554

ICTFTYy -7
donde Vi= Voltaje iniciat
V= Voliaje finat
CF= (0.02723+ 0.000012795* MPV)/ 37 V/Bg/m? e dia
MPV= (Vi + V)/2
T= Tiempo de exposicion en dias
2) Ervor (Ez) esta asociado a la lectura de los electrets. Ahi puede existir una
incentidumbre de 1 volt en fa lectura inicial y final que se representa por la siguiente

ecuacion:

E2 ==+

3) Ervor (E3), el cual esta asociado con la radiacion gamma natural de fondo, csta es
conocida con una incertidumbre del 10 2o. El error de concentracion (123) es resultado

de esta incertidumbre :
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E3=+/- 0.10xBG x D

Donde e! valor de BG se obtiene al multiplicar un factor de 0.12 pCi/l. por el valor de
radiacion de fondo ( $#tR/h) en el sitio de medicion (9.6 uR/h).

BG= 1.152 pCi /L (para una radiacion de fondo gamma de 9.6 uR/h para la delegacion
G.AM)

D = Factor de conversion para pasar a pCi/L. =0.12 (pCi/L)Y/(uR/h)

El error global EG se calculéo mediante la siguiente ecuacion:

EG= ( E1*+E2*+E3%)'?

Ejemplo del calculo de error:

li ion de este ejemplo se utilizan los resultados obtenidos con el electret 1

Paraiar
(2151) durante el verano de 1995. En el se ticne un voltaje inicial (V;) de 668 y un

voltaje final (Vy) de 658. con un tiempo de mucstreo de 64.8 dias (T).
MPV=(668-658)/2 =5

CF=( 0.02723 - (0.000012795 & 5)) 37= 0.00073 V/Bq/m** dia
E1--0.05¢( 10)/(0.00073e64.8) = 10.56 %%

£2 = =30.12%

3
{0.00073+64.8)
E3=0.10 ® 1,152 pCi/L. @ 37Bq/ m*= 4.2624

EG=( 10.56" + 30.12% + 4.2624%) “ = 31.66 %

Los resultados obtenidos se muestran en la tabla 6-4. En cllos se muestran los valores
por ¢lectret y cl error global encontrado para todos los muestreos.

El maximo error encontrado es de 37.4716 %, y cl error promedio fué¢ de 26.977 lo
cual es consistente con los resultados encontrados en mediciones realizadas con los

mismos instrumentos de medicion.

136



Tabla 6-4 Errores giobales para los EPERMS
{
i T(DIAS) ERROR GLOBAL %
; 648 7 3188777031
100.9 _ __ 19.90284985)
64.01) 7" 77 30.74701853
71.02] | 27.77359538
) NO | TBa6s’ T 2355379058,
! 2201"OTONO a5 97.67, 20.5313218
I T T 2201 INVIERNO 96 54.07. 37 10983429
I 2201PRIMAVERA 96 _ 7103 . 2751818239
I VERANO 95 ' T T
aj 2677] OTONC 13.92548037,
. 2677/INVIERND 96 37.47130828!
2677, PRIMAVE! 0 27.80800657
! ERANO 94 _ 9297, 21.28631628
: 20371 90,99, 2231706837
i 20371 INVIERNO 95 76.02" 26.3446543
; . 2037.PRIMAVERA 95 ' ' _64.13] 30.69059142|
! 91,87 21.38801108
; 91.42] 21.74232461
! T2063]INVIERNO 85~ 75.05 26.31831963
i 2083 PRIMAVERA 5] 61.53 31.79855135
; 12081 VERANO94 [ T T C 91.83° 21.45591649
I 2061 0TONO 94 T ; 60.27 32.82486618
i 2061 INVIERNO 95 1 . . 76.49 26 65096325
i _.2061PRIMAVERA 95 . 7 71.46° 27.60862521
!
H T2048'VERANO 84 T 1e; 92.12) 21.87322996]
H 2048 OTONO 54 - 7617 60.04 36.35134596
20487 INVIERNO 95 695, 75.82° 26.22062619,
_ T 2048 PRIMAVERA 95| 889 72,16 27.5162357
2056 VERANO 94 91.98 22.08567317,
_20s6.oTONO 64 O 59.83° 33.06221001
T 20568 INVIERNO 95 76.05’ 27.37532747
H _ VZDSGT_PRIM_A,VERL\ 95 7 X 71.45 27.36031612
% 2060’ VERANO 94 = ‘710" . 709 92.11 21,30105142
i 2060,0TONO 84 . 708 | 702 59.34 3357690061
i 2060 INVIERNO 95 762, 7 e97] 75.97 26.00801329
H 20680 PRIMAVERA 95 _ee7, _ 689’ 7119 28.32158691
2055VERANO 94 737t T Tr2sl 102 21.38110157,
R _20s5.0TONOS4 ~ ! 723 718 61.42 32.01915
‘2055 INVIERNO 95 718 710 76 01 2656766076} |

]
{
i



_205SIPRIMAVERA 95 |

705__ _ 72.37 27.2676166

T2053 ' VERANO 94 _ 730° 7597, "26.00801329

_ _..2053]0OTONO 94 727 1222 27.07572108

B T 2053°INVIERNO 95 ~ T 2172095727
2053 PRIMAVERA 957 T 32.83899895

N /[ERANO 94 21.78464722

N 2051 OTONO 94 32.66995285
'26.80465929

208
2051 PRIMAVERA 0!
2045 VERANO 94

27.52017072
22.12272609

~13) " 2045 OTORO 84
2045 INVIERNO 95
2045 PRIMAVERA
2048 VERANO 94

32.88600278
T28.16687094
©26.76410489

__22.56078838|

T 14l T T 2048 0TOROBE T T 99 T893 -
"_2048 INVIERNO 85 ~ ~e8S] F571.
__ 2048 PRIMAVERA 9S . _ é"s 682 69,927 "
“PROMEDIO :
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Medidas por duplicado.

