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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 

Με τον όρο ιοντίζουσες ακτινοβολίες χαρακτηρίζουμε τις ακτινοβολίες εκείνες 

που μεταφέρουν ικανή ενέργεια ώστε κατά την αλληλεπίδραση τους με την ύλη 

να προκαλέσουν ιοντισμό των ατόμων της. Κατά το ταξίδι της λοιπόν μέσα στην 

ύλη και δη στους βιολογικούς ιστούς, η ιοντίζουσα ακτινοβολία επάγει διαφό-

ρων ειδών βλάβες στο κυτταρικό DNA, οι οποίες εμφανίζουν ιδιαίτερη πολυπλο-

κότητα. Ο όρος πολυπλοκότητα αφορά τόσο στην επαγωγή αυτών των βλαβών, 

όσο και στη δυσκολία, κυρίως, επιδιόρθωσης τους, καθώς αν δεν επιδιορθωθούν 

μπορεί να έχουν κρίσιμα αποτελέσματα σε σχέση με την επιβίωση του κυττάρου 

και κατά συνέπεια αυξημένο κίνδυνο μεταλλάξεων ή καρκινογένεσης. Έτσι γίνε-

ται εύκολα κατανοητή η ανάγκη περεταίρω γνώσης και εμβάθυνσης πάνω στην 

απόκριση του κυτταρικού DNA, κατά την ακτινοβόληση του και πολύ περισσό-

τερο όταν αυτή συμβαίνει υπό συνθήκες ακτινοθεραπείας. Υπάρχουν πολλά μο-

ντέλα και πειραματικές τεχνικές που προσομοιώνουν και προβλέπουν την από-

κριση του DNA στην ιοντίζουσα ακτινοβολία. Η τεχνική που χρησιμοποιήθηκε 

στη συγκεκριμένη μελέτη ήταν βασισμένη στις προσομοιώσεις Monte Carlo που 

παρέχει το πρόγραμμα MCDS (Monte Carlo Damage Simulation). Με τη χρήση 

του MCDS κατέστη δυνατή η διεξαγωγή προσομοιώσεων παραμετροποιημένων, 

με κλινικά δεδομένα δόσεων, που λήφθηκαν από τη συνεργασία με την Ιατρική 

Σχολή Αθηνών του ΕΚΠΑ. Οι προσομοιώσεις αυτές είχαν σαν αποτέλεσμα την ε-

ξαγωγή χρήσιμων πληροφοριών σε σχέση με την επαγωγή βλαβών στο DNA στις 

περιοχές του ορθού, της κύστης και του προστάτη, λόγω της ακτινοβόλησης για 

θεραπευτικούς σκοπούς, καρκίνου του προστάτη. Κατέστη δυνατή λοιπόν μέσω 

του MCDS η πρόβλεψη του είδους των βλαβών του DNA (δίκλωνες, ομαδοποιη-

μένες κ.α.), ο αριθμός των βλαβών αυτών ανά δόση, η επιβεβαίωση της γραμμι-

κής σχέσης μεταξύ δόσης και επαγωγής βλαβών, η χάραξη καμπύλης επιβίωσης 

για τα κύτταρα των προαναφερμένων οργάνων και τέλος η μερική χαρτογρά-

φηση αυτών των βλαβών μέσω των DICOM files. Τέλος και πιο σημαντικό, με τη 

μελέτη αυτή κατέστη δυνατή η μετατροπή του DNA σε ένα εν δυνάμει βιοδοσί-

μετρο, ενός βιοδείκτη δηλαδή για τα αποτελέσματα συγκεκριμένων δόσεων α-

κτινοβολίας. Όλα αυτά συνθέτουν λοιπόν τα κομμάτια ενός μεγάλου παζλ που 

όσο συμπληρώνεται τόσο αυξάνεται και η γνώση πάνω σε θέματα  ακτινοβόλη-

σης και ακτινοθεραπείας καρκινικών στόχων με αποτέλεσμα τη βελτιστοποίηση 
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των πλάνων θεραπείας για ασθενείς με καρκίνο και τον καλύτερο έλεγχο του ό-

γκου. 
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ABSTRACT 
 

 

With the term ‘’ionizing radiation’’ we define the kind of radiation that transfers 

energy capable of causing ionization to atoms, when interacting with matter. 

While travelling through matter, and mostly through biological tissues, ionizing 

radiation induces different kinds of damages to cellular DNA that demonstrate 

considerable complexity. The term ‘’complexity’’ is related as much with the in-

duction of these damages, as with the difficulty of damage repair because, if these 

damages do not get repaired, they may have critical consequences regarding cell 

survival and result in high mutation risk and carcinogenesis. So, it is pretty easy to 

comprehend that there is a need of deeper understanding and research on how 

the cellular DNA reacts while being hit by ionizing radiation especially, when this 

ionizing radiation is used for radiotherapeutic causes. There are many models and 

experimental processes that simulate and predict the reaction of DNA to ionizing 

radiation. The technique that has been used in this particular study is based on 

the Monte Carlo simulations conducted by the MCDS program (Monte Carlo Dam-

age Simulation). Use of the MCDS has made the conduction of simulations possi-

ble, which have been parametrized with clinical data of doses that came in our 

possession due to our collaboration with the Medical School of Athens, which be-

longs to the UoA. These simulations resulted to the collection of useful infor-

mation in regard to the DNA damage induction, in the body areas of rectum, blad-

der and prostate (PTV) due to radiotherapy of prostate cancer. By the use of 

MCDS, the prediction of the kind of the DNA lesions (Double Strand Damage, Clus-

tered etc), the number of these lesions per dose, confirmation of the linear rela-

tion between dose and number of lesions, design of the cell survival curves of the 

organs previews mentioned before and lastly, partially mapping the location of 

these lesions using the DICOM files were made possible. Last but not least, what 

has been made possible through this study was the consideration of DNA as a new 

biodosimeter, namely, a biomarker for specific radiation doses. All these com-

bined are the pieces of a big ‘’knowledge puzzle’’, that the more it is completed, 

the more the knowledge we gain in subjects such as, radiation therapy of cancer 

targets; with the ultimate result being the optimization of radiotherapy plans for 

patients with cancer and gain of better control of the tumor being treated. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 ΦΥΣΙΚΗ ΤΩΝ ΙΟΝΤΙΖΟΥΣΩΝ ΑΚΤΙ-

ΝΟΒΟΛΙΩΝ 
 

1.1 ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ 
 

 

Ακτινοβολία ονομάζουμε το προϊόν της εκπομπής μιας πηγής. Τέτοια προϊόντα 

είναι σωματίδια ύλης ή ηλεκτρομαγνητικά κύματα. Ενώ όλα τα ηλεκτρομαγνη-

τικά κύματα είναι καθαρά ακτινοβολία, η εκπομπή σωματιδίων ύλης θεωρείται 

ακτινοβολία όταν τα σωματίδια είναι μικρά, ξεκινώντας από νετρίνα και ηλεκτρό-

νια και φτάνοντας, το πιο μεγάλο σε μέγεθος, έως τον πυρήνα του ατομικού στοι-

χείου ηλίου. Στην κλίμακα αυτή, η ύλη εμφανίζει κυματικές ιδιότητες. Ιοντίζου-

σες ονομάζονται οι ακτινοβολίες που μεταφέρουν ενέργεια ικανή να εισχωρήσει 

στην ύλη, να προκαλέσει ιοντισμό των ατόμων, να διασπάσει βίαια χημικούς δε-

σμούς και να προκαλέσει βιολογικές βλάβες στον ανθρώπινο οργανισμό. Ο ιο-

ντισμός ενός ουδέτερου ατόμου είναι η βίαιη απομάκρυνση ενός ηλεκτρονίου 

από τις στοιβάδες του, λόγω εξωτερικού αιτίου, με αποτέλεσμα την παραγωγή 

δύο αντίθετα φορτισμένων ιόντων, του θετικού ατόμου και του αρνητικού ηλε-

κτρονίου. Οι γνωστότερες ιοντίζουσες ακτινοβολίες είναι οι ακτίνες Χ που χρησι-

μοποιούνται ευρέως στην ιατρική, καθώς και οι ακτινοβολίες α, β, και γ που εκ-

πέμπονται από τους ασταθείς πυρήνες ατόμων. Εικόνα 1.1 [1] 

EΙΚΟΝΑ 1.1: ΦΑΣΜΑ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ ΚΑΙ ΙΟΝΤΙΖΟΥΣΕΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΕΣ 
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1.2 ΤΑ ΕΙΔΗ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ 
 

 

Linear Energy Transfer και ακτινβολίες υψηλού και χαμηλού LET 

Γραμμική Μεταφορά Ενέργειας (Linear Energy Transfer - LET) είναι η ποσότητα 

ενέργειας που μεταφέρεται στο τοπικό περιβάλλον με τη μορφή ιοντισμών και 

διεγέρσεων. Έτσι, το LET υποδεικνύει τη δυνατότητα βιολογικά σημαντικών ζη-

μιών από την ακτινοβολία. Η γραμμική μεταφορά ενέργειας μπορεί να θεωρηθεί 

με δύο τρόπους: μια μέση ενέργεια για ένα δεδομένο μήκος διαδρομής που δια-

νύθηκε ή ένα μέσο μήκος διαδρομής για μια δεδομένη εναποθέσασα ενέργεια. 

Η βασική μονάδα μέτρησης είναι keV / μm. ‘Ετσι λοιπόν οι ακτινοβολίες χωρίζο-

νται σύμφωνα με τον παρακάτω σχήμα σε ακτινοβολίες χαμηλού και υψηλού 

LET. [2] 

 

 

 

Περισσότερα για το LET θα αναφερθούν παρακάτω. 

Οι ιοντίζουσες ακτινοβολίες χωρίζονται σε 3 κυρίως κατηγορίες: α,β,γ ή X. 
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Ακτινοβολία α 

 

Η εκπομπή σωματιδίων άλφα είναι η διαδικασία κατά την οποία ένας ασταθής 

πυρήνας εκπέμπει ένα σωματίδιο άλφα, για να οδηγηθεί έτσι σε μεταστοιχείωσή 

του σε κάποιον ελαφρύτερο. Η "επιλογή" της απελευθέρωσης σωματιδίων άλφα 

και όχι κάποιου άλλου ελαφρού πυρήνα, όπως πυρήνα υδρογόνου ή 𝑯𝟐
𝟑 e οφεί-

λεται στο ότι το σωματίδιο άλφα έχει τη μεγαλύτερη ενέργεια σύνδεσης ανά νου-

κλεόνιο, σε σχέση με τους άλλους ελαφρείς πυρήνες. Έτσι με αυτή τη διαδικασία 

ο βαρύς πυρήνας οδηγείται σε σταθερότερη ενεργειακά κατάσταση, αποβάλλο-

ντας ένα σωματίδιο άλφα και μεταστοιχειώνεται σε έναν ελαφρύτερο και ενερ-

γειακά ευσταθέστερο πυρήνα. Το φαινόμενο ονομάζεται διάσπαση άλφα και εί-

ναι ένας από τους τρεις τρόπους με τους οποίους ένα ραδιενεργό νουκλίδιο μπο-

ρεί να απελευθερώσει τμήμα της πυρηνικής του ενέργειας (οι άλλοι δύο: διά-

σπαση βήτα και ακτινοβολία γάμμα). Η ακτινοβολία σωματιδίων άλφα μπορεί 

να κατευθυνθεί με ευκολία λόγω του θετικού ηλεκτρικού φορτίου που έχουν και 

έτσι, η χρήση της, βρίσκει πολλές εφαρμογές στη φυσική. Εντούτοις, τα σωματί-

δια άλφα χαρακτηρίζονται από μικρή διεισδυτικότητα, με μία μέση διαδρομή 

μόνο μερικά εκατοστά στον αέρα, ενώ μπορεί να αποκοπούν από ένα φύλλο 

χαρτί.[3] Εικόνα 1.2  [4]                

 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1.2: ΔΟΜΗ ΣΩΜΑΤΙΔΙΟΥ Α 



     15 | Σ ε λ ί δ α  

 

Ακτινοβολία β 

Τα σωματίδια βήτα είναι είτε ηλεκτρόνια υψηλής ταχύτητας ή ποζιτρόνια που 

εκπέμπονται από ορισμένες μορφές ραδιενεργών πυρήνων. Τα σωματίδια λοι-

πόν αυτά είναι μια μορφή ιοντίζουσας ακτινοβολίας, επίσης γνωστή ως ακτινο-

βολία βήτα. Η παραγωγή των σωματιδίων βήτα ονομάζεται διάσπαση βήτα και 

συμβολίζονται διεθνώς με το ελληνικό γράμμα βήτα (β). Διάσπαση βήτα είναι η 

πυρηνική αντίδραση η οποία γίνεται με την ασθενή αλληλεπίδραση και κατά την 

οποία ένας ατομικός πυρήνας μεταστοιχειώνεται σε έναν άλλο αυξάνοντας κατά 

ένα τον ατομικό του αριθμό και εκπέμποντας ένα σωμάτιο β-, δηλαδή ένα ηλε-

κτρόνιο (e-), οπότε και η διάσπαση παίρνει το ειδικότερο όνομα διάσπαση β- ή 

με μειωμένο κατά ένα τον ατομικό αριθμό και εκπέμποντας ένα σωμάτιο β+, δη-

λαδή ένα ποζιτρόνιο (e+), οπότε και στην προκειμένη περίπτωση η διάσπαση 

παίρνει το ειδικότερο όνομα διάσπαση β+ ( ,  αντίστοιχα). Είναι πιο 

διεισδυτική από την ακτινοβολία α, αλλά μπορεί να αποκοπεί από φύλλα πλα-

στικού ή λεπτά μεταλλικά φύλλα.[3] Εικόνα 1.3 [5] 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1.3: ΔΙΑΣΠΑΣΗ Β 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CF%85%CF%81%CE%B7%CE%BD%CE%B9%CE%BA%CE%AE_%CE%B1%CE%BD%CF%84%CE%AF%CE%B4%CF%81%CE%B1%CF%83%CE%B7
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%83%CE%B8%CE%B5%CE%BD%CE%AE%CF%82_%CE%B1%CE%BB%CE%BB%CE%B7%CE%BB%CE%B5%CF%80%CE%AF%CE%B4%CF%81%CE%B1%CF%83%CE%B7
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%84%CE%BF%CE%BC%CE%B9%CE%BA%CF%8C%CF%82_%CF%80%CF%85%CF%81%CE%AE%CE%BD%CE%B1%CF%82
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CE%BF%CE%B6%CE%B9%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF


     16 | Σ ε λ ί δ α  

 

Ακτινοβολία γ 

 

Προκύπτει από πυρηνικές αντιδράσεις, όπως η διάσπαση ραδιενεργών πυρήνων 

και στοιχειωδών σωματιδίων. Είναι προϊόν της διάσπασης γ. Η ακτινοβολία αυτή 

δεν είναι σωματιδιακής φύσεως σε αντίθεση με τις ακτινοβολίες α και β. Κατά 

την γ-διάσπαση ασταθής πυρήνας αποβάλλει το περίσσευμα ενέργειάς του με 

αυθόρμητη ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία. Για θωράκιση και προστασία από 

την ακτινοβολία αυτή, χρειάζεται να χρησιμοποιηθεί χάλυβας, μόλυβδος ή σκυ-

ρόδεμα (ή ένας συνδυασμός)[3] 

 

Ακτινοβολία Χ 

 

Oι ακτίνες Χ ανήκουν στις ιοντίζουσες ακτινοβολίες, αφού η ενέργειά τους είναι 

ικανή να προκαλέσει τον ιοντισμό ατόμων και μορίων από αριθμό εσωτερικών 

τους ηλεκτρονίων. Επομένως παρουσιάζει κινδύνους βλαβών σε ζωντανούς ορ-

γανισμούς. Αυτό το τμήμα του ηλεκτρομαγνητικού φάσματος βρίσκεται μεταξύ 

των τμημάτων της υπεριώδους ακτινοβολίας και των ακτίνων γ. 