Para la Delegacion Gustavo A. Madero solo se realizé un duplicado con numero de
; electret 2040, el monitoreo consistio en 3 periodos que fueron de junio 25 del 94 a
enero 3 del 95, encro 6 del 95 a marzo 23 del 95 y abril 18 del 95 a junio 29 del 95.

El clectret al cual se le realizé el duplicado corresponde al namero 2037, en la tabla 6-

5 se presentan las concentraciones obtenidas ya corregidas por el fondo gamma y por
la altura.

Solo se obtuvieron 3 periodos, el primero que fue de seis meses v los otros dos de tres
meses.

Para el tratamiento de estos resultados se utilizo el coeficiente de variacion (COV) o
desviacién estandar relativa (RSD) esta es una medida de la presicion. calculada como
la desviacion estindar de un grupo de valores divididos por el promedio y se expresa
como un porcentaje.

! Tabla 6-5 Resultados del duplicado de 1a delegacion G.A. Madero

§ Concentraciéon en pCi/LL

; Muestra 1.636
I Duplicado 0.733
i % RSD 5237
% RMD 3812

RSD = %100

Donde:
s es la desviacion estandar para la muestray X es el promedio.

139

P




También se utilizo la diferencia porcentual relativa para medir la precision:

RMD-= | X, - Xprom l/xwom = 100
donde: :
X, es la concentracion observada con el primer detector o equipo

Xprom €s ¢l promedio de las dos concentraciones observadas

Los resultados son presentados en 1a tabla 6-5 del tratamiento del duplicado.
Se obtuvo un %RSD y %RMD mas alto para la estacion de verano-otofio y mis bajos

en la estacion de primavera, una posible explicacion a estos elevados RSD y RMD, es

que al ser tan baja la concentracion de radén, la sensibilidad del instrumento de

medicion se ve reducida.
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6-7 Evaluacion de 1a desis equivalente efectiva para 1a zona monitoreada.

En esta seccion, se muestra el resultado de combinar algunos aspectos tratados
en los modelos dosimétricos del capitulo 1V para el radén y sus descendientes y
otros presentados en ¢sta seccion con el fin de establecer la dosis equivalente
efectiva recibida por la poblacion en la zona monitoreada. Esto mediante la
evaluacion de los coeficientes de conversion de exposicion a energia potencial
alfa, y la cuantificacion de la dosis recibida por los tejidos del tracto
respiratorio que se¢ consideran seunsibles al cancer broncogénico. El coeficiente
de conversion dosis-exposicion es examinado como funciéon de las condiciones
particulares de exposicion y determinado por el tamafo de los descendientes
del radon y las caracteristicas de los sujetos expuestos. Las exposiciones a la
energia potencial alfa son expresadas en niveles de trabajo mensual (WLM),
donde una unidad de trabajo (WL) es cualquier combinacion de descendientes
del radon (o toron) de vida corta en un litro de aire, que provocaran una
emision de energia potencial alfa de 1.3x10° MeV  ( 2.08x10* J) y un WLM
corresponde a una concentracion atmosférica de 1 WL durante 1 mes de
trabajo (170 horas); entonces 1 WLM corresponde a 3.5 x10™ Jhm™ =208 x
10® (J.m™)x 170 horas.

Contribuciones de los diferentes descendientes del radon a los WLLM,
La cantidad (en Bq) de cada descendiente individual del radon que es inhalado
POr un sujeto cuya exposicion a energia potencial alfa ¢cs de 1 WLM, esta
relacionada al grado de equilibrio radioactivo entre los descendicntes, y la
velocidad de respiracion del sujeto. Si la velocidad de respiracion es denotada

por B (en m*/h), y la relacion de actividad -concentracion del Po-218, Pb-214 y

141




Bi-214/ Po-214 con respecto al gas radon por Fraa,Fras ¥ Frac, 13 actividad de

cada d diente inhalado esta dada por :
7 _ 3.5x107> BFp,,

Rad ™ SBx1070 Fppoy +2 8x10™ Fpup+2.1x107° Fpr ] Bq/WLM (6.1)
Vi _ A ra1xFRran

RaB = = Fraa  Bq/WLM 6.2)

T Ra i XFpac

oo = Fran Bq/WLM (6.3)
donde 5.8x10'° es la energia potencial alfa (en joules) asociada con 1 Bq del
descendiente Po-218 emisor de particulas alfa, 2.8x10 es la energia potencial
alfa asociada con 1 Bq del descendiente Pb-214 (RaB) cmisor de particulas
beta, y 2.1x10° es la energia potencial alfa asociada con 1 Bq de los
descendientes Bi-214 (RaC) beta emisores.

El modelo dosimétrico es resuelto para la captacion de una mezcla dada de
radiactividad. Para representar 1a actividad captada por la exposicion a 1 WLM
a la fraccion no vi lada de la progenie del toron, se asume que:

Fras( N0 vinculada)= 0.1 Frea(no vinculada)

Frac(no vinculada)= 0

Esta mezcla de actividades del Po-218 y el Bi-214, se
coeficiente de conversion de dosis por unidad de exposiciéon a descendientes
del radén no vinculados (IWLM) en el rango de 0.0006 uym a 0.0lum de
dia ro termodinamico medio de actividad (Hamado AMTD).

Para representar la actividad captada por unidad de exposiciéon a la fraccion

vinculada de descendi del radon, se considera :

Fgu(vinculada)= 0.8

para calcular el
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Fran(vinculada)=0.4

Frac(vinculada)=0.2

Los coeficientes de conversion de dosis se obtienen como una funcion del
tamaiio de los descendientes del radén vinculados a aerosoles a través de un
rango continuo de tamaifios que va de 0.01 um a 1 um de AMTD.

En la practica, la relacion de actividad-concentracion del Po-218 Pb-214_ v Bi-
214/Po-214, varian con las condiciones ambientales de exposicion. Sin
embargo, se puede demostrar que las dosis calculadas en términos de unidad de
exposicion a energia potencial alfa son insensibles a las relaciones reales de las
concentraciones de descendientes tanto para los vinculados, como para los no

vinculados (Jacobi 1980).

Contribucién de los descendientes del torén a los WLM.
En una forma analoga a las ecuaciones 6.1 hasta 6.3, la actividad de cada uno
de los descendientes del torén que son inhalados por WLM, esta dado por:

7 _ 355103 BF, .,
ThA ™~ 5351077 Frpe +6.91 5107 Frp g +6.5610°° Fpe

Bg/WLM (6.4)

7 = TrnaxFrps
ThE Fomt Bq/WLM  (6.5)

— drexFrc

Ipe = T Frm Bq/WLM  (6.6)
donde 5.3x10!? es la energia potencial alfa (en joules ) asociada con 1 Bq de
descendientes emisores alfa Po-216 (ThA), 6.91x10® es la energia potencial
alfa asociada con 1 Bq de los descendientes emisores beta Pb-212 (ThB), y
6.56x10° es la energia potencial alfa (joules) asociada con 1 Bq dc los
descendientes emisores alfa Bi-212 (ThC).
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Dado que el nimero de joules por Bq. captado de Po-216 es 5 ordenes de
magnitud menor que el valor correspondiente para el Pb-2 12 y el Bi-212, la
exposicion al Po~216 no contribuye significativamente a la dosis caiculada. Por
ello , para representar la actividad captada de 1 WLM de exposicion a la

fraccion no vinculada de descendientes del torén, se asume que:

Frna(no vinculada) = 1
Frae(no vinculada) = 1

Fanc(no vinculada) = 0
Para representar la actividad captada al estar expuesto a | WLM de fraccion

vil lada de descendi de toron se asume que:

Fma(vinculada) = 1.0
Fmya(vinculada) = 0.002
Fmc(vinculada) = 0.005

Velocidades de respiracién de referencia.

Para estimar la dosis promedio recibida por el niicleo de las células basales en
el bronquio debida a la expsicion a energia -potencial alfa proveniente de los
descendientes del radon por hombres, mujeres, nifios o bebes, a varios niveles
de ejercicio fisico, se han asumido las velocidades de respiracion dadas en la
tabla 6-6. Los valores asociados al volumen respiratorio (en cm?) y frecuencia
respiratoria én (min”') para cada sujeto se dan también en la tabla 6-6, junto con
las fracciones del flujo de aire aspirado que se considera pasan a través de la
nariz y la boca en quienes respiran de forma normal por Ia nariz y en personas

que respiran por la boca (Niinimaa 1981). Estos valores han sido substituidos



Y B %

en el modelo de filtracion nasal y oral (descrito anteriormente ) para caicular la

cantidad de descendientes del radon ( o torén) depositados en

Tabla 8-8 Resumen de 10 datos respiratorios para lar e de >N de
[:osls para ji - del raddn y toron.

Sujeto
Nivel de ejercicio/ Hombwe Mujer Nifio Nifto Bebé Bebe
Parémetro respiratorio 10 afios 5 afios 1 afo 1 mes
FRC cmy 3300 2680 1500 770 240 110
Durnmiendo : F(normal)= 1.0, F(boca) = 0.7
Ve mn’ 0.45 32 31 .24 153 .079
f min? 12 12 17 21 34 40
Vi cm’ e2s 450 308 190 75 33
Reposo : F(nomalh= 1.0, F(boca) =0.7
Ve mn’’ 54 .39 .38 32 22 -
f min" 12 14 19 25 36 -
v, cm® 750 480 330 210 100 -
Ejercicio ligero : F(normal)= 1.0, F(boca) = 0.4
Ve m’n? 1.8 1.28 1.11 .87 .38 12
f min™' 20 21 a2 39 46 50
Vi cm? 1250 1000 580 245 125 39
Ejercicio pesado: F(normal)= 0.47, F(boca) = 0.3
Ve m°n’ .3 27 2.1 - - -
f min™’ 26 28 45 - - -
Ve cm® 1920 1610 760

cada generacién de las vias respiratorias, como una funcion del tamafo de

aerosol y velocidad de respiracién para cada persona.