Άλλοι φορείς ιοντίζουσας ακτινοβολίας μπορούν να θεωρηθούν τα νετρόνια, τα 

πρωτόνια ή και βαρέα ιόντα, όπως πυρήνες αζώτου, άνθρακα, αργού ή άλλων 

στοιχείων. 

 

 

1.3 ΟΙ ΑΚΤΙΝΕΣ Χ ΚΑΙ Η ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΤΟΥΣ 
 

Το 1895 ο Wilhelm Röntgen στο Πανεπιστήμιο Würzburg άρχισε να ερευνά την 

διεισδυτικότητα των καθοδικών ακτίνων (ηλεκτρόνια), εμπνεόμενος από τα πει-

ράματα του Philipp von Lenard που διερευνούσαν τη φύση των καθοδικών ακτί-

νων.[6] Ο Röntgen χρησιμοποιούσε, όπως κι άλλοι πειραματιστές εκείνης της ε-

ποχής, ένα πέτασμα από λευκοχρυσοκυανιούχο βάριο, BaPt(CN)4,  για την ανί-

χνευση του φθορισμού που αναμενόταν να προκαλούσαν οι καθοδικές ακτίνες. 

Η συσκευή που χρησιμοποιήθηκε από το Röntgen αποτελείται από ένα γυάλινο 

σωλήνα που είναι εφοδιασμένος με δύο ηλεκτρόδια, την άνοδο και την κάθοδο. 
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Η κάθοδος θερμαίνεται και στη συνέχεια εκπέμπει ηλεκτρόνια. Με την αύξηση 

της θερμοκρασίας της καθόδου προκύπτει και αύξηση του αριθμού των ηλεκτρο-

νίων που εκπέμπονται ανά μονάδα χρόνου. Μεταξύ της ανόδου και της καθόδου 

εφαρμόζεται υψηλή τάση, η οποία επιταχύνει τα ηλεκτρόνια. Ο σωλήνας περιέ-

χει αέριο σε πολύ χαμηλή πίεση, ώστε να περιορίζονται οι συγκρούσεις των ηλε-

κτρονίων με τα μόρια του αερίου. Τα ηλεκτρόνια προσπίπτουν στην άνοδο με 

μεγάλη ταχύτητα. Στις 8 Νοεμβρίου 1895, ενώ ο σωλήνας που παρήγαγε τις κα-

θοδικές ακτίνες ήταν καλυμμένος με μαύρο χαρτόνι και λειτουργούσε σε έναν 

σκοτεινό θάλαμο (και το πέτασμα από λευκοχρυσοκυανιούχο βάριο βρισκόταν 

σε κάποια απόσταση από τον σωλήνα), ο Röntgen παρατήρησε ότι το πέτασμα 

φθόριζε. O φθορισμός δεν ήταν δυνατόν να οφείλεται στις καθοδικές ακτίνες, 

αφού ο σωλήνας στον οποίο παράγονταν αυτές ήταν καλυμμένος με χαρτόνι, 

αλλά και το πέτασμα βρισκόταν σε απόσταση από αυτόν. Εικόνα 1.7 [7] 

 

 

 

 

 

Για την παραγωγή των ακτίνων Χ λοιπόν χρειάζεται:  

Μια ποσότητα ηλεκτρονίων. Τα ηλεκτρόνια αυτά πρέπει να αποκτήσουν μεγάλη 

κινητική ενέργεια και να συγκρουστούν με κάποιο υλικό στόχο με μεγάλο ατο-

μικό αριθμό. Από την σύγκρουση των ηλεκτρονίων με το στόχο θα προκύψει μια 

μετατροπή της κινητικής ενέργειας  των ηλεκτρονίων κατά 99% σε θερμότητα και 

κατά 1% σε ακτίνες Χ.[8] Εικόνα 1.8 [9] 

ΕΙΚΟΝΑ 1.7: TΟ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΤΟΥ WILHELM CONRAD RÖNTGEN. Η ΠΡΩΤΗ ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΑΠΟ ΤΟ ΧΕΡΙ 

ΤΗΣ ΓΥΝΑΙΚΑΣ ΤΟΥ.Ο ΙΔΙΟΣ Ο WILHELM CONRAD RÖNTGEN (ΔΕΞΙΑ) 
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Bremsstrahlung και ακτίνες Χ  

 

Σε ένα σωλήνα ακτίνων Χ, τα ηλεκτρόνια επιταχύνονται σε ένα κενό από ένα η-

λεκτρικό πεδίο προς ένα μέταλλο που ονομάζεται "στόχος". Οι ακτίνες Χ εκπέ-

μπονται καθώς τα ηλεκτρόνια επιβραδύνουν (επιβραδύνονται) στο μέταλλο. Το 

φάσμα εξόδου αποτελείται από ένα συνεχές φάσμα ακτίνων Χ, με επιπρόσθετες 

απότομες κορυφές σε ορισμένες ενέργειες. Το συνεχές φάσμα οφείλεται σε α-

κτινοβολία Βremsstrahlung, ενώ οι απότομες κορυφές είναι χαρακτηριστικές α-

κτίνες Χ που σχετίζονται με τα άτομα στο στόχο. Για το λόγο αυτό,Bremsstrahlung 

ακτινοβολία ονομάζεται επίσης το συνεχές φάσμα ακτίνών Χ. [10] 

 

Η δομή ενός γραμμικού επιταχυντή 

 

Η ακτινοβολία Bremsstrahlung λοιπόν είναι το βασικότερο φαινόμενο, που αξιο-

ποιείται  στην ακτινοθεραπεία για την παραγωγή ακτινών Χ από γραμμικό επι-

ταχυντή. Με την ίδια λογική, μέσα σε ένα γραμμικό επιταγχυντή υπάρχου τα εξής 

βασικά κομμάτια:[11] 

-Την κάθοδο (περιέχει το καθοδικό ηλεκτρόδιο το οποίο θερμαίνεται για να εκ-

πέμπψει ηλεκτρόνια) 

-Ο γυάλινος σωλήνας (ο οποίος διατηρεί το απαραίτητο κενό για να ελαχιστοποι-

ήσει τις αλληλεπιδράσεις των ηλεκτρονίων εκτός της περιοχής του στόχου) 

-Η άνοδος (περιέχει το στόχο στον οποίον προσπίπτουν τα καθοδικά ηλεκτρόνια) 

ΕΙΚΟΝΑ 1.8: ΣΥΣΚΕΥΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΑΚΤΙΝΩΝ Χ. ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΑ ΜΕΓΑΛΗΣ ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ ΠΡΟΣΠΙΠΤΟΥΝ ΣΕ ΜΕΤΑΛ-

ΛΙΚΟ ΣΤΟΧΟ. ΑΠΟ ΤΟ ΜΕΤΑΛΛΙΚΟ ΣΤΟΧΟ ΕΚΠΕΜΠΟΝΤΑΙ ΑΚΤΙΝΕΣ Χ 
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Πιο συγκεκριμένα όμως πέρα από τη βασική ιδέα της ύπαρξης καθόδου, ανόδου 

και κενού σωλήνα ένας γραμμικός επιταχυντής έχει την παρακάτω μορφή 

1) Μονάδα παραγωγής ρεύματος DC 

-Παράγει σωστά σχηματισμένους παλμούς συνεχούς ρεύματος, όπου μετά 

μεταφέρονται στο πυροβόλο ηλεκτρονίων και στη μονάδα παραγωγής μι-

κροκυμάτων στη σωστή συχνότητα μέσω μιας συσκευής υψηλής τάσης που 

λειτουργεί σα διακόπτης, ονομαζόμενη κατά την αγγλική ορολογία thyra-

tron. 

2) Μονάδα παραγωγής μικροκυμάτων 

-Παρέχει ενίσχυση των μικροκυμάτων και μεταφέρει τα ενισχυμένα μικρο-

κύματα στον αγωγό-επιταχυντή. 
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3) Μονάδα παραγωγής ρεύματος DC 

-Παράγει σωστά σχηματισμένους παλμούς συνεχούς ρεύματος, όπου μετά 

μεταφέρονται στο πυροβόλο ηλεκτρονίων και στη μονάδα παραγωγής μι-

κροκυμάτων στη σωστή συχνότητα μέσω μιας συσκευής υψηλής τάσης που 

λειτουργεί σα διακόπτης, ονομαζόμενη κατά την αγγλική ορολογία thyra-

tron. 

 

4) Μονάδα παραγωγής μικροκυμάτων 

-Παρέχει ενίσχυση των μικροκυμάτων και μεταφέρει τα ενισχυμένα μικρο-

κύματα στον αγωγό-επιταχυντή. 

 

5) Επιταχυντής 

-Κυλινδρικός σωλήνας στον οποίο εισάγονται τα ηλεκτρόνια από το πυρο-

βόλο ηλεκτρονίων και επιταχύνονται από τα ενισχυμένα μικροκύματα. Τα 

επιταγχυνόμενα ηλεκτρόνια εξέρχονται από τον κυματοδηγό και εισέρχο-

νται στην κεφαλή χειρισμού. 

 

6) Κεφαλή χειρισμού 

-Περιέχει τα εξαρτήματα χειρισμού, ελέγχου και διαμόρφωσης της ακτίνας. 

Τέτοια εξαρτήματα είναι ο μαγνήτης κάμψης, ο στόχος των ακτινών Χ, θά-

λαμος παρακολούθησης της δόσης κ.α. [12] 

 

 

1.4 ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ΜΕ 

ΤΗΝ ΥΛΗ  
 

 

H αλληλεπίδραση του κάθε διαφορετικού σωματιδίου με την ύλη, διαφέρει μιας 

και έχουν το καθένα άλλη δομή, μάζα, φόρτιση κλπ. Τα σωμάτια α και β όπως 

και τα πρωτόνια προκαλούν ιοντισμό και διέγερση των ατόμων και διάσπαση 

των μορίων. Τα νετρόνια καθώς συναντούν την ύλη μπορεί να προκαλέσουν 
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μεταστοιχείωση πυρήνων, καταστροφή μορίου, μετακινήσεις ατόμων στα μέ-

ταλλα και αλλαγή των μηχανικών ιδιοτήτων τους. 

Η ακτινοβολία Χ και γ προκαλούν διέγερση και ιοντισμό ατόμων ή μορίων μέσω 

τριών βασικών διεργα-

σιών. Αυτές του: φω-

τοηλεκτρικού  φαινο-

μένου, φαινομένου 

Compton και της δίδυ-

μης γένεσης. Μέσω αυ-

τών των διαδικασιών 

παράγονται ελεύθερα 

ηλεκτρόνια τα οποία 

προκαλούν παρόμοια 

αποτελέσματα με αυτά 

των φορτισμένων σω-

ματιδίων. Εικόνα1.4 [13] 

Φωτοηλεκτρικό φαινόμενο: Το φωτοηλεκτρικό φαινόμενο είναι η κβαντική 

διεργασία κατά την οποία απελευθερώνονται ηλεκτρόνια από μια επιφάνεια α-

γωγού όταν προσπέσει σε αυτή ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία συχνότητας τέ-

τοιας ώστε τα ηλεκτρόνια να κατορθώσουν να υπερπηδήσουν το φράγμα δυνα-

μικής ενέργειας που τα συγκρατεί στην επιφάνεια αυτή. Τα ηλεκτρόνια που εκ-

πέμπονται μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να παραχθεί ηλεκτρικό ρεύμα. 

 

Φαινόμενο Compton: Φαινόµενο Compton είναι η αλλαγή µήκους κύµατος της 

ΗΜ ακτινοβολίας κατά τη σκέδασή της από φορτισµένα σωµατίδια και ειδικό-

τερα από ηλεκτρόνια. Όπως προέκυψε πειραµατικά, η σκεδαζόµενη ακτινοβολία 

έχει πάντα µήκος κύµατος µεγαλύτερο από την αρχική, το οποίο είναι επίσης 

αύξουσα συνάρτηση της γωνίας σκέδασης θ. Το φαινόµενο Compton είναι πει-

ραµατικά παρατηρήσιµο στην περιοχή των ακτίνων Χ και κάτω , δηλαδή σε α-

κόµα µικρότερα µήκη κύµατος.[14] 

 

Το φαινόµενο Compton δεν είναι παρά µια σύγκρουση του φωτονίου µε το ηλε-

κτρόνιο ως αποτέλεσµα της οποίας το φωτόνιο θα χάσει ένα µέρος από την ε-

νέργειά του —εκείνη που πήρε το σκεδαζόµενο ηλεκτρόνιο— και άρα θα µειωθεί 

η συχνότητά του (αφού E=hf) και θα αυξηθεί αντίστοιχα το µήκος κύµατός του. 

Θα είναι δηλαδή λ′ > λ, ακριβώς όπως δείχνει το πείραµα. Το φαινόµενο 

ΕΙΚΟΝΑ 1.4: ΠΟΡΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΘΕ ΕΙΔΟΥΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ ΜΕΣΑ ΣΤΗΝ ΥΛΗ. 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CE%B2%CE%B1%CE%BD%CF%84%CE%BF%CE%BC%CE%B7%CF%87%CE%B1%CE%BD%CE%B9%CE%BA%CE%AE
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%B3%CF%89%CE%B3%CF%8C%CF%82
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%B3%CF%89%CE%B3%CF%8C%CF%82
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CE%BF%CE%BC%CE%B1%CE%B3%CE%BD%CE%B7%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AE_%CE%B1%CE%BA%CF%84%CE%B9%CE%BD%CE%BF%CE%B2%CE%BF%CE%BB%CE%AF%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A3%CF%85%CF%87%CE%BD%CF%8C%CF%84%CE%B7%CF%84%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CF%81%CE%B5%CF%8D%CE%BC%CE%B1


     22 | Σ ε λ ί δ α  

 

Compton γίνεται αισθητό µόνο όταν το µήκος κύµατος της ακτινοβολίας πλησιά-

ζει το µήκος κύµατος Compton του ηλεκτρονίου. Εικόνα 1.5 [15] Εικόνα 1.6 [16] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Δίδυμη γένεση: Η δίδυμη γένεση είναι το φαινόμενο της παραγωγής ενός ζεύ-

γους ενός σωματιδίου και του αντισωματιδίου του. Το φαινόμενο αυτό γίνεται 

από ένα φωτόνιο υψηλής ενέργειας (π.χ. ακτίνες γάμμα), όταν διέρχεται μέσα 

από ένα ισχυρό ηλεκτρικό πεδίο (πχ το ηλεκτρικό πεδίο που σχηματίζεται κοντά 

στον πυρήνα ενός ατόμου).[17] 

Για να γίνει η παραγωγή του ζεύγους (π.χ. ηλεκτρόνιο και ποζιτρόνιο) πρέπει η 

ενέργεια του φωτονίου να είναι τουλάχιστον ίση με την ολική μάζα ηρεμίας των 

δύο σωματιδίων (2x 511 KeV στην περίπτωση του ηλεκτρονίου - ποζιτρονίου), 

ΕΙΚΟΝΑ 1.5: ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ Γ ΠΟΥ ΕΚΠΕΜΠΕΤΑΙ. 