Coeficientes de conversiéon dosis-exposiciéon.
En esta seccion se analiza la dependencia de los coeficicntes de conversion

dosis-exposicién para los descendientes del radon de factores tales como

tamaito de aerosol, velocidad de respiracién, compor o del aclar

de los descendientes, eleccion del grupo de células blanco para los que sc
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evalia la dosis, la presencia de enfermedades respiratorias, el sexo y la edad de
los sujetos expuestos. En cada caso, la dosis recibida por el nicleo de las
células blanco es evaluada como una funcion continua del tamano asumido de
los descendientes del radon al entrar al tracto respiratorio. Los calculos
relacionados con ¢l tamafio al equilibrio alcanzado por los descendientes del
radon, bajo condiciones fisiologicas donde el aire esta virtualmente saturado
con vapor de agua. Como se discutié anteriormente, las particulas de aerosol
ambiental a las que los descendientes del radén se vinculan, se consideran
inestables en el aire saturado y se piensa crecen riapidamente en la nanz o
conductos nasofaringeos hasta duplicar su tamaiio ambiental.

Las curvas presentadas en la figura 6-6, dan los datos de dosis (ordenada) por
unidad de exposicién (1 WLM o 3.5 J h m>) para un adulto bajo condiciones
particulares de tamaio del aerosol (abscisa).

Para permitir comparaciones cuantitativas, y la aplicacion de los coeficientes de
conversion de dosis evaluados para diferentes condiciones, estos valores son
presentados en la tabla 6-7, que incluye los dos valores de eficiencia de
deposicién nasal para las particulas mas pequeilas basado en investigaciones de

George (1969) y Cheng (1989).

Influencia del tamafio de acrosol, aclaramiento y células blanco.

La dependencia de la dosis recibida por el nucleo de diferentes células blanco
en un adulto, del tamafio de los descendientes del radén en aerosol se examina
en la fig. 6-6. Esta grafica relaciona a un hombre haciendo ejercicio ligero, que

se considera respira por la nariz. Las cuatro curvas mostradas ¢n la fig. 6-6
Iculadas para el micleo de las células secretoras

muestran las diferentes dosis ¢
en diferentes regiones del tracto respiratorio, bajo la consideracion de que los

146



a ial alfa pr de
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Tabla 8-7 Resumen de coefiCientes para convertir
descendientes del radén en dosis promedio al ntcieo de céluias basales en el
sujetos (Respiracién normal por la nare) una i del de laos de
slescendientes del redén_y del nivel de ejercicio fisico.
AMAD (am) Coeficiente de conversion exposicidn-dosis (MGy por WLM)
Sujeto O [=] PO! E€jercicio ligere  Ejercicio 3
nasal Pesado 4
Hombre adufic  0.00171 439 9.6 183 321.2 H
0.011 22.4 28.9 80.9 2107 }
0.02 18.3 20 31.5 416 B
.15 480 5.04 7.88 1.8 !
25 3.35 3.64 6.317 14.9 H
.3 3.03 3.31 e.22 18.4
-5 2683 2.83 7.51 - X-
Mujer adulto .0011 0.9 488 152.5 340.9
0011 18.6 23.1 80 223.2
.02 19.1 214 38.2 492
.15 468 5.17 8.62 13.4
.25 3.29 3.64 8.75 171
-3 2.95 327 8.59 21.1
5 248 2.77 7.77 44.4
10 afos edad Q011 48.8 a0.2 168.5 -
0011 23 288 ars -
02 22.3 24.9 40.1 -
.15 5.38 5.98 2.58 -
25 .81 4.25 7.61 -
3 3.43 3.84 7.47 -
5 2.88 a3 88 -
5 aflos de edad 0011 557 74.9 129.4 -
0011 28.1 36 85.6 -
02 258 29.7 38.2 -
.15 8.04 68.98 8.04 -
25 34 5.05 8.66 -
3 .93 4.81 6.26 -
5 3.33 4.08 8.42 -
1 aflo de edad 0011 838 94.3 148.6 -
0011 296 452 74.3 -
.02 33.2 9.6 482 -
.15 7.77 9.08 10.9 -
25 5.56 .85 8.19 -
-3 5.02 8.11 7.69 -
0.5 4.17 547 7.67 -
1 mesde edad .0011 50.1 - 78.8 -
0011 22.4 - 38.7 -
.02 8.8 - 45.9 -
.15 9.02 - 10.9 -
.25 6.25 - 7.35 -
3 5.54 - 6.47 -
[:X-] 4.25 - 5.01 -
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Fig -8 Efecto del tamaiio de los aerosoies sobre la dosis recibida por ol nicleo de las
Chllas basales en un adulto
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descendientes del radon, una vez depositados, permanecen en el moco, y son
aclarados continuamente hacia los conductos respiratorios. Los valores mas
altos son obtenidos si la dosis es promediada sobre el nicleo de las células
secretoras en los bronquios lobar y segmental. Valores intermedios son
obtenidos cuando la dosis es promediada para las mayores poblaciones de
células secretoras que se presentan en el bronquio. Las dosis de referencia son

menores si son promediadas para las células secretoras en los bronquiolos.

Se ha notado, que para células blanco en el bronquio lobar o segimental y en
los bronquios en general, la dosis por unidad de exposicion es
aproximadamente 25 veces mayor para descendientes no vinculados (con
AMTD=0.001um) que para descendientes vinculados con un AMTD al
equilibrio en el rango de 0.3 a 0.5 pum. Esta relacion ¢s menor
(aproximadamente 20 veces) para células blanco en los bronquiolos.

Para aerosoles de descendientes del radén ultrafinos (AMTD< 0.0lum) la
dosis por unidad de exposicion esta influenciada fuertemente por la eficiencia
nasal de filtracion asumida. Se ha mostrado que el grado de incertidumbre en el
-modelo de aclaramiento de los descendientes del radon tiene poco efecto en el
calculo de dosis a células secretoras blanco. Sin embargo, si las células basales
se consideran las principales células blanco, valores significativamente
diferentes del coeficiente de conversion dosis-exposicion son caiculados. En
este caso los coeficientes de conversiéon de dosis son dos veces menores para
descendientes del radén en aerosoles ultrafinos gue aquellos para las células

secretoras, y la incertidumbre en el modelo de aclaramiento ticne un gran

impacto.
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Para obtener la dosis absorbida por el tejido bronquial, Dg, se necesita obtener
el valor de exposicion a energia potencial alfa, E,, éste se obtiene mediante la
siguiente expresion:

Ex( WLM / afo)= (8760 x n x Fx Cra) ( 170 x 3700)

8760 son las horas que tiene un ano;

170 representan las horas de trabajo mensuales;
n es la fraccion de tiempo de ubicacion en ¢l interior, valor que se considera de

0.8;

F es el factor de equilibrio, este es de 0.485 para la zona monitoreada;

3700 es el factor de conversion de WL a Bq/ m?,

55.64 Bq / m® es la concentracion de radén en la zona monitoreada.

Con los valores considerados se tiene una energia potencial alfa Ep de 0.306
WLM / afo.

Una vez obtenido el valor de energia potencial alfa, los valores de dosis
bronquial Dy, se obtienen al multiplicar los coeficientes de conversion

de dosis reportados en la tabla 6-7 por el valor de energia potencial alfa para la
zona monitoreada. Los resultados obtenidos se muestran en Ja tabla 6-8 como

una funcién del tamano de los aerosoles de descendientes del radon y del nivel

de ejercicio fisico.

La dosis que reciben otros tejidos que no son del aparato respiratorio es despreciable
si se trata de los descendientes del radon inhalados. Algo mas altas son estas dosis en
el caso de los descendientes del toron. La dosis bronquial reportada DB es
simplemente la energia absorbida por el tejido. Sin embargo, los efectos biologicos de
estas dosis varian con el tipo de radiacion. Para tener en cucma este hecho se usa la
dosis equivalente (Hr). En el caso de particulas alfa se utiliza un factor de

multiplicaciéon de valor de veinte.
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Tabia 6-8 R de dosis p nl nudeo de céiul, en el sujetos
H (Respiracién normal por ia nariz del radén como una lum:i(m del tamadfio
f- de los aeroscles de descandiantes del radén Y. del nivel de sjercicio fisico.
= AMAD (pm) Dosis bronqutal DB en mGy/aiio,
Sujeto Deposicién Durmiendo Reposo Ejercicio ligero Ejercicio
nasa)l Pesado
Hombre aduito 0.001 14.983 18.237 48 018 8.22¢
0.011 7.18 8.843 24.755 64 474
0.02 5.509 6.12 9639 12.729
0.15 1,426 1.542 2.405 3611
¥ 25 1.025 1.114 1.931 4.5598
H 3 0.927 1.013 1.903 5.63
i 5 0.805 0.896 2.298 11.812
"' Mujer adulto L0011 12.209 14.933 48.665 104.315
.011 5.692 7.088 24.48 68.299
5.844 5.844 8.548 11.077 15.055
15 1.426 1.582 2.637 4.1
25 1.007 1.114 2.085 5.233
3 0.903 1.001 2.016 6.458
.5 0.758 0.848 2377 13.588
7 10 afios edad .0011 14.933 10.421 50.049 -
E 011 7.038 8.813 26.775 -
A 02 6.824 7.819 12.271 -
15 1.648 1.829 2.931 -
25 1.168 1.301 2.328 -
3 1.049 1.175 2.208 -
5 0.884 1.009 2.603 -
5 aflos de edad  .0011 17.044 22919 29.508 -
011 7.986 11.016 20.073 -
.02 7.885 9.088 11.489 -
As 1.848 2,138 2.736 -
.25 1.328 1.545 2.038 -
3 1.202 1.411 1.815 -
.5 1.018 1.248 1 -
1 afio de edad .0011 19.523 208.856 45472 -
011 9,057 13.831 22.736 -
.02 10.159 12.117 14.749 -
15 2.377 2372 3.335 -
.25 1.701 2.035% 2.506 -
3 1.538 1.869 2.353 -
0.5 1.278 1.674 2.347 -
1 mes de edad .0011 15.331 - 24113 -
.011 8.854 - 11.23 -
.02 11.281 - 14.045 -
S 15 2.76 - 3335 -
E .25 1.912 - 2.249 -
i 3 1.895 - 1.979 -
I 0.5 1.3 - 1.533 -
i
H