EIKONA 1.6: ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ Χ 

ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΛΛΑΓΗ ΑΠΟ ΤΗΝ L ΣΤΗΝ Κ ΣΤΟΙ-

ΒΑΔΑ. 

http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%A6%CF%89%CF%84%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CE%A0%CE%B5%CE%B4%CE%AF%CE%BF
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%A0%CE%B1%CF%81%CE%B1%CE%B3%CF%89%CE%B3%CE%AE
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%A0%CE%BF%CE%B6%CE%B9%CF%84%CF%81%CF%8C%CE%BD%CE%B9%CE%BF
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%95%CE%BD%CE%AD%CF%81%CE%B3%CE%B5%CE%B9%CE%B1
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%9C%CE%AC%CE%B6%CE%B1
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και επίσης η κατάσταση να επιτρέπει και στην ενέργεια και στην ορμή να διατη-

ρηθεί. [17] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%9A%CE%B1%CF%84%CE%AC%CF%83%CF%84%CE%B1%CF%83%CE%B7
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%95%CE%BD%CE%AD%CF%81%CE%B3%CE%B5%CE%B9%CE%B1
http://el.science.wikia.com/wiki/%CE%9F%CF%81%CE%BC%CE%AE
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΡΑΔΙΟΒΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ Α-

ΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟ LET 
 

2.1 LET (LINEAR ENERGY TRANSFER) 
 

 

Κατά το ταξίδι της Ι.Α. μέσα στην ύλη, αυτή χάνει σταδιακά ενέργεια μέσω δια-

φόρων αλληλεπιδράσεων με την ύλη που αναφέρθηκαν και ανωτέρω. Για ένα 

συγκεκριμένο μέσο-απορροφητή το ποσό της απορροφούμενης ενέργειας βασί-

ζεται στον τύπο και την ενέργεια της δέσμης ακτινοβολίας, αλλά και από την πυ-

κνότητα του υλικού. Η τιμή της εναποθέτουσας ενέργειας σε ένα υλικό όπως έ-

νας ιστός βιολογικός ονομάζεται Γραμμική Μεταφορά Ενέργειας σε ελεύθερη 

μετάφραση Ποσό Μεταφερόμενης Ενέργειας (Linear Energy Transfer) και 

                              ΕΙΚΟΝΑ 2.1 : ΣΧΕΣΗ RBE ΚΑΙ LET  
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ορίζεται ως dE/dx με μονάδα μέτρησης keV/μm. Το dE/dx ή LET ποικίλει ανάλογα 

το μήκος της διαδρομής των φορτισμένων σωματιδίων γιατί καθώς το φορτι-

σμένο σωματίδιο εισχωρεί βαθύτερα στην ύλη “αφήνει” ενέργεια στον ιστό και 

επιβραδύνει. Το ποσό αυτής της εναποθέσασας ενέργειας αυξάνει καθώς συμ-

βαίνει αυτό, έτσι ώστε στο τέλος μιας τέτοιας διαδρομής να παρατηρείται ένα 

μέγιστο (Bragg peak). Το LET λοιπόν ουσιαστικά αναδεικνύει, την ποιότητα και 

τον τύπο της κάθε ακτινοβολίας και είναι σημαντικό γιατί το βιολογικό αποτέλε-

σμα(Relative Biological Effectiveness, RBE) μιας ακτινοβολίας βασίζεται στο μέσο 

LET της. Τα φορτισμένα σωματίδια γενικότερα έχουν υψηλότερο LET από την α-

κτινοβολία Χ ή γ λόγω της μεγαλύτερης εναπόθεσης ενέργειας στην ύλη που έ-

χουν. Έτσι λοιπόν οι ακτινοβολίες μπορούν να χωριστούν σε αυτές με υψηλό και 

χαμηλό LET, με τις σωματιδιακές ακτινοβολίες κυρίως να θεωρούνται ακτινοβο-

λίες υψηλού LET σε αντίθεση με τις ακτινοβολίες Χ και γ. Γενικά το RBE αυξάνει 

καθώς αυξάνει και το LET μέχρι περίπου τα 100keV/μm όπου και μετά από αυτή 

την τιμή αρχίζει να μειώνεται λόγω του ότι υπάρχει περίσσεια εναποθέσασας 

ενέργειας από αυτή που χρειάζεται για να προκληθεί το βιολογικό αποτέλεσμα 

(overkill) Εικόνα 2.1 [18]. Τα γεγονότα απώλειας ενέργειας  για ακτινοβολίες χα-

μηλού LET είναι αραιώς σχετιζόμενα με τις διαστάσεις των βιο-μορίων όπως το 

DNA με αποτέλεσμα τα φωτόνια να μπορούν προσπεράσουν ένα τέτοιο μόριο 

χωρίς να “αφήσουν” ενέργεια. Για Ι.Α. υψηλού LET τα γεγονότα απώλειας ενέρ-

γειας είναι σημαντικώς πιο περιορισμένα χωρικά και σημαντικό μέρος της ενέρ-

γειας θα εναποθετηθεί σε όλες τις διαστάσεις των βιο-μορίων ενός ιστού. [19] 

 

 

2.2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ 
 

 

Αν παρατηρήσουμε ένα ευκαρυωτικό κύτταρο στο οπτικό μικροσκόπιο, δε θα 

δούμε τίποτε περισσότερο από μια οριοθετημένη ομογενή μάζα, μέσα στην ο-

ποία συνήθως διακρίνεται ο πυρήνας. Σήμερα, χάρη στο ηλεκτρονικό μικροσκό-

πιο και στις σύγχρονες μεθόδους βιοχημικής ανάλυσης, γνωρίζουμε ότι τα κύτ-

ταρα έχουν πολύπλοκη εσωτερική οργάνωση. Στο κυτταρόπλασμά τους, όπως 

έχει καθιερωθεί πλέον να ονομάζεται το πρωτόπλασμα, υπάρχει ένα πλήθος 
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διαφορετικών δομών, που ονομάζονται οργανίδια. Καθένα από αυτά είναι ικανό 

για μια συγκεκριμένη λειτουργία.  

Κάποια οργανίδια έχουν αναλάβει την αξιοποίηση, προς όφελος του κυττάρου, 

ενέργειας που μπορούν να δεσμεύσουν από το εξωτερικό περιβάλλον. Άλλα πα-

ράγουν πρωτεΐνες, άλλα είναι υπεύθυνα για την κίνηση των κυττάρων κ.ο.κ. Ό-

ποια κι αν είναι όμως η λειτουργία που έχουν αναλάβει να κάνουν, υπακούουν 

πάντα στις εντολές που εκπορεύονται από το ίδιο «κέντρο ελέγχου», τον πυρήνα 

του κυττάρου.[20] 

Ο πυρήνας είναι το πιο ευδιάκριτο οργανίδιο των ευκαρυωτικών κυττάρων. Υ-

πάρχουν όμως και κύτταρα, όπως είναι τα ερυθρά αιμοσφαίρια, που κατά τη 

διάρκεια της διαφοροποίησής τους χάνουν τον πυρήνα τους. Το σχήμα του πυ-

ρήνα είναι συνήθως σφαιρικό ή ωοειδές και η διάμετρος του, αν και ποικίλλει, 

προσεγγίζει τα 5 μm. Το εσωτερικό του πυρήνα καταλαμβάνεται από το πυρηνό-

πλασμα. Είναι μια ημίρρευστη ουσία, στην οποία περιέχονται το σύνολο σχεδόν 

του DNA του ευκαρυωτικού κυττάρου, ένας ή περισσότεροι πυρηνίσκοι και διά-

φορες χημικές ενώσεις (νουκλεοτίδια, ένζυμα, πρωτεΐνες κ.ά.). Ο πυρηνίσκος εί-

ναι μια δομή που διακρίνεται εύκολα στο μικροσκόπιο από το σφαιρικό σχήμα 

της και την πυκνή υφή της. Αποτελείται κυρίως από RNA και DNA και δεν περι-

βάλλεται από στοιχειώδη μεμβράνη. Σ' αυτόν συντίθεται το rRNA (συστατικό των 

ριβοσωμάτων).Ο ρόλος του πυρήνα για τη ζωή των κυττάρων είναι σημαντικός, 

αφού: 

α. Φυλάσσει το γενετικό υλικό (DNA). Με βάση τις πληροφορίες που είναι κατα-

γραμμένες σ' αυτό καθορίζονται οι ιδιότητες του κυττάρου, και κατ' επέκταση 

του οργανισμού, και ελέγχονται όλες οι κυτταρικές δραστηριότητες, 

β. Είναι το οργανίδιο στο οποίο διπλασιάζεται το γενετικό υλικό, με τρόπο που 

εξασφαλίζει τη μεταβίβαση των γενετικών πληροφοριών, αναλλοίωτων, από 

κύτταρο σε κύτταρο αλλά και από γενιά σε γενιά, 

γ. Είναι το οργανίδιο στο εσωτερικό του οποίου συντίθενται τα διάφορα είδη 

RNA από γενετικές πληροφορίες που φέρει το DNA.[20] 
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ΕΙΚΟΝΑ 2.2: ΤΟ ΚΥΤΤΑΡΟ (ΠΑΝΩ ΑΡΙΣΤΕΡΑ), ΤΟ ΝΟΥΚΛΕΟΤΙΔΙΟ ΣΤΟ ΚΕΝΤΡΟ (ΚΑΤΩ ΑΡΙΣΤΕΡΑ), ΣΤΟ ΟΠΟΙΟ ΜΕΣΑ Υ-

ΠΑΡΧΕΙ ΤΟ ΧΡΩΜΟΣΩΜΑ ΠΟΥ ΠΕΡΙΕΧΕΙ ΤΗ ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΑ. 

 

DNA 

 

Πρόκειται για μεγαλομοριακή ένωση που συγκροτείται από αζωτούχες-πρωτεϊ-

νικές βάσεις, φωσφορικές ρίζες και ένα σάκχαρο με πέντε άτομα άνθρακα (πε-

ντόζη), την δεσοξυριβόζη. Στα ευκαρυωτικά κύτταρα ανιχνεύεται κυρίως μέσα 

στον πυρήνα του κυττάρου αλλά και σε μερικά άλλα οργανίδια, όπως τα μιτο-

χόνδρια και τα πλαστίδια, επιτρέποντάς τους να αναπαράγονται αυτόνομα (ημι-

αυτόνομα οργανίδια).Το σύνολο των μορίων DNA που υπάρχουν σε ένα κύτταρο 

αποτελούν το γενετικό υλικό του. To DNA είναι ο φορέας των γενετικών πληρο-

φοριών του κυττάρου, όχι μόνον με την έννοια της μεταβίβασης χαρακτηριστι-

κών, αναλοίωτων από γενιά σε γενιά, αλλά και της ρύθμισης της φυσιογνωμίας 

εξειδίκευσης κάθε κυττάρου για την επιτέλεση των ιδιαίτερων λειτουργιών του. 

Τέλος, το DNA επιτρέπει τη δημιουργία γενετικής ποικιλότητας, υφιστάμενο με-

ταλλάξεις.[21] 

Η διπλή έλικα του DNA 

Σύμφωνα με το μοντέλο αυτό το μόριο του DNA παρουσιάζεται με τα ακόλουθα 

έξι βασικά χαρακτηριστικά: 
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• Αποτελείται από δύο πολυνουκλεοτιδικές αλυσίδες σε μορφή δύο αντι-

τακτών αλλά συμπληρωματικών κλώνων που σχηματίζουν δεξιόστροφη 

διπλή έλικα. 

 

• Οι αζωτούχες βάσεις κάθε κλώνου είναι κάθετες ως προς τον άξονα του 

μορίου και προεξέχουν προς το εσωτερικό της συστροφής, ενώ ο σκελε-

τός που σχηματίζεται από επαναλαμβανόμενα μόρια φωσφορικής ομά-

δας- πεντόζης είναι υδρόφιλος. 

• Οι δύο δημιουργούμενοι κλώνοι συγκρατούνται μεταξύ τους με δεσμούς 

υδρογόνου. Τα δε ζευγάρια των αζωτούχων βάσεων όπου αναπτύσσο-

νται μεταξύ τους δεσμοί υδρογόνου είναι καθορισμένα: η αδενίνη με τη 

θυμίνη και η γουανίνη με την κυτοσίνη. 

• Μεταξύ της αδενίνης και της θυμίνης σχηματίζονται δύο δεσμοί υδρογό-

νου , ενώ μεταξύ της γουανίνης και της κυτοσίνης τρεις δεσμοί υδρογό-

νου. Οι δεσμοί υδρογόνου σταθεροποιούν τη δευτεροταγή δομή του 

DNA. 

• Οι δύο αλυσίδες (κλώνοι) είναι συμπληρωματικές, δηλαδή η αλληλουχία 

της μίας καθορίζει την αλληλουχία της άλλης. 

• Οι δυο αλυσίδες είναι αντιπαράλληλες, δηλαδή απέναντι από το 5' άκρο 

της μίας βρίσκεται το 3' άκρο της άλλης. [22] Εικόνα 2.3, 2.4 [22] 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2.3: ΣΧΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΠΑΡΑΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΑΛΥΣΙΔΑΣ ΤΟΥ DNA.  
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Χρωμόσωμα 

 

Το χρωμόσωμα είναι μια οργανωμένη δομή DNA και πρωτεϊνών που βρίσκεται 

στα κύτταρα. Σχήμα 2.5[23]. Είναι ένα μοναδικό κομμάτι περιελιγμένου DNA που 

περιλαμβάνει πολλά γονίδια και άλλες ακολουθίες νουκλεοτιδίων. Τα χρωμοσώ-

ματα περιέχουν τις συνδεδε-

μένες πρωτεΐνες, οι οποίες 

χρησιμεύουν για να συσκευά-

σουν το DNA και να ελέγξουν 

τις λειτουργίες του. Το μόριο 

DNA μπορεί να είναι κυκλικό ή 

γραμμικό, και μπορεί να απο-

τελείται από 10.000 έως 

1.000.000.000 νουκλεοτίδια, 

σε μια μακριά αλυσίδα. Χαρα-

κτηριστικά τα ευκαρυωτικά 

κύτταρα (κύτταρα που περιέ-

χουν σχηματισμένο πυρήνα) 

έχουν μεγάλα, γραμμικά χρωμοσώματα. Τα ευκαρυωτικά κύτταρα (κύτταρα με 

σχηματισμένους πυρήνες όπως στα φυτά, στους μύκητες και στα ζώα) κατέχουν 

πολλαπλάσια μεγάλα γραμμικά χρωμοσώματα που περιλαμβάνονται στον πυ-

ρήνα τους. Κάθε χρωμόσωμα έχει ένα κεντρομερίδιο, με ένα ή δύο πλοκάμια που 

ΕΙΚΟΝΑ 2.4: ΔΕΣΜΟΙ ΥΔΡΟΓΟΝΟΥ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΒΑΣΕΩΝ. 

ΕΙΚΟΝΑ 2.5: ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΥΤΤΑΡΟΥ 
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προβάλλουν από το κεντρομερίδιο, αν και, κάτω από τις περισσότερες περιστά-

σεις, τα πλοκάμια δεν είναι ορατά υπό αυτήν τη μορφή. Επιπλέον, οι περισσότε-

ροι Ευκαρυώτες έχουν ένα μικρό κυκλικό μιτοχονδριακό γονιδίωμα, και μερικοί 

Ευκαρυώτες μπορούν να έχουν πρόσθετα μικρά κυκλικά ή γραμμικά κυτταρο-

πλασματικά χρωμοσώματα. 

Στα πυρηνικά χρωμοσώματα 

των Ευκαρυωτών, το DNA υ-

πάρχει σε μια ημι-διαταγμένη 

δομή, όπου είναι τυλιγμένο 

γύρω από ιστόνες (δομικές 

πρωτεΐνες), διαμορφώνοντας 

ένα σύνθετο υλικό, αποκα-

λούμενο χρωματίνη. Τα αν-

θρώπινα κύτταρα έχουν 23 

ζευγάρια χρωμοσωμάτων, 

που δίνουν συνολικά 46 χρω-

μοσώματα ανά κύτταρο.Εκτός από τα χρωμοσώματα, τα ανθρώπινα κύτταρα έ-

χουν πολλές εκατοντάδες αντίγραφα του μιτοχονδριακού γονιδίωματος.[24] 

 

 

 

 

 

 

        ΕΙΚΟΝΑ 2.6: ΑΝΘΡΩΠΙΝΟΣ ΚΑΡΥΟΤΥΠΟΣ. 
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Γονίδια 

 

Το DNA είναι ένα τεράστιο μόριο όπως αναφέραμε, που αποτελείται από δομι-

κές μονάδες όπως τα σάκχαρα και οι αζωτούχες βάσεις, οι οποίες ενώνονται σε 

σειρά η μία με την άλλη. Στη σειρά αυτή ή αλληλουχία, όπως λέγεται επιστημο-

νικά, βρίσκεται η πληροφορία για την κατασκευή των πρωτεϊνών του κυττάρου. 

Η πληροφορία αυτή δεν είναι ενιαία, αλλά «κομμένη» σε πολλά κομμάτια πάνω 

στο DNA. Αυτά τα κομμάτια του DNA, οι αλληλουχίες, δηλαδή, βάσεων που πε-

ριέχουν πληροφορίες κατασκευής πρωτεϊνών, λέγονται γονίδια.  

Το μόριο που προκύπτει ως προϊόν από την γονιδιακή έκφραση είναι είτε πρω-

τεΐνη είτε RNA, και αναφέρεται ως γονιδιακό προϊόν. Τα γονίδια μέσω των γονι-

διακών προϊόντων τους ελέγχουν κάθε κυτταρική δραστηριότητα και κατευθύ-

νουν τη φυσική ανάπτυξη και συμπεριφορά του οργανισμού. Τα περισσότερα 

γονίδια κωδικοποιούν πρωτεΐνες, οι οποίες είναι βιολογικά μακρομόρια αποτε-

λούμενα από γραμμικές αλυσίδες αμινοξέων και μπορεί να ελέγχουν τις βιοχη-

μικές αντιδράσεις που πραγματοποιούνται στα κύτταρα, ενώ άλλες πρωτεΐνες 

έχουν άλλους ρόλους. Μερικά γονίδια δεν κωδικοποιούν πρωτεΐνες, αλλά τα μό-

ρια των μεταγραφόμενων από αυτά RNA διαδραματίζουν βασικούς ρόλους στην 

βιοσύνθεση των πρωτεϊνών και στον έλεγχο της γονιδιακής έκφρασης.  

 

 

EΙΚΟΝΑ 2.7: ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΕΝΟΣ ΓΟΝΙΔΙΟΥ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗ ΔΙΠΛΗ ΕΛΙΚΑ ΤΟΥ DNA 

ΚΑΙ ΕΝΑ ΧΡΩΜΟΣΩΜΑ (ΔΕΞΙΑ). 
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Τα περισσότερα γονίδια περιέχουν κάποιες περιοχές που δεν κωδικοποιούν τα 

γονιδιακά προϊόντα, αλλά συχνά ρυθμίζουν τη γονιδιακή έκφραση. Μια κρίσιμη 

περιοχή που δεν κωδικοποιεί, είναι ουποκινητής, μια σύντομη ακολουθία DNA, 

απαραίτητη για την έναρξη της γονιδιακής έκφρασης. Το τελικό προϊόν των γονι-

δίων μπορεί να είναι πολύ μικρότερο από τo αρχικό RNA. Το σύνολο των γονι-

δίων αποτελεί τμήμα μόνο του γονιδιώματος ενός οργανισμού, που απαρτίζεται 

από το σύνολο του κυτταρικού DNA. 

 

 

 

2.3 ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ 

ΜE ΤΟΥΣ ΙΣΤΟΥΣ 
 

 

 

Άμεση και έμμεση επίδραση της Ιοντίζουσας Ακτινοβολίας.  

 

Η φυσική αλληλεπίδραση της ΙΑ οδηγεί στην απώλεια ενέργειας από ιοντισμό 

και στον  ιοντισμό και διέγερση ατόμων και μορίων τα οποία μπορεί να μετατρα-

πούν σε δραστικές ελεύθερες ρίζες, η οξειδωτική δράση των οποίων προκαλεί 

περαιτέρω χημικές μεταβολές. Ο όρος ελεύθερη ρίζα αναφέρεται σε ένα ελεύ-

θερο άτομο, μόριο ή συγκρότημα ατόμων, το οποίο φέρει ένα ασύζευκτο ηλε-

κτρόνιο και συνεπώς χαρακτηρίζεται από αυξημένη δραστικότητα ανεξαρτήτως 

εάν είναι ηλεκτρικά ουδέτερο ή φορτισμένο. Αν και σε κυτταρικό επίπεδο διατί-

θενται αποδοτικοί μηχανισμοί επιδιόρθωσης ορισμένων βλαβών, οι σπάνιες πε-

ριπτώσεις βλαβών που δεν επιδιορθώνονται ορθά, μπορεί να οδηγήσουν σε 

πληθώρα βιολογικών αποτελεσμάτων, από γονιδιακές μεταλλάξεις και χρωμο-

σωμικές ανωμαλίες, έως και καθυστέρηση της διαίρεσης, μεταβολικές διαταρα-

χές ακόμα και κυτταρικό θάνατο. Οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να ανιχνευθούν 

από γρήγορες τεχνικές μέτρησης όπως παλμική ραδιόλυση κ.α. Οι ελεύθερες ρί-

ζες παράγονται κυρίως από ΙΑ μέσω της διαδικασίας της απορρόφησης ενέρ-

γειας και διάσπασης των βιολογικών δεσμών στα μόρια. Όπως αναφέρθηκε 
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παίζουν μεγάλο ρόλο και έχουν αρκετές συνέπειες στους βιολογικούς ιστούς και 

στους οργανισμούς και λαμβάνουν μέρος σε πληθώρα βιολογικών διαδικασιών, 

οξειδώσεις, παθολογικές αρρώστιες και επαγωγή καρκίνου. Όταν η ΙΑ εναποθέ-

τει την ενέργεια σε ένα μακρομόριο (συχνά DNA,κυτταρικός θάνατος),  που είναι 

σημαντικό για το βιολογικό αποτέλεσμα  που παρατηρείται, τότε λέμε πως έ-

χουμε άμεση επίδραση της ακτινοβολίας.[19] 

 Εναλλακτικά,  φωτόνια μπορεί να απορροφηθούν από το νερό που βρίσκεται 

στον οργανισμό προκαλώντας διέγερση και ιοντισμό στα μόρια του νερού. Οι 

ρίζες που δημιουργούνται από αυτήν τη διαδικασία, τη ραδιόλυση δηλαδή του 

νερού, συμβάλλουν στην πρόκληση βλαβών στα βιολογικά συστήματα. Οι ελεύ-

θερες ρίζες μπορούν να αποκατασταθούν από χημικές ενώσεις που μπορούν να 

“προσφέρουν” υδρογόνο, όπως θειόλες και κυστεΐνες. Εναλλακτικά μπορούν να 

εξουδετερωθούν αντιδρώντας με οξυγόνο που τις καθιστά ανανεργές. Αυτές οι 

χημικές αντιδράσεις δημιουργούν τη βάση για την έρευνα χημικών ενώσεων, 

που προστατεύουν τους ιστούς από την ακτινοβολία και όπου έχουν άμεση συ-

νάφεια με την ακτινοπροστασία και την ακτινοθεραπεία καρικίνου. Η θανάτωση 

σημαντικού  αριθμού κυττάρων, ιδιαίτερα βλαστικών, οδηγεί στα λεγόμενα ά-

μεσα βιολογικά αποτελέσματα που εκδηλώνονται σε διάστημα εβδομάδων έως 

μηνών μετά την έκθεση σε Ι.Α., ενώ η τροποποίηση του γενετικού υλικού των 

κυττάρων μπορεί να οδηγήσει σε απώτερα βιολογικά αποτελέσματα, όπως κλη-

ρονομήσιμες βλάβες ή καρκινογένεση, που θα εκδηλωθούν έτη μετά την έκθεση 

σε Ι.Α.[19] 

 Έτσι, η βιολογική επίδραση της Ι.Α. 

μπορεί να διακριθεί στα εξής στά-

δια: φυσικό, φυσικο-χημικό, χη-

μικό, βιο-χημικό και βιολογικό 

(κυτταρικό και συστηματικό). [19] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EIKONA 2.8: ΑΜΕΣΕΣ ΚΑΙ ΕΜΜΕΣΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ (DIRECT 

ΚΑΙ INDIRECT ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΑ). 
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Άμεση επίδραση ακτινοβολίας 

 

Η ιοντίζουσα ακτινοβολία μπορεί να δράσει σε βιολογικά μόρια προκαλώντας 

ιοντισμό και διέγερση. Ένας ή περισσότεροι χημικοί δεσμοί μπορεί να σπάσουν 

δίνοντας άτομα ή μόρια με μη ζευγαρωμένα ηλεκτρόνια, τα οποία είναι πολύ 

δραστικά και έχουν μικρή διάρκεια ζωής. Ο σχηματισμός αυτών των ριζών συμ-

βαίνει σε picoseconds(10-12 sec) μετά τη διέλευση του φωτονίου. Ο δεσμός 

μπορεί να επισκευαστεί ή να δημιουργηθεί διασταυρούμενη σύνδεση λόγω α-

ντιδράσεων ρίζας-ρίζας. Αυτές οι ελεύθερες ρίζες μπορούν επίσης να αντιδρούν 

με οξυγόνο, και στην περίπτωση των λιπιδίων μπορεί να αρχίσουν αλυσιδωτές 

αντιδράσεις. 

IR + RH → R • + Η • 

Και οι δύο ρίζες Η και R μπορούν να αντιδράσουν με ένα άλλο μόριο, π.χ. DNA, 

λιπίδια,πρωτεΐνες. 

R • + R'H → R '· + RH 

Οι ρίζες μπορούν να παράγουν διασταυρούμενης σύνδεσης αντιδράσεις. 

R • + R · → R • - R · 

Υπολογίζεται ότι περίπου το ένα τρίτο της βιολογικής βλάβης από γ ακτινοβο-

λία προκαλείται από άμεση επίδραση. Αυτή η διαδικασία γίνεται πιο έντονη με 

ακτινοβολία υψηλού LET, όπως νετρόνια ή α-σωματίδια.[19] 

 

Η ραδιόλυση του ύδατος-Έμμεση επίδραση 

 

Η απορρόφηση ενέργειας εξαρτάται από την ποσότητα και την πυκνότητα του 

υλικού που βρίσκεται στην πορεία της ακτινοβολίας. Το νερό είναι το πιο κυρί-

αρχο μόριο στους ζώντες οργανισμούς (περίπου το 80% της μάζας ενός ζωντανού 

κυττάρου είναι νερό). Ως εκ τούτου, ένα μεγάλο μέρος της ενέργειας ακτινοβο-

λίας που θα εναποτεθεί θα απορροφηθεί από το νερό μέσα στα κύτταρα. Μια 

σύνθετη σειρά χημικών αλλαγών εμφανίζεται στο νερό μετά από την έκθεση του 

σε ιοντίζουσα ακτινοβολία. Αυτή η διαδικασία ονομάζεται ραδιόλυση του νερού. 

Η αλληλεπίδραση της ακτινοβολίας με το νερό προκαλεί ιοντισμό και διέγερση , 

παράγοντας H2O+ βραχύβιες ρίζες , ταχέα ηλεκτρόνια και ηλεκτρικά διεγερμένα 

μόρια νερού (H2 O+).Τα ιόντα Η2Ο+ και τα διεγερμένα μόρια νερού είναι ασταθή 

και αποσυντίθενται εντός 10-13 s για να σχηματίσουν ρίζες υδροξυλίου και υδρο-

γόνου (ΟΗ• και Η•)  

IΑ + Η2Ο  --> Η2Ο+  +  e- 
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Η2Ο  + Η2Ο+ → Η3Ο+ + OH• 

IΑ + Η2Ο  →   Η2Ο* → Η2Ο  + φωτόνιο που εκπέμπεται ή Η2Ο* →  ΟΗ• + Η• 

[19] 

Η ρίζα υδροξυλίου έχει ένα μη ζευγαρωμένο ηλεκτρόνιο και είναι πολύ δραστική. 

Μπορεί να διαχέεται σε μικρή απόσταση και να αντιδρά με κρίσιμα μόρια-στό-

χους που παράγουν μια άλλη ρίζα. Αυτή μπορεί να αντιδράσει με το νερό σχη-

ματίζοντας ένα ανιόν το οποίο διαχωρίζεται γρήγορα για να δώσει ένα άτομο 

υδρογόνου(Η ·). Τα εκτοξευόμενα, δευτερευόντως, ηλεκτρόνια μπορούν να αλ-

ληλοεπιδράσουν με ένα μόριο νερού για να σχηματίσουν ιόντα υδροξυλίου και 

ένα άτομο υδρογόνου (μια ρίζα υδρογόνου), ή μπορεί να χάσουν ενέργεια από 

μια ακολουθία αλληλεπιδράσεων με το μέσο μέχρι να αποκτήσουν θερμικές ε-

νέργειες μετά από περίπου 10 -11 δευτερόλεπτα.Tα θερμαινόμενα ηλεκτρόνια 

στη συνέχεια διαλύονται μέσω διηλεκτρικών αλληλεπιδράσεων με τα γειτονικά 

μόρια νερού για να σχηματίσουν e-
aq, δηλαδή e-

aq είναι ένα ελεύθερο ηλεκτρόνιο 

σε μια κοιλότητα διαλύτη που περιβάλλεται από ένα περίβλημα προσανατολι-

σμένων διπόλων νερού. Αντιδρά με ένα πρωτόνιο για να δώσει ένα άτομο υδρο-

γόνου (H ·): 

e - + H 2 O → H 2 O - → OH - + H • 

e-
aq + H + → H• .  

Αυτές οι πρωταρχικές ρίζες ύδατος (eaq, ΟΗ, Η •) έχουν υψηλή δραστικότητα ένα-

ντι κυτταρικών μορίων, DNA, λιπιδίων και άλλων υποκυτταρικών συστατικών. Σε 

οξυγονωμένα διαλύματα, τα άτομα υδρογόνου μπορούν να αντιδράσουν με ο-

ξυγόνο για να δώσουν ελεύθερες ρίζες υπερυδροξυλίου (HO2 •): 

H • + O 2 → HO2
• 

Οι σχετικές αποδόσεις των προϊόντων ραδιόλυσης νερού εξαρτώνται από το pH 

και το LET της ακτινοβολίας. Η συγκέντρωση αυτών των ριζών εκφράζεται σα μια 

τιμή G η οποία ορίζεται ως ο αριθμός των ριζών ή των μορίων που παράγονται 

ανά 100 eV ενέργειας που απορροφούνται από το μέσο. Οι τυπικές τιμές G είναι 

G e-aq = 2,6, GOH = 2,6, GH = 0,6. [19] [25] 

Εικόνα 2.9 [26] 

 



     36 | Σ ε λ ί δ α  

 

 

EΙΚΟΝΑ 2.9: H ΡΑΔΙΟΛΥΣΗ ΤΟΥ ΥΔΑΤΟΣ. 

 

 

Βλάβες DNA 

 

Η ακτινοβολία  προκαλεί ένα ευρύ φάσμα από βλάβες στο DNA όπως: οι μονό-

κλωνες θραύσεις στo φωσφοδιεστερικό δεσμό, δίκλωνες θραύσεις, αλλοιώσεις 

βάσεων, αλληλεπιδράσεις πρωτεΐνης-DNA και πρωτεΐνης-πρωτεΐνης συμπερι-

λαμβανομένου τις ιστόνες και τις μη ιστoνικές πρωτεΐνες. Ο αριθμός των βλαβών 

του DNA που οφείλονται στην ακτινοβολία είναι μεγάλος, αλλά ο αριθμός που 

οδηγεί στον κυτταρικό θάνατο είναι πολύ μικρός. Ο αριθμός των βλαβών στο 

DNA που οφείλεται σε δόση της τάξεως 1 Gy έχει ως εξής: 

Αλλοιώσεις βάσεων > 1000 

Μονόκλωνες θραύσεις (SSB) ~ 1000 

Δίκλωνες θραύσεις (DSB) ~ 40 
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Οι DSBs παίζουν σημαντικό ρόλο στον κυτταρικό θάνατο. Υπάρχουν πειραματικά 

δεδομένα που δείχνουν πως οι αρχικά παραγόμενες DSBs σχετίζονται με την α-

κτινοευαισθησία και την επιβίωση στις χαμηλές δόσεις, και οι επιδιορθωμένες ή 

λανθασμένα διορθωμένες DSBs με την επιβίωση μετά από υψηλότερες δόσεις. 

Περισσότερα δεδομένα και μελέτες αναδεικνύου τη σημασία των DSBs μετά την 

έκθεση σε ακτινοβολία υψηλού LET. Η γνώση που κατέχουμε για τη διαδρομή 

που ακολουθεί η εκάστοτε ακτινοβολία μέσα στην ύλη έχει χρησιμοποιηθεί για 

την εξήγηση και την κατανομή των διάφορων βλαβών του DNA.[19] Εικόνα 2.10 

[27] 

  

 

 

 

Επιδιορθωτικοί μηχανισμόι του DNA 

 

Το DNA χρησιμοποιεί αρκετούς μηχανισμούς επιδιόρθωσης των βλαβών του είτε 

αυτές είναι απλές είτε πιο σύνθετες.  

Μismatch Repair (MMR): Ο μηχανισμός αυτός είναι υπεύθυνος για να διορθώνει 

τα λεγόμενα τυπογραφικά λάθη, δηλαδή τα λάθη τοποθέτησης ενός νουκλεοτι-

δίου, που εμφανίζονται κατά την αντιγραφή του DNA.[28] [29] Εικόνα 2.11[28] 

EΙΚΟΝΑ 2.10 : ΔΙΚΛΩΝΕΣ (DSB) ΚΑΙ ΜΟΝΟΚΛΩΝΕΣ (SSB) ΘΡΑΥΣΕΙΣ ΤΟΥ DNA. 
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Nucleotide Excision Repair (NER): Ο μηχανισμός αυτός διορθώνει βλάβες οι ο-

ποίες παραμορφώνουν το σχήμα της διπλής έλικας του DNA, όπως είναι ο σχη-

ματισμός πυριμιδινών (pyramide dimers) και η ομοιοπολική πρόσδεση χημικών 

ομάδων. Η διαδικασία απλά είναι αυτή που αποτυπώνεται στην παρακάτω ει-

κόνα.[29] Εικόνα 2.12[30] 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2.11: Ο ΤΡΟΠΟΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

ΣΧΗΜΑΤΙΚΑ ΤΟΥ MMR. 

EIKONA 2.12: ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΤΙΚΟΥ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ NER.   
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Base Excision Repair (BER): Ο μηχανισμός αυτός διορθώνει κυρίως αλλοιώσεις 

και βλάβες μιας μόνο βάσης και μονόκλωνες θραύσεις (SSB). Eίναι ο κύριος μη-

χανισμός για επιδιόρθωση κατά την επίδραση των ιοντίζουσων ακτινοβολιών χα-

μηλού LET. Εικόνα 2.13[30] 

 

Mηχανισμοί επιδιόρθωσης των DSBs: Οι μηχανισμοί επιδιόρθωσης των δίκλω-

νων θραύσεων του DNA είναι οι εξής: 

▪ H μη ομόλογη ένωση άκρων NHEJ (non-homologous end joining) 

▪ O ομόλογος ανασυνδυασμός (homologous recombination –HR) [29]  

EIKONA 2.13: ΣΧΗΜΑΤΙΚΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ  

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ BASE EXCISION REPAIR. 

ΕΙΚΟΝΑ 2.14: ΣΧΗΜΑΤΙΚΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗΣ DSB. [16]  
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Επιπτώσεις μη-επιδιορθωμένων βλαβών του DNA: χρωμοσωμικές αλ-

λοιώσεις 

 

Μεταλλάξεις από έκθεση σε χαμηλές δόσεις ακτινοβολίας επηρεάζουν τις διαδι-

κασίες: ζευγάρωμα των βάσεων, κωδικοποίηση του DNA, μεταγραφή και γονι-

διακή έκφραση. Η χρωμοσωμική ανάλυση σε μιτωτικά spreads (καρυότυπος) ο 

σχηματισμός μικρονουκλεονίων και ο φθορίζων insitu υβριδισμός (FISH) μπο-

ρούν να ανιχνεύσουν μη επιδιορθωμένες βλάβες του DNA στις χρωματίδες μέσω 

διαφόρων αντιδραστηρίων συμπεριλαμβανομένου και της ακτινοβολίας.  

“Ανώμαλα” χρωμοσώματα προκύπτουν όταν σπασμένα άκρα επανασυνδέονται 

με άλλα σπασμένα άκρα για να σχηματίζουν δακτύλιους, δικεντρικά χρωμοσώ-

ματα, μετατοπίσεις και άλλες χρωμοσωμικές ανωμαλίες. Ανωμαλίες που αφο-

ρούν δικεντρικά χρωμοσώματα προκύπτουν από την αντιγραφή μέσω της ένω-

σης 2 σπασμένων χρωματίδων από διαφορετικά χρωμοσώματα και μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν ως δείκτες για την έκθεση στην ακτινοβολία. Τα ακεντρικά 

θραύσματα και τα δικεντρικά χρωμοσώματα είναι ασταθείς ανωμαλίες και ενδέ-

χεται να μην επιβιώσουν μετά την επόμενη μίτωση, γεγονός που μπορεί να οδη-

γήσει σε απώλεια γενετικού υλικού η οποία ενδέχεται να σηματοδοτήσει το θά-

νατο σε διπλοειδικά κύτταρα.  

Στα πολυπλοειδικά κύτταρα τέτοιες απώλειες μπορεί να έχουν μικρότερες  συ-

νέπειες. Οι μικροπυρήνες περιέχουν ακεντρικά θραύσματα και μπορούν να ανι-

χνευθούν μέσω της διέγερσης της διαίρεσης σε λεμφοκύτταρα (ή σε άλλους κυτ-

ταρικούς τύπους)και την επίδραση της κυνοσχασίνης β αμέσως μετά η οποία ε-

πιτρέπει την πυρηνική διαίρεση αλλά παρεμποδίζει την κυτταρική διαίρεση. Η 

μέθοδος με τους μικροπυρήνες αν και είναι κατά κάποιο τρόπο λιγότερο ευαί-

σθητη είναι μια απλή και αποτελεσματική εναλλακτική  χρωμοσωμικής ανάλυ-

σης. Η χρήση αυτής της μεθόδου έχει μελετηθεί με σκοπό τον έλεγχο της ευαι-

σθησίας σε ακτινοβόληση με τη χρήση λεμφοκυττάρων αλλά υπάρχουν περιορι-

σμοί εξαιτίας της ποικιλομορφίας της μεθόδου.[19] 
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2.4 ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
 

 

Η ακτινοθεραπεία μπορεί να προσφέρει μακροπρόθεσμο έλεγχο του τοπικού ή 

τοπικών καρκίνων,  χωρίς την αφαίρεση μεγάλου όγκου ιστού διατηρώντας πα-

ράλληλα τη λειτουργία των γύρω φυσιολογικών ιστών. Η ακτινοθεραπεία χρησι-

μοποιείται για καρκίνους που έχουν επεκταθεί κοντά ή γύρω από κρίσιμες πε-

ριοχές όπως ο νωτιαίος μυελός, τα νεύρα ή τα μεγάλα αγγεία. Η κανονική από-

κριση ιστού περιορίζει τη συνολική δόση ακτινοβολίας, που μπορεί να χρησιμο-

ποιηθεί.  

Ο αντικειμενικός σκοπός της ακτινοθεραπείας είναι να παράσχει την υψηλότερη 

πιθανότητα για τοπικό έλεγχο του όγκου, μειώνοντας τη πιθανότητα σοβαρών 

επιπλοκών όπως είναι η νέκρωση των οστικών ή των μαλακών ιστών λιγότερο σε 

λιγότερο από 5%.[31] Η ακτινοθεραπεία μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυα-

σμό με χειρουργική επέμβαση και / ή χημειοθεραπεία. Ωστόσο, πρέπει να υπάρ-

χει ένα προσεκτικά συντονισμένο πλάνο θεραπείας. Η βασική αρχή της θερα-

πείας του καρκίνου είναι να αντιμετωπιστεί όσο το δυνατόν νωρίτερα και πιο 

επιθετικά. Η πρώτη ευκαιρία για τον έλεγχο και την καταπολέμηση του όγκου 

είναι πάντα η καλύτερη ευκαιρία.  

Οι ακτινοθεραπευτές χρησιμοποιούν βελτιωμένο εξοπλισμό και μεγαλύτερη 

γνώση της ραδιοβιολογίας για να μεγιστοποιήσουν τη δυνατότητα ελέγχου του 

όγκου και να ελαχιστοποιήσουν  τις βλάβες των υγιών ιστών. Επί του παρόντος, 

οι περισσότερες  πρακτικές ακτινοβόλησης για καταπολέμηση όγκων σε ζωικούς 

οργανισμούς χρησιμοποιούν μια εξωτερική πηγή ακτινοβολίας είτε από μονάδες 

τηλεθεραπείας κοβαλτίου 60 (60Co ), είτε από κλινικούς επιταχυντές. Πολλές 

πρακτικές χρησιμοποιούν καθημερινές θεραπείες για 3 έως 4 εβδομάδες. Ο σχε-

τικά βραχύς συνολικός χρόνος θεραπείας παρεμποδίζει τον σημαντικό επανα-

πληθυσμό των καρκινικών κυττάρων κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Η συνο-

λική δόση διαιρείται σε αρκετές μικρότερες δόσεις προστατεύοντας με αυτόν τον 

τρόπο τους υγιείς ιστούς που ανταποκρίνονται καθυστερημένα στην ακτινοβο-

λία. Στο σημείο αυτό θα πρέπει να αναλυθούν κάποιες σημαντικές έννοιες από 

την ορολογία που είναι χρήσιμές για την πληρότητα. [31] 
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Έκθεση (Radiation exposure) 

 

Η έκθεση στην ακτινοβολία είναι ένα μέτρο του ιοντισμού του αέρα λόγω της 

ιοντίζουσας ακτινοβολίας από τα φωτόνια, δηλαδή, τις ακτίνες γάμμα (γ) και τις 

ακτίνες X. Ορίζεται ως το ηλεκτρικό φορτίο που απελευθερώνεται από μια τέτοια 

ακτινοβολία σε έναν καθορισμένο όγκο αέρα διαιρούμενο με τη μάζα αυτού του 

αέρα. Η μονάδα μέτρησης της έκθεσης στο SI είναι το Coulomb ανά χιλιόγραμμο 

(C / kg), το οποίο έχει αντικαταστήσει σε μεγάλο βαθμό το Röntgen (R, ένα Rönt-

gen ισούται με 0.000258 C / kg). Ως μέτρο της  ζημίας από την ακτινοβολία, η 

έκθεση έχει αντικατασταθεί από την έννοια της απορροφούμενης δόσης η οποία 

λαμβάνει υπόψη τα χαρακτηριστικά απορρόφησης του υλικού στόχου. 

 

 

Απορροφούμενη δόση (Absorbed dose) 

 

Ορίζεται ως η ενέργεια E που αποθέτει η προσπίπτουσα ακτινοβολία κατά τη 

διέλευση της στη μονάδα μάζας m των ιστών. 