He= DB * 20

i e
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Se sabe que los tejidos del organismo tienen una respucsta distinta a la

radiaciéon. Debido a esto cada tejido de los distintos érganos tiene un factor de

ponderacion w.
El resultado que se obtiene se le denomina “*dosis equivalente efectiva™, Hg.

Hi;= X (wr * Hy) + radiacién externa

Para el pulmon el factor de ponderaciéon que se aconseja es de 0.12. Este factor
lizadas entre los supervivientes de las

de 0.12 se obtuvo de esti iones r
explosiones de las bombas nucleares. En este caso la region alveolar y
a las mi dosis y sus contribuciones relativas

bronquial estaban exp
no eran importantes. Sin embargo, para exposiciones a radon, la region

bronquial absorbe una dosis muy alta micatras que la region alveolar
practicamente nada. Para calcular el riesgo teniendo en cuenta esta no
uniformidad en la irradiacion, la C.I.P.R. ha asumido que la sensibilidad de los
tejidos bronquiales y alveolares ¢s la misma y por tanto, tienen un factor cada
uno de ellos, de la mitad, es decir W1=0.06. Para el calculo de la dosis debida
al radén se desprecia el valor de la radiacion externa y de todos los organos
exceptuando los bronquios.

Queda por tanto la expresion para calcular la dosis equivalente efectiva en

mSv / aio de la siguiente forma:
H=DB* 20
Hi= H* 0.06

Hg=20*006 * DB = 1.2 (DB) mSv/aiio
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Si se considera el AMAD promedio para las particulas no vinculadas de 0.25
um se tiene un valor de coeficiente de conversion de dosis de 6.31mGy /WLM
(Porstendorfer 1991); este valor corresponde al caso reportado en la tabla 6-7

para un adulto realizando ejercicio ligero.

Recordando que DB= Ep * Coeficiente de conversion Ae dosis y que la
energia potencial alfa Ep para la zona monitoreada fue de 0.306 WLM/ ailo, se
tiene que: DB = 0.306 WLM/ afio * 6.31 mGy / WLM = 1,931 mGy/aito y
por lo tanto Hg= 1.2 * 1.931 =2.317 mSv/aiio para el caso particular de un

AMAD de 0.25 um y realizando e¢jercicio ligero.

Considerando el mismo AMAD pero en reposo Hg= 1.2 * 1.114 =1.337
mSv/aito, ahora durmiendo Hg= 1.2 * 1.025 =1.23 mSv/ailo.

Para diferentes valores de AMAD y de intensidad de ejercicio fisico se
reportan los diferentes valores obtenidos de Dosis bronquial (DB) y de dosis

equivalente efectiva (Hg) en la tabla 6-9.

El valor de Dosis Equivalente efectiva Hg mas alto obtenido fué de 6.27
mSv / aflo y corresponde a un adulto mujer realizando ejercicio pesado, este

valor es mucho menor al limite de dosis reportado para POE y para publico en

general.
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8-9 Valores de DB y Ha para difeventes coeficiente de conversién exposicién-dosis
considerando un AMAD de 0.28 um para Ia fraccion no vinculada.

Sujeto Durmiendo Reposo | Ejercicio Ejercicio
ligero pesado

Adulto hombre 48 9 59.6 183 321.2
Coeficiente conversidn

dosis-exposicion mGy/WLM

DB (mGy/ato) 1.026 1.114 1.931 4559
Hg (mSv 7 afio) 1.230 1.337 2.317 5.471
Adulto mujer 39.8 48 8 152.5 3408
Coeficiente conversion

dosis-exposicion mGy/WLM

DB (mGy/ aho) 1.607 1.114 2065 5.233
Hg (MSv 7 afo) 1.928 1.337 2.478 6.279
Edao 10 anos 388 602 665 -
Coseficiente conversion

dosis-expasicion mGyMWLM

DB (mGy/ afho) 1.166 1301 2.328 =

He (MSv/ afio) 1.399 1.561 2.764 =
Edad S afos §5.7 74.9 129.4 -
Coeficients conversion

dosis-exposicidn mGy/WiLM

08 (mGy/ afio) 1328 1.545 2.038 -

He (MSv/ ano) 7.504 1.853 2,448 =
Edad 1 afo 63.8 94.3 148.6 -
Coeficiente conversion

dosts-exposicion mGy/WLM
| OB (mGy/ ano) 1761 3035 |2.506 B

He (MSv/ afo) 2.041 2.442 3.007 -
Edad 1 mes 50.1 - 78.8 -
Coeficiente conversion

dosis-exposicidn mMGy/WLM

OB (mGy/ano) 1.912 = 2249 z

He (MSV/ afo) 2.294 - 2.699 -

St i L i s
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Influencia del ejercicio.