𝑫 =
𝑬

𝒎
 

Μονάδες μέτρησης είναι: Το rad. 1 rad (radiation absorbed dose): ορίζεται ως η 

ποσότητα ακτινοβολίας που αποθέτει 0,01 J ενέργειας ανά χιλιόγραμμο μάζας 

ιστού  

1rad = 0,01 J/kg 

S.I. 1Gray (1 Gy) = 1 Joule/kg = 100 rad [32] 

Η απορροφηθείσα δόση αναφέρεται σε όλες τις ακτινοβολίες και αποτελεί μέ-

τρηση της ολικής ενέργειας που απορροφά δεδομένο τεμάχιο ύλης ή οργανι-

σμός. Δεν αποτελεί μόνη της μέτρο των βιολογικών επιπτώσεων διότι τα βιολο-

γικά αποτελέσματα δεν εξαρτώνται μόνο από τη δόση αλλά και από το είδος της 

ακτινοβολίας. 

 

Ισοδύναμη δόση (Equivalent dose) 

 

Η ισοδύναμη δόση είναι μια ποσότητα δόσης Η που αντιπροσωπεύει τις στοχα-

στικές επιπτώσεις στην υγεία, των χαμηλών επιπέδων ιοντίζουσας ακτινοβολίας 

στο ανθρώπινο σώμα. Προέρχεται από τη σωματική απορροφούμενη δόση, αλλά 
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λαμβάνει επίσης υπόψη τη βιολογική αποτελεσματικότητα της ακτινοβολίας 

(RBE), η οποία εξαρτάται από τον τύπο ακτινοβολίας και την ενέργεια. 

 𝑯 =  𝑫 ×  𝑹𝑩𝑬 

Στο σύστημα SI των μονάδων, η μονάδα μέτρησης είναι η sievert (Sv). 

Στον παρακάτω πίνακα παρατίθενται τα προαναφερθέντα μεγέθη μαζί με τις μο-

νάδες μέτρησης, τη σημασία τους κλπ. [32] Πίνακας [33] 

 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 
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2.5 ΣΤΟΧΑΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΜΗ ΣΤΟΧΑΣΤΙΚΑ ΑΠΟ-

ΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Οι στοχαστικές επιδράσεις είναι εκείνες 

που συμβαίνουν τυχαία και αποτελού-

νται πρωτίστως από καρκίνο και γενετικά 

αποτελέσματα. Τα στοχαστικά αποτελέ-

σματα συχνά εμφανίζονται χρόνια μετά 

την έκθεση. Καθώς αυξάνεται η δόση σε 

ένα άτομο, αυξάνεται επίσης η πιθανό-

τητα εμφάνισης καρκίνου ή γενετικού α-

ποτελέσματος. Ωστόσο, σε καμία περί-

πτωση, ακόμη και για τις υψηλές δόσεις, 

είναι βέβαιο ότι θα προκύψει καρκίνος ή 

γενετική βλάβη. Ομοίως, για στοχαστικές 

επιδράσεις, δεν υπάρχει κατώτατη δόση 

κάτω από την οποία είναι σχετικά βέβαιο 

ότι δεν μπορεί να προκύψει δυσμενή επί-

δραση. Επιπλέον, επειδή τα στοχαστικά 

αποτελέσματα μπορούν να εμφανιστούν 

σε άτομα που δεν έχουν εκτεθεί σε ακτινο-

βολία πάνω από τα βασικά επίπεδα, δεν μπορεί ποτέ να καθοριστεί με βεβαιό-

τητα ότι μια εμφάνιση καρκίνου ή γενετικής βλάβης οφειλόταν σε συγκεκριμένη 

έκθεση. Αν και δεν μπορεί να καθοριστεί οριστικά, είναι συχνά πιθανό να εκτι-

μηθεί η πιθανότητα, ότι η έκθεση στην ακτινοβολία θα προκαλέσει στοχαστική 

επίδραση.[34][35] Σε αντίθεση με τα στοχαστικά αποτελέσματα, οι μη στοχαστι-

κές ενέργειες χαρακτηρίζονται από μια δόση κατωφλίου κάτω από την οποία δεν 

εμφανίζονται. Με άλλα λόγια, τα μη στοχαστικά αποτελέσματα έχουν σαφή 

σχέση μεταξύ της έκθεσης και του αποτελέσματος. Επιπλέον, το μέγεθος του α-

ποτελέσματος είναι άμεσα ανάλογο του μεγέθους της δόσης. Οι μη στοχαστικές 

ενέργειες συνήθως προκύπτουν όταν λαμβάνονται πολύ μεγάλες δόσεις ακτινο-

βολίας σε σύντομο χρονικό διάστημα. Αυτές οι επιπτώσεις θα είναι συχνά εμφα-

νείς εντός ωρών ή ημερών. Παραδείγματα μη-στοχαστικών επιδράσεων περι-

λαμβάνουν ερύθημα (ερυθρότητα του δέρματος), εγκαύματα δέρματος και ι-

στών, σχηματισμό καταρράκτη, στειρότητα, ακτινική νόσο και θάνατο. Κάθε μία 

από αυτές τις επιδράσεις διαφέρει από τις άλλες κατά το ότι τόσο η δόση 

ΕΙΚΟΝΑ 2.15: ΣΤΟΧΑΣΤΙΚΑ (ΔΕΞΙΑ)ΚΑΙ ΜΗ (ΑΡΙ-

ΣΤΕΡΑ) ΦΑΙΝΟΜΕΝΑ. [19] 
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κατωφλίου όσο και ο χρόνος κατά τον οποίο ελήφθη η δόση προκαλούν το απο-

τέλεσμα (δηλαδή οξεία έναντι χρόνιας έκθεσης). Εικόνα 2.16 [25] 

 

 

 

Μη στοχαστικά αποτελέσματα 

 

Τα καθορισμένα αποτελέσματα (deterministic effects) ή άμεσα αποτελέσματα 

εμφανίζονται μετά από έκθεση σε δόσεις ακτινοβολίας, μεγαλύτερες των 0.5 Sv 

έως 1.0 Sv. Πάνω από τις δόσεις αυτές, η εμφάνισή τους είναι αναπόφευκτη ενώ 

η σφοδρότητά τους αυξάνει με την αύξηση δόσης. Από το διάγραμμα[36], 

EIKONA 2.16: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΑΜΕΣΩΝ ΚΑΙ ΕΜΜΕΣΩΝ ΕΠΙΠΤΩΣΕΩΝ ΜΕ ΤΑ ΣΤΑΧΑΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΜΗ ΣΤΟΧΑΣΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  

                    ΕΙΚΟΝΑ 2.17: ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΠΙΑΝΟΤΗΤΑΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΣΕ ΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗ ΔΟΣΗ.  
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προκύπτει ότι για την εμφάνιση των καθορισμένων αποτελεσμάτων, απαιτείται 

απαραίτητα η υπέρβαση ενός κατωφλίου – δόσης. Η πιθανότητα της εμφάνισής 

τους για δόσεις μικρότερες του κατωφλίου είναι μηδενική, ενώ με την υπέρβαση 

του κατωφλίου, η τιμή της πιθανότητας εμφάνισης της βλάβης με την αύξηση 

δόσης, εκτινάσσεται στο 100%. Η ύπαρξη του κατωφλίου δόσης αιτιολογείται 

από τα ακόλουθα: Για να εκδηλωθεί κλινικά η βλάβη σε έναν ιστό, θα πρέπει να 

έχει προηγηθεί ο βίαιος θάνατος ή να έχει δημιουργηθεί σοβαρή δυσλειτουργία 

σε μια σημαντική αλλά και κρίσιμη μάζα κυττάρων του, τέτοια ώστε ο ιστός να 

μην μπορεί να την επιδιορθώσει ή να την αντισταθμίσει με τους δικούς του μη-

χανισμούς. Για να επέλθει μια τέτοια βλάβη, απαιτείται απαραιτήτως η εναπό-

θεση από την ακτινοβολία στον ιστό, ενός ελάχιστου ποσού ενέργειας ανά μο-

νάδα μάζας, που δοσιμετρικά μεταφράζεται σε κατώφλι – δόσης της ακτινοβο-

λίας. Το κατώφλι – δόσης αναφέρεται είτε σε συγκεκριμένο ιστό και αφορά σε 

συγκεκριμένη βλάβη είτε σε ολόσωμη ακτινοβόληση και αφορά σε συστημικές 

βλάβες. Στο παρακάτω διάγραμμα Εικόνα 2.18 [37], δίνεται η βαρύτητα της βλά-

βης στον ιστό, η οποία μετά το κατώφλι κλιμακώνεται ταχύτατα με την αύξηση 

της δόσης.[38] 

 

 

 

 

 

 

 

  

Αυτό είναι αναμενόμενο καθώς αυξάνει μεν η καταστροφικότητα της ακτινοβο-

λίας, αλλά παράλληλα μειώνεται και η ικανότητα του ιστού να ανανήψει. Αν η 

προκαλούμενη στο όργανο βλάβη είναι εκτεταμένη και μη αναστρέψιμη, μπορεί 

να οδηγήσει στην πλήρη καταστροφή του οργάνου, στη συνέχεια στην κατα-

στροφή του αντιστοίχου συστήματος (π.χ. αιμοποιητικού, κεντρικού νευρικού, 

πεπτικού) και τέλος ως και το θάνατο του οργανισμού. Καθορισμένα αποτελέ-

σματα της ακτινοβολίας εμφανίζονται στην περίπτωση μεγάλων ραδιολογικών 

και πυρηνικών ατυχημάτων και για ακαριαίες ολόσωμες δόσεις που 

ΕΙΚΟΝΑ 2.18: ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗ ΔΟΣΗ ΜΕ ΚΟΚΚΙΝΑ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΚΑΤΩΦΛΙ ΕΝΩ 

ΣΤΟΝ ΑΞΟΝΑ Χ ΕΙΝΑΙ Η ΔΟΣΗ ΚΑΙ ΣΤΟΝ ΑΞΟΝΑ Y Η ΒΑΡΥΤΗΤΑ 
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υπερβαίνουν το 1 Gy. Επίσης η έκθεση τμήματος του σώματος σε μεγάλες δόσεις 

ιοντίζουσας ακτινοβολίας που υπερβαίνουν το 1 Gy, όπως για παράδειγμα σε 

εφαρμογές ακτινοθεραπείας, μπορεί να επιφέρει άμεσα αποτελέσματα σε αυτό 

όπως καταρράκτη, ερύθημα, οίδημα και εξέλκωση. Στη βιβλιογραφία αναφέρο-

νται και ακτινοθεραπευτικά ατυχήματα, αποδιδόμενα σε λανθασμένες συνθήκες 

ακτινοβόλησης, κάποια από τα οποία οδήγησαν ακόμη και στο θάνατο των εκτε-

θέντων ασθενών. Στα προσδιορισμένα αποτελέσματα της ακτινοβολίας, οι αντι-

δράσεις των ιστών, είναι δυνατόν να διακριθούν σε πρώιμες και καθυστερημέ-

νες.[38] 

 

Οι πρώιμες αντιδράσεις ενός ιστού σε δόση ακτινοβολίας μεγαλύτερης από το 

κατώφλι δόσης, είναι αυτές που εμφανίζονται τις πρώτες ώρες, ημέρες ή και ε-

βδομάδες μετά την ακτινοβόληση. Αυτές μπορεί να είναι φλεγμονώδεις (π.χ. το 

ερύθημα), λόγω της απελευθέρωσης διαφόρων κυτταρικών παραγόντων, ή να 

οφείλονται σε καταστροφή του πλακώδους επιθηλίου ή σε μεγάλη απώλεια κυτ-

τάρων.  

 

Οι καθυστερημένες αντιδράσεις ενός ιστού, εμφανίζονται μερικούς μήνες ή και 

έτη μετά την ακτινοβόληση. Αυτές διακρίνονται σε καθυστερημένες αντιδράσεις 

γενικού τύπου (generic type) και σε επακόλουθου τύπου (consequential type) α-

ντίστοιχα. 

• Ως γενικού τύπου καθυστερημένες αντιδράσεις, θεωρούνται αυτές που 

προκύπτουν σαν άμεσο αποτέλεσμα της μορφολογικής και λειτουργικής 

βλάβης του ιδίου του ιστού. Γενικού τύπου είναι π.χ. οι αρτηριακές απο-

φράξεις που οδηγούν μακροπρόθεσμα σε ιστικές νεκρώσεις. 

• Ως επακόλουθου τύπου καθυστερημένες αντιδράσεις, θεωρούνται αυτές 

που προκύπτουν σαν αποτέλεσμα σοβαρής βλάβης που επηρέασε τον ιστό 

κατά την διάρκεια της φάσης των πρώιμων αντιδράσεων. Επακόλουθου τύ-

που αντιδράσεις είναι π.χ. η νέκρωση του δέρματος σαν αποτέλεσμα της 

βαρείας απογύμνωσης της επιδερμίδας και της χρόνιας φλεγμονής καθώς 

και οι εντερικές στενώσεις λόγω βαρείας εξέλκωσης του βλεννογόνου. 

Σε περιπτώσεις καθορισμένων βιολογικών αποτελεσμάτων μετά από εφάπαξ, ο-

λόσωμη έκθεση σε σημαντικές δόσεις ακτινοβολίας μεγαλύτερες του 1Gy, εμφα-

νίζεται μια ακολουθία κλινικών συμπτωμάτων και κάνουμε λόγο για οξύ ακτινικό 

σύνδρομο. Διακρίνονται τέσσερις κλινικές περίοδοι ανάλογα με το χρόνο μετά 

την έκθεση:  
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i. Η πρόδρομη περίοδος (0-48h) κατά την οποία εκδηλώνονται ανορεξία, ναυ-

τία, έμετος και διάρροια.  

ii. Η λανθάνουσα περίοδος (48h-3 εβδομάδες) κατά την οποία ο ασθενής κα-

θίσταται ασυμπτωματικός.  

iii. Η περίοδος εκδήλωσης των διαφόρων συνδρόμων ανάλογα και με τη δόση 

ακτινοβολίας (6-8 εβδομάδες). 

iv.  Η περίοδος ανάρρωσης η οποία διαρκεί από 6 εβδομάδες έως και πολλούς 

μήνες μετά την έκθεση αν ο ασθενής επιβιώσει.  