.La figura. 6-7 muestra los coeficientes de conversion dosis-exposicion

calculados para el nmicleo de las células secretoras a través de los bronquios
para un hombre con diferentes niveles de ejercicio fisico. Se observa que las
d. con el egjercicio para ambos

dosis calculadas mar
descendientes no vinculados y vinculados a aerosoles con un AMTD=0.5 yun.

Influencia de edad y sexo.
Se ha visto que los coeficientes de conversion de dosis son algo menores para
una mlijer que para un hombre,por otro lado estos son generalmente mayores

para nifios y en especial para 1 afio de edad.

Inf} ia de enfer dades respiratorias.
La fig. 6-8 ilustra el efecto de modelar la bronquitis en los coeficientes de

conversion dosis-exposicion calculados. En el caso de un hombre con

bronquitis (fig. 6-8), el efecto del grosor del moco es el de reducir la dosis
calculada por un factor de dos, dosis marcadamente menores son calculadas

para células blanco en areas de epitelio hiperplasico.
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Fig. &7 Efecto del tamaho de los sarosoles y del ejercicio sobre la dosis calculads ol aicieo
de {as chlules sacretoras
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Fig. 68 Efecto de modelar la bronquitis sobre la dosts recibida por ol ndcleo de las chlulas
sacretorss (Ejercicio ligerol respiracion nasal)
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La dosis equivalente efectiva puede ser expresada también como:

He=Crands+d, Cy: (ec. 1)

donde Cx es la concentracion de radén equivalente en Bq. m . Por otro lado,

en términos del factor de equilibrio (F), la dosis equivalente efectiva puede ser

expresada en la sigui ecuacion (Mauricio y col; 198S5; Planinic y Faj, 1990;

Faj y Planinic, 1991 Farid, 1993):

Hg =Cgrn (do +d F) (ec. 2)
donde d, y d. representan los factores de conversién de dosis equivalente

efectiva para el radon y los descendientes del radon, respectivamente. Los
valores recomendados (Mauricio y col; 198S5; Planinic y Faj, 1990; Faj y
Planinic, 1991; Farid, 1993) son do = 0.33 u Sv ailo por Bqm> y d; = 80 u Sv

afio por Bq m™. Estos valores recomendados se obtienen considerando una

velocidad de respiracion de 1.2 m’ h', una vida media efectiva de los

descendientes del radon de 0.3 dias, un AMAD de 0.25 um, 10 % de Po-218

libre, y 100 % de Po-216 libre. Tomando en cuenta los valores anteriores la

ecuacion queda de la siguiente forma:

H; =Cr,(0.33)+80Cg (ec.l1)
Hi = Cra (0.33 + 80 (F)) ( ec.2)
Tomando en cuenta el factor de equilibrio de cada uno de los periodos
utilizando la ecuacién 2 se obtiene lo siguiente:
Hi = 15.839 (0.33 + 80 * 0.682 )= 0.867 mSv/aiio
H;; = 40.488 (0.33 + 80 * 0.290 )= 0.943 mSwv/aflo
Hg = 12.190 ( 0.33 + 80 * 0.400 )= 0.392 mSv/aito
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Si se toma en cuenta la concentracion promedio anual aritmética de radén
(Crn) en la zona monitorcada que es de 55.64 Bq/m>, un factor promedio de
equilibrio (F) de 0.456 obtenidos en este trabajo y una concentraciéon promedio
de raddn equivalente de 10.8 Bq/ m*® obtenida en el afio de 1994 (se realizaron
25 monitoreos de la concentracion de descendientes del radon en la misma
delegacion G.A.Madero) tesis de Juan Carlos Trejo Plascencia, substituyendo
estos valores en las ecuaciones 1 y 2 se obtiene:

Hg=(55.64 * 0.33) + (80 * 10.8) = 0.882 mSv/ailo (ec. 1)

Hg= 55.64 ( 0.33 + 80 * 0.456) = 2.05 mSv/afo (ec. 2)

El valor de dosis de la ecuacion 2 se aproxima a la dosis obtenida para un
adulto realizando ejercicio ligero segun la tabla 6-9 (2.317 mSv/ aio).

Dosis para radiacién gamma terrestre y rayos césmicos,

En interiores con un valor de 9.6 uR/h tomando factor de calidad Q = 1 para
gamma:

9.6 uR/h * 0.877 uRad /uR * 8760 h / afio * 0.8" = 0.59 mSv/ano

0.8 es el factor de ocupacion en interiores.

En exteriores:

9.83 uR/h * 0.877 puRad /uR * 8760 h / aiio * 0.2° = 0.15 mSv/aiho

En total 0.59 mSv/aiio + 0.15 mSv/ano = 0.74 mSv/aiio

por radiacién gamma y césmica cercano al valor reportado de 0.77 mSv/aiio

para areas con fondo normal por el UNSCEAR
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Limitacién de dosis.

La LC.R.P. (International Comission of Radiologic Protection) en su

publicacion namero 26 recomienda, para personas profesional expt

tes li mnes:

y publicoen g al las sigui

a) Efectos estocasticos. Se establece un limite para la dosis equivalente

efectiva segun:
Hg < Hiy

siendo Hg 1 la dosis equivalente efectiva anual maxima admisible, referida a
cualquier periodo de 12 meses consecutivos, cuyo valor es de 50 mSv/afio y

SmSv/afio para publico.

b) Efectos no estocasticos. En las exposiciones parciales, el limite anual de
dosis equivalente referido a cualquier periodo de 12 meses consecutivos, para
cualquier tejido i organo considerado individualmente es de 500 mSv/afio y 50
mSv/ailo para publico.

De estas dos expresiones la mas restrictiva es la de efectos no estocasticos de

la que se obtiene el valor de dosis maxima:
Db < 25 mGy/aio

El valor de Dosis Equivalente efectiva Hr mas alto obtenido fue de 5.471

mSv/aiio y corresponde a una sjer adulta reali do ejercicio pesado, este
valor es mucho menor al limite de dosis reportado para POE y para publico en

general.
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CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos en el presente trabajo realizado en la
Delegaciéon Gustavo A. Madero se muestra que:

1a) La exposicién a radiacion gamma anual promedio en interiores fue de 6.92
mR/mes ( 9.605 uR/h) este valor esta por debajo de los niveles considerados
normales para radiacion g en el ambiente de 12 -16 uR/h.

1b) La dosis por radiaciéon gamma terreste y rayos cOsmicos en interiores con
un valor de 9.6 uR/h tomando un factor de calidad Q=1 se obtiene 0.59

mSv/aio .

2a) La exposicion a radiaciéon gamma promedio anual en exteriores fue de

7.099 mR/mes ( 9.83 uR/h).

2b) La dosis por radiacén gamma terreste y rayos cosmicos en exteriores fue de

0.15 mSv/ afio.
3) En total tanto en interiores como en exteriores se obtiene 0.74 mSv/ aio de
radiacion de gamma terreste y cosmica lo cual es cercano al valor de 0.77

mSv/ aflo reportado para areas con fondo normal por el UNSCEAR.

4) La concentracién de radon promedio en interiores fue de 1.5 pCi/L (55.5 Bq/
m>) lo cual esta por debajo de los niveles considerados por la EPA como
normales ( 148 Bg/ m*) y niveles de accién (190 Bg/m*) . El valor mas elevado
por estaciéon fue el de inviemo ( 2.05 pCi/L) ya que en esta temporada

disminuye la temperatura disminuyendo asi la ventilacion natural y hay

inversiones témmicas frecuentes.
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5) La concentracion de radon promedio en exteriores fue de 2.95 pCi/L
( 109.26 Bg/m®) es de destacarse que esta concentracion es mayor a la

encontrada en interiores, siendo que normalmente es de manera contraria.

6) El factor de equilibrio promedio obtenido para la zona monitoreada es de
0.455 y es semejante al reportado en la literatura (0.5) , las variaciones
observadas se deben a cambios en el grado de ventilacion y la concentracion de

particulas totales.

7) En cuanto a la evaluacion de la concentracion de hijos de radon a través del
dia durante una semana por dos periodos ( uno en otofio y otro en invierno), la
mayor concentracion de radon promedio anual se encuentra a altas horas de la
noche y en la madrugada, esto porque los moradores mantienen puertas y
ventanas cerradas, esta concentracion va disminuyendo al iniciar las actividades
de los moradores , los valores minimos se presentan en la tarde y luego

empiezan a aumentar esto se debe también a cambios en los parametros

atmosféricos.

8) Las dosis equivalentes efectivas obtenidas utilizando la ecuacion 2 con cada
uno de los factores de equilibrio van desde 0.392 mSv/aiio a 0.943 mSv/aiio, lo

cual varia mucho dependiendo del factor de equilibrio que se utilice.

9) La dosis equivalente efectiva puede ser expresada mediante la ecuacion 1
que toma en consideracion la concentracion promedio de radén equivalente, la
concentracion promedio anual aritmética de radén obteniéndose asi una dosis

de 0.882 mSv/ailo y la ecuacién 2 toma en cuenta el factor de equilibrio
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promedio y la concentraciéon promedio anual aritmética de radén obteniendose

una dosis de 2.048 mSv/aiio.

10) También se obtuvo la dosis equivalente efectiva de acuerdo a un modelo
dosimétrico , el cual toma en cuenta el AMAD promedio para las particulas no
vinculadas , en este caso se tomé 0.25 um que es el valor representativo para
casas habitacion , se calculé la dosis bronquial y la energia potencial alfa,

obteniendose finalmente un valor de dosis equivalente efectiva de 2.317
a la obtenida utilizando la ecuacién 2.

mSv/aito la cual es

11) Como se puede observar de todo lo anterior la forma mas adecuada de
calcular la dosis equivalente efectiva debida al radén y sus descendientes es
midiendo Ia concentracion de ambos, la fraccién vinculada y la no vinculada.
Sin embargo de no ser posible medir todos estos parametros la medicion del

factor de equilibrio y del radon permite su calculo.
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