Συνήθως δεν εμφανίζονται συμπτώματα για δόσεις μικρότερες του 1 Gy ενώ συ-

ναρτήσει της δόσης μπορεί να εμφανιστούν τα εξής ακτινικά σύνδρομα: Ακτινική 

νόσος: Τα συμπτώματα μπορεί να είναι ήπια ανορεξία και κόπωση σε χαμηλές 

δόσεις. Σε δόσεις της τάξης των 10 Gy, τα παραπάνω συμπτώματα εμφανίζονται 

μερικά λεπτά μετά την έκθεση, είναι σφοδρότερα, και προστίθενται σε αυτά ε-

φίδρωση, πυρετός, απάθεια και χαμηλή πίεση. Χαμηλότερες δόσεις έχουν ως α-

ποτέλεσμα την καθυστερημένη εμφάνιση των συμπτωμάτων και για δόσεις μι-

κρότερες των 2 Gy τα συμπτώματα μπορεί να είναι υποκλινικά και επιτυγχάνεται 

πλήρης ανάρρωση με 100% επιβίωση. Σύνδρομο του αιμοποιητικού: Εμφανίζε-

ται σε δόσεις μεγαλύτερες των 2 Gy. Για δόσεις έως 4 Gy κατά την περίοδο εκδή-

λωσης του συνδρόμου εμφανίζονται αναιμία, αυξημένη πίεση, κόπωση, εξέλ-

κωση του στόματος, αποτρίχωση και λοιμώξεις. Για δόσεις 4-8 Gy τα συμπτώ-

ματα γίνονται σφοδρότερα τόσο κατά την πρόδρομη περίοδο όσο και κατά την 

περίοδο εκδήλωσης του συνδρόμου που λαμβάνει χώρα νωρίτερα, και υπάρχει 

πιθανότητα θανάτου λόγω αιμορραγίας. Γαστρεντερικό σύνδρομο: Εκδηλώνεται 

για δόσεις 6-10Gy οπότε πέρα του συνδρόμου του αιμοποιητικού εκδηλώνονται 

εντός λίγων εβδομάδων αφυδάτωση και καταπληξία του κυκλοφορικού που τε-

λικά οδηγούν σε θάνατο. Σύνδρομο του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 

(Κ.Ν.Σ.): Το σύνδρομο Κ.Ν.Σ. εμφανίζεται σε μεγάλες μόνο δόσεις (άνω των 10 

Gy) με ακατάσχετη ναυτία και έμετο, σύγχυση, σπασμούς, κώμα, και οδηγεί σε 

θάνατο εντός μερικών ημερών. Σύμφωνα με την επικρατούσα σήμερα άποψη 

σχετικά με τις αντιδράσεις των ιστών, για την περιοχή απορροφούμενης δόσης 

έως 100 mGy, η πιθανότητα οποιοσδήποτε ιστός ή όργανο να παρουσιάσει κλι-

νικά εκδηλούμενη αντίδραση είναι μηδενική. Αυτό ισχύει τόσο για χαμηλές ακα-

ριαίες εφάπαξ δόσεις, όσο και χρόνιες χαμηλές δόσεις, εκφρασμένες ως επανα-

λαμβανόμενες ετήσιες δόσεις.[38] 
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Στοχαστικά αποτελέσματα 

Για την πρόκληση των στοχαστικών αποτελεσμάτων, τις πηγές πληροφόρησης α-

ποτελούν: 

• Οι στατιστικές μελέτες σε πληθυσμούς ανθρώπων που εκτέθηκαν στο πα-

ρελθόν σε ακτινοβολία (επιδημιολογία) 

•  Οι μελέτες σε ζώα και φυτά (πειραματική ακτινοβιολογία) 

•  Οι μελέτες σε κύτταρα και κυτταρικές συνιστώσες (κυτταρική και μοριακή 

βιολογία) 

Η επιδημιολογία, μελετά την επίδραση του παράγοντα «έκθεσης σε ακτινοβο-

λία» στη ζωή και την υγεία των ανθρώπων. Κατ΄ αντιστοιχία, η πειραματική ακτι-

νοβιολογία, μελετά την επίδραση της ακτινοβολίας στα ζώα και τα φυτά. Τέλος, 

η κυτταρική και η μοριακή βιολογία ερευνούν κατά κύριο λόγω τους εμπλεκόμε-

νους και τους απαντητικούς στην έκθεση σε ακτινοβολία κυτταρικούς και μορια-

κούς μηχανισμούς όπως: 

• τους μηχανισμούς της αλληλεπίδρασης της ακτινοβολίας με τις επιμέρους 

κυτταρικές συνιστώσες και της πρόκλησης γονιδιακών / χρωμοσωμικών 

μεταλλάξεων στο DNA και, 

•  τους μηχανισμούς της μετά την ακτινοβόληση διαδικασίας απόκρισης / 

επιδιόρθωσης του μεμονωμένου κυττάρου σε βλάβες στο DNA. Η διαδι-

κασία αυτή είναι καθοριστική για την πιθανή μετέπειτα ανάπτυξη του καρ-

κίνου. 

Η επικρατούσα σήμερα άποψη σχετικά με τα στοχαστικά αποτελέσματα, δηλαδή 

αυτά που πιθανόν να εκδηλωθούν μακροπρόθεσμα σε ένα άτομο που εκτέθηκε 

σε ακτινοβολία συνοψίζεται ως ακολούθως:  

i. η πιθανότητα εμφάνισής τους αυξάνει ανάλογα με το μέγεθος της δόσης 

της ακτινοβολίας που δέχθηκε το σωματικό κύτταρο που μεταλλάχθηκε 

αρχικά, 

ii. για την εμφάνισής τους δεν απαιτείται υπέρβαση κάποιου κατωφλίου – 

δόσης και 

iii.  η βαρύτητα του αποτελέσματος, για παράδειγμα η εξέλιξη της νόσου 

μετά την εμφάνισή της, είναι ανεξάρτητη της δόσης της ακτινοβολίας που 

δέχθηκε το σωματικό κύτταρο που αρχικά μεταλλάχθηκε.  
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Η εξάρτηση της πιθανότητας εμφάνισης των στοχαστικών αποτελεσμάτων κα-

θώς και της. Εικόνα 2.19 [36] 

 

βαρύτητας της προκαλούμενης βλάβης από τη δόση της ακτινοβολίας, με βάση 

την επικρατούσα σήμερα άποψη, δίνονται στο παραπάνω διάγραμμα. Η εξάρ-

τηση της πιθανότητας εμφάνισης του στοχαστικού αποτελέσματος από τη δόση 

ακτινοβολίας αποδίδεται με γραμμικό χωρίς κατώφλι - δόσης μαθηματικό πρό-

τυπο (Linear Non Threshold model – LNT). 

Αντιθέτως η βαρύτητα του στοχαστικού αποτελέσματος είναι ανεξάρτητη της δό-

σης της ακτινοβολίας (σχήμα κάτω δεξιά). Η εμφάνιση ενός συγκεκριμένου καρ-

κινικού όγκου, έχει προφανώς δεδομένη προοπτική εξέλιξης, ανεξάρτητα αν αυ-

τός προκλήθηκε από δόση ακτινοβολίας 100mSv, ή 1000mSv, ή και ακόμη από 

οποιοδήποτε άλλο μη ραδιολογικό παράγοντα.[38] 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2.19: ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗ ΔΟΣΗ  
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Σχετικά με το χρόνο εμφάνισης των στοχαστικών αποτελεσμάτων 

Οι τύποι καρκίνου που έχουν συνδεθεί με την έκθεση σε ακτινοβολία, περιλαμ-

βάνουν τη λευχαιμία, το πολλαπλό μυέλωμα, καθώς και τους καρκίνους του μα-

στού, του θυρεοειδή, των ωοθηκών, του πνεύμονα, της ουροδόχου κύστης, του 

στομάχου, του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος. (εκτός του εγκεφάλου) και του 

οισοφάγου. Ένα από τα βασικά ευρήματα της επιδημιολογικής μελέτης, των α-

τόμων που επέζησαν μετά την έκρηξη των δύο ατομικών βομβών, στη Hiroshima 

και το Nagasaki, είναι η χρονική εμφάνιση των στοχαστικών αποτελεσμάτων σε 

αυτά και σε σχέση με τον χρόνο της έκθεσής τους στην ακτινοβολία. Στο σχήμα 

παρακάτω, δίδεται η συχνότητα εμφάνισης της λευχαιμίας και των καρκινικών 

όγκων στα θύματα, σε σχέση με την ημερομηνία της έκρηξης των δύο ατομικών 

βομβών (χρόνος μηδέν). Εικόνα 2.21 [39] 

ΕΙΚΟΝΑ 2.20: ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΜΕ ΔΟΣΗ 
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Για τη λευχαιμία, παρατηρούμε ότι ο λανθάνων χρόνος εμφάνισης μετά την έκ-

θεση είναι περίπου δύο έτη, ενώ ο η κορύφωση του φαινομένου πραγματοποιεί-

ται 7-8 έτη μετά από αυτήν. Όσον αφορά όμως στους καρκινικούς όγκους, ο α-

ντίστοιχος λανθάνων χρόνος εμφάνισης είναι το λιγότερο τα δέκα έτη, ενώ ο η 

κορύφωση της εμφάνισης της νόσου πραγματοποιείται 40-50 έτη μετά την έκ-

θεση. Τα αποτελέσματα αυτά δείχνουν ότι για να μελετηθούν επιδημιολογικά οι 

επιπτώσεις των ακτινοβολιών στον άνθρωπο και ειδικότερα η επίπτωση της καρ-

κινογένεσης, η διάρκεια της μελέτης θα πρέπει να υπερβαίνει τα 40 - 50 έτη. [38] 

 

Ένα άλλο στοιχείο που πρέπει να λάβουμε υπόψη είναι και η ηλικία έκθεσης του 

εκάστοτε πληθυσμού για τη διερεύνηση της εμφάνισης των στοχαστικών αποτε-

λεσμάτων. [40]Τα “στάνταρ” μοντέλα και επιδημιολογικά δεδομένα υποδεικνύ-

ουν τα πρότυπα-μοτίβα του κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου από ακτινοβολίες 

που παρατηρούνται για την έκθεση ατόμων κατά την παιδική ηλικία και την ενη-

λικίωση, στα οποία οι κίνδυνοι εμφάνισης καρκίνου μειώνονται με την αύξηση 

της ηλικίας στην έκθεση σε ραδιενέργεια και συνεχίζουν να μειώνονται (οι κίν-

δυνοι) κατά την έκθεση στη μέση ηλικία. Ωστόσο, υπό το βάρος των νέων επιδη-

μιολογικών στοιχείων, που δείχνουν ότι για τους ενήλικες η έκθεση σε ακτινοβο-

λία αυξάνει τους κινδύνους καρκίνου γενικά και δεν μειώνει , δεν μπορούμε να 

θεωρήσουμε την αύξηση της ηλικίας αποτρεπτική για την εμφάνιση καρκίνου, το 

αντίθετο μάλιστα! Συμπερασματικά οι προκαλούμενοι ,από ακτινοβολία, καρκί-

νοι ενέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο στο να εμφανιστούν μετά τη μέση ηλικία. Ο 

ΕΙΚΟΝΑ 2.21: ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗΣ ΤΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΔΙΑΦΟΡΩΝ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΟ 

ΧΡΟΝΟ. 
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κίνδυνος αυτός μπορεί να είναι και διπλάσιος από αυτόν που είχε υπολογιστεί 

σε άλλες έρευνες. [40] 

 

Για να μπορέσουμε να συνδέσουμε και την εμφάνιση των στοχαστικών αποτελε-

σμάτων (καρκίνος) πρέπει να αναλύσουμε εν συντομία τα στάδια της καρκινογέ-

νεσης σύμφωνα με ένα γενικότερο μοντέλο. Με απλά λόγια μπορούμε να πούμε 

πως ο καρκίνος είναι το αποτέλεσμα της μη ρυθμιζόμενης κυτταρικής διαίρεσης. 

Τα καρκινικά κύτταρα διαιρούνται όταν δεν πρέπει, δεν σταματούν να διαιρού-

νται όταν πρέπει και δεν πεθαίνουν όταν πρέπει. Στις χειρότερες περιπτώσεις, τα 

καρκινικά κύτταρα εγκαταλείπουν την περιοχή στην οποία προέκυψαν και ταξι-

δεύουν σε άλλα μέρη του σώματος. Τα καρκινικά κύτταρα δεν φαίνονται ούτε 

ενεργούν όπως τα φυσιολογικά κύτταρα από τα οποία προέρχονται. Επομένως, 

είναι λογικό να αναρωτηθούμε «γιατί τα καρκινικά κύτταρα συμπεριφέρονται 

τόσο άσχημα;». Αποδεικνύεται ότι οι απαντήσεις βρίσκονται στα γονίδια των ε-

πηρεαζόμενων κυττάρων. Στα καρκινικά κύτταρα, οι αλλαγές στα βασικά γονίδια 

προκαλούν την ανώμαλη λειτουργία των κυττάρων. Οι αλλαγές είναι συχνά το 

αποτέλεσμα αλλαγών στο DNA (μεταλλάξεις) στα κύτταρα. Επειδή υπάρχουν 

πολλά διαφορετικά πράγματα που είναι ικανά να προκαλέσουν μετάλλαξη, υ-

πάρχει ένας εξίσου μεγάλος αριθμός αιτιών καρκίνου.[41] 

 

Οι αρχικές πειραματικές μελέτες καρκινογένεσης διεξήχθησαν σε ζώα. Xημικές 

ουσίες που είναι ικανές να αντιδρούν με το DNA και μη δραστικές ενώσεις δοκι-

μάστηκαν και οι δύο για την ικανότητά τους να προκαλούν καρκίνο. Το μοντέλο 

που χρησιμοποιήθηκε ήταν η καρκινογένεση του δέρματος ποντικού. Σε αυτό το 

σύστημα οι ερευνητές ζωγράφιζαν τις χημικές ουσίες δοκιμής στο δέρμα και πα-

ρατηρούσαν την ανάπτυξη όγκων. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι η εφαρμογή 

μιας δραστικής ουσίας για το DNA, είχε ως αποτέλεσμα τον σχηματισμό όγκου 

μόνο όταν τα ζώα υποβλήθηκαν σε περαιτέρω χορηγήσεις με μια άλλη μη αντι-

δρώσα ουσία. Μια ένωση που αντιδρά με το DNA και με κάποιο τρόπο αλλάζει 

τη γενετική σύνθεση του κυττάρου ονομάζεται μεταλλαξιογόνος. Τα μεταλλαξιο-

γόνα που προδιαθέτουν τα κύτταρα να αναπτύξουν όγκους ονομάζονται εκκινη-

τές και οι μη δραστικές ενώσεις που διεγείρουν την ανάπτυξη όγκου ονομάζονται 

προωθητές. Περίπου το 70% των γνωστών μεταλλαξιογόνων παραγόντων είναι 

επίσης καρκινογόνοι - ενώσεις που προκαλούν καρκίνο. Μια ένωση που δρα 

τόσο ως εκκινητής όσο και ως υποκινητής αναφέρεται ως «πλήρης καρκινογό-

νος» επειδή η ανάπτυξη όγκου μπορεί να συμβεί χωρίς την εφαρμογή άλλης έ-

νωσης.[40] 
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Η μύηση-εκκίνηση είναι το πρώτο βήμα στο μοντέλο των δύο σταδίων της ανά-

πτυξης του καρκίνου. Οι εκκινητές, εάν ήδη δεν έχουν αντιδράσει με το DNA, 

μεταβάλλονται (συχνά γίνονται “ηλεκτρονιό-φιλοι” ,δηλαδή αντιδρώντα που 

“ελκύονται” από ηλεκτρόνια μέσω ενζύμων που μεταβολίζουν στο σώμα και στη 

συνέχεια είναι σε θέση να προκαλέσουν αλλαγές στο DNA (μεταλλάξεις). Όταν 

ένα κύτταρο έχει επηρεαστεί-προσβληθεί από έναν εκκινητή είναι ευαίσθητο 

στο να ακολουθήσει το επόμενο στάδιο την προώθηση δηλαδή, μέχρι το θάνατό 

του. Mιας και η μύηση είναι το αποτέλεσμα μόνιμων γενετικών μεταβολών, ο-

ποιαδήποτε θυγατρικά κύτταρα που παράγονται από τη διαίρεση του μεταλλαγ-

μένου κυττάρου θα φέρουν επίσης τη μετάλλαξη. [40] 

Οι προαγωγοί-προωθητές σε αντίθεση με τους εκκινητές, δεν συνδέονται ομοιο-

πολικά με το DNA ή με μακρομόρια εντός του κυττάρου. Πολλοί συνδέονται με 

υποδοχείς στην επιφάνεια των κυττάρων, προκειμένου να επηρεάσουν ενδοκυτ-

ταρικά μονοπάτια που οδηγούν έτσι σε αυξημένο πολλαπλασιασμό των κυττά-

ρων. Υπάρχουν δύο γενικές κατηγορίες προωθητών: ειδικοί προωθητές που αλ-

ληλεπιδρούν με υποδοχείς πάνω ή μέσα σε κύτταρα-στόχους των καθορισμένων 

ιστών και μη εξειδικευμένοι υποκινητές που μεταβάλλουν τη συμπεριφορά του 

γονιδίου χωρίς την παρουσία ενός γνωστού υποδοχέα. Οι προωθητές είναι συ-

χνά ειδικοί για ένα συγκεκριμένο ιστό ή κάποιο είδος-οργανισμό λόγω των 

ΕΙΚΟΝΑ 2.22: ΣΤΑΔΙΑ ΚΑΡΚΙΝΟΓΕΝΕΣΗΣ 

ΚΑΙ ΕΞΑΠΛΩΣΗΣ 
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αλληλεπιδράσεων τους με υποδοχείς που υπάρχουν σε διαφορετικές ποσότητες 

και σε διαφορετικούς τύπους ιστού. Ενώ ο κίνδυνος της ανάπτυξης του όγκου με 

την εφαρμογή των προωθητών είναι εξαρτώμενος από τη δόση, υπάρχουν επι-

πτώσεις τόσο σε επίπεδο κατωφλίου όσο και σε επίπεδο μεγίστου που προκα-

λούνται από τους προωθητές. Πολύ χαμηλές δόσεις των προωθητών δεν θα ο-

δηγήσουν σε ανάπτυξη όγκου και εξαιρετικά υψηλές δόσεις δεν θα παράγουν 

περισσότερο κίνδυνο από μέτρια επίπεδα έκθεσης[40] 

Σχηματικό διάγραμμα που δείχνει τους κυρίαρχους παράγοντες για τον 

προσδιορισμό της απόκλισης του 

ρίσκου στους προκαλούμενους απο 

ακτινοβολίες καρκίνους, με ηλικία 

έκθεσης. 

Τα βέλη υποδεικνύουν διαφορετικούς 

χρόνους έκθεσης στην ακτινοβολία  

και οι σταθεροί κύκλοι 

αντιπροσωπεύουν κινδύνους σε ένα 

δεδομένο σημείο ηλικίας (π.χ. 80 

χρόνια). Α) υπέρβαση κινδύνου ανά 

έτος λόγω της μύησης. Για μία έκθεση 

σε νεαρότερη ηλικία, μυημένα 

κύτταρα έχουν περισσότερο χρόνο να 

εκμεταλλεύονται το πλεονέκτημα 

τους σε ανάπτυξη και μεγεθος έναντι 

των κανονικών κυττάρων. 

Β)ExcesRelativeRisk (ERR) ανά έτος 

λόγω ακτινοβολίας προώθησης. 

Άτομα που ακτινοβολούνται σε 

μεγαλύτερες ηλικίες , όπου υπάρχουν 

περισσότερα προκακοήθη κύταρρα 

για να δράσει η ακτινοβολία , 

αναμένεται να έχουν μεγαλύτερο 

ρίσκο-κίνδυνο που προέρχεται από τη 

διαδικασία της εξέλιξης. Γ) 

συνδυασμός και εξέλιξης και μύησης 

σε σχέση με την ηλικία καιαναμενόμενος κίνδυνος κατά τη διάρκεια της ζωής 

ενός ατόμου. 
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Τα παραπάνω διαγράμματα δείχνουν ERR ανά Gy για περιστατικά καρκίνου 

(σε επιζήσαντες της ατομικής βόμβας στην Ιαπωνία) σε συνάρτηση με την ηλι-

κία έκθεσης. [40] 

 

2.6 ΤΑ ΕΙΔΗ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΚΑΙ ΟΙ 

ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ 
 

Η ακτινοθεραπεία που παρέχεται σε <<πακέτα>> δόσεων, βασίζεται στις διαφο-

ρετικές ραδιοβιολογικές ιδιότητες του καρκίνου και των διαφόρων φυσιολογι-

κών ιστών. Αυτός ο τρόπος ακτινοβόλησης, δηλαδή με πολλαπλές δόσεις (πολ-

λαπλές συνεδρίες), γενικά ενισχύει το πλεονέκτημα επιβίωσης των φυσιολογι-

κών ιστών έναντι των καρκινικών κυττάρων. Τα φυσιολογικά κύτταρα πολλαπλα-

σιάζονται σχετικά πιο αργά σε σύγκριση με τα ταχέως πολλαπλασιαζόμενα καρ-

κινικά κύτταρα και συνεπώς έχουν χρόνο για να επιδιορθώσουν την καταστροφή 

πριν από την αντιγραφή. Οι αρχικές παρατηρήσεις των αποτελεσμάτων της ακτι-

νοθεραπείας με πολλαπλές συνεδρίες στη δεκαετία του 1920 οδήγησαν τελικά 

στην ανάπτυξη αρχών που συγκρίνουν διαφορετικά προγράμματα-πλάνα 
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θεραπείας με βάση τη συνολική δόση, τον αριθμό των κλασμάτων και το συνο-

λικό χρόνο θεραπείας. Τα τρέχοντα πλάνα θεραπείας βασίζονται στο πιο διορ-

θωμένο γραμμικό-τετραγωνικό μοντέλο, που εξετάζει τους παράγοντες χρόνου 

και δόσης για τους μεμονωμένους τύπους όγκων και τους φυσιολογικούς ιστούς. 

Ένα τυπικό πλάνο ακτινοθεραπείας αποτελείται από ημερήσια κλάσματα 1,5 έως 

3Gy που δίδονται σε αρκετές εβδομάδες.(πλάνο πολλαπλών δόσεων). Υπάρχουν 

2 τύποι ακτινοθεραπείας εσωτερικής και εξωγενής ακτινοβόλησης. Η εξωτερική 

ακτινοθεραπεία παραδίδεται εκτός του σώματος. Αυτό περιλαμβάνει την κατεύ-

θυνση ακτινών ακτινοβολίας υψηλής ενέργειας στην περιοχή που στοχεύεται 

μέσα στο σώμα χρησιμοποιώντας διάφορες συσκευές ακτινοθεραπεία. Η εξωτε-

ρική ακτινοθεραπεία δέσμης διεξάγεται συνήθως ως διαδικασία, η οποία δεν α-

παιτεί παραμονή στο νοσοκομείο. Εντούτοις ίσως υπάρχουν περιστάσεις, εάν οι 

θεραπείες δίδονται σε συνδυασμό, (ακτινοθεραπεία, χειρουργική επέμβαση και 

χημειοθεραπεία) που να είναι απαραίτητη η νοσηλεία. Υπάρχουν διάφοροι τύ-

ποι εξωτερικής ακτινοθεραπείας, αλλά στην πλειονότητα των περιπτώσεων ο α-

σθενής θα τοποθετηθεί στον κρεβάτι θεραπείας από τους ακτινολόγους και ένα 

μηχάνημα ακτινοθεραπείας θα χρησιμοποιηθεί για την κατεύθυνση δέσμης α-

κτινοβολίας υψηλής ενέργειας στην περιοχή που θεραπεύεται.[27]. Εικόνα 

2.23,2.24 [27] 

Η εσωτερική ακτινοθεραπεία είναι η μορφή θεραπείας που συνεπάγεται την το-

ποθέτηση ραδιενεργών υλικών στο εσωτερικό του σώματος. Αυτά μπορεί να εί-

ναι είτε ραδιενεργά εμφυτεύματα (όπως μεταλλικά σύρματα, σπόροι τοποθετη-

μένοι μέσα στο σώμα, κοντά ή πάνω στον όγκο) ή ραδιενεργά υγρά (που δίνονται 

είτε ως πόσιμη μορφή, κάψουλα ή ένεση). Η ακτινοθεραπεία μπορεί να εξοντώ-

σει τα καρκινικά κύτταρα με διάφορους μηχανισμούς. Ο κύριος στόχος της ακτι-

νοθεραπείας είναι να στερήσει από τα καρκινικά κύτταρα τη δυνατότητα πολλα-

πλασιασμού και τελικά να σκοτώσει τα καρκινικά κύτταρα. Τα καρκινικά κύτταρα 

ΕΙΚΟΝΑ 2.23 : ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑΤΑ ΚΑΤΑΠΟΛΕΜΗΣΗΣ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΜΕ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ. 
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των οποίων το DNA έχει καταστραφεί σε σημείο που η αποκατάστασή του είναι 

αδύνατη, σταματούν να διαιρούνται και πεθαίνουν. 

 

Τεχνολογικές εξελίξεις Ο στόχος της ακτινοθεραπείας είναι η παροχή όσο το δυ-

νατόν περισσότερης δόσης στον όγκο, με την παράλληλη προστασία του φυσιο-

λογικού ιστού. Οι τεχνολογικές εξελίξεις που ενσωματώνουν νέους τρόπους α-

πεικόνισης, ισχυρότερους υπολογιστές, νέο λογισμικό και νέα συστήματα ακτι-

νοβόλησης όπως οι προηγμένοι γραμμικοί επιταχυντές έχουν συμβάλει στην ε-

πίτευξη αυτού του στόχου. 

3D Σύμμορφη ακτινοθεραπεία (3D Conformal radiotherapy 3DCRT): Η 2D ακτι-

νοθεραπεία χρησιμοποιώντας ορθογώ-

νια πεδία βασισμένη σε απλή απεικό-

νιση ακτίνων Χ έχει αντικατασταθεί σε 

μεγάλο βαθμό από 3D ακτινοθεραπεία 

βασισμένη σε CT απεικόνιση, που επι-

τρέπει ακριβή εντοπισμό του όγκου και 

των κρίσιμων δομών κανονικών οργά-

νων για βέλτιστη εναπόθεση δέσμης και 

θωράκιση. Ο στόχος είναι να παρασχεθεί 

ακτινοβολία στον γενικό όγκο (volume) 

του όγκου (tumour) (Gross Tumour Vol-

ume ,GTV), με περιθώριο για επέκταση 

EΙΚΟΝΑ 2.24: ΠΡΟΣΤΑΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΕΙΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΤΕ-

ΧΝΙΚΗ ΤΗΣ 3D ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ.  

EΙΚΟΝΑ 2.24 : ΤΥΠΟΙ ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ. Ο ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ ΠΟΥ ΠΡΟΚΑΛΕΙΤΑΙ ΑΠΟ ΑΚΤΙΝΟΒΟ-

ΛΙΑ ΕΚΦΡΑΖΕΤΑΙ ΚΥΡΙΩΣ ΜΕ ΤΟΥΣ ΔΥΟ  ΠΡΩΤΟΥΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥΣ ,ΑΠΟΠΤΩΣΗ ΚΑΙ ΜΙΤΩΤΙΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ. 
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μικροσκοπικού όγκου που ονομάζεται κλινικός όγκος στόχου (CTV) και μια πε-

ραιτέρω περιθώριο αβεβαιότητας από τις μεταβολές των κινήσεων των οργάνων 

και τρόπου λειτουργίας αυτών (των οργάνων), που ονομάζεται προγραμματισμέ-

νος όγκος στόχου (PTV). Εικόνα 2.24[42] 

Ρυθμιζόμενης έντασης ακτινοθεραπεία (Intensity modulated radiation therapy 

IMRT): Το IMRT επιτρέπει στον ογκολόγο να δημιουργήσει ακανόνιστες δόσεις 

ακτινοβολίας που να επιδρούν με τον όγκο, αποφεύγοντας συγχρόνως τα κρί-

σιμα όργανα. Αυτού του είδους η ακτινοθεραπεία καθίσταται δυνατή μέσω: α) 

λογισμικού αντιστρόφου προγραμματισμού και β) ελεγχόμενης από τον υπολο-

γιστή έντασης πολλαπλών ακτινών ακτινοβολίας κατά τη διάρκεια της θερα-

πείας. Το IMRT είναι πλέον διαθέσιμο σε πολλά κλινικά τμήματα και μπορεί να 

διεξαχθεί από γραμμικούς επιταχυντές με στατικούς ή δυναμικούς πολλαπλών 

φύλλων κατευθυντήρες ή μηχανήματα τομοθεραπείας. Αυτό επέτρεψε βελτιώ-

σεις στον θεραπευτικό αποτέλεσμα για αρκετές μορφές και θέσεις όγκων, όπως 

καρκίνου κεφαλής και τραχήλου, καρκίνου προστάτη και γυναικολογικοί καρκί-

νοι.[27] 

EΙΚΟΝΑ 2.25: TΑ ΦΥΛΛΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΓΙΑ 

ΤΗΝ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ. 

ΕΙΚΟΝΑ 2.26: ΑΞΟΝΙΚΗ ΦΕΤΑ ΜΕΣΩ ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΥ CT ΣΑΡΩΣΗ. ΤΟ 

ΧΡΩΜΑ ΔΕΙΧΝΕΙ ΤΙΣ ΚΑΤΑΝΟΜΕΣ ΔΟΣΕΩΝ ΠΟΥ ΜΠΟΡΟΥΝ ΝΑ ΕΠΙΤΕΥ-

ΧΘΟΥΝ ΜΕ ΤΗ ΡΥΘΜΙΖΟΜΕΝΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ. ΣΗΜΕΙΩ-

ΣΤΕ ΤΗΝ ΟΜΟΙΟΓΕΝΗ ΚΑΛΥΨΗ ΤΟΥ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΕΝΟΥ ΟΓΚΟΥ-

ΣΤΟΧΟΥ (ΤΙΡΚΟΥΑΖ ΓΡΑΜΜΗ) ΚΑΙ ΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ RECTUM (ΚΑΦΕ 

ΓΡΑΜΜΗ). 
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Εικόνο-κατευθυνόμενη ακτινοθεραπεία (Image-guided radiotherapy IGRT): Κα-

θώς τα περιθώρια θεραπείας γίνονται αυστηρότερα και πιο στενά, η πιθανότητα 

να χαθεί ο όγκος, λόγω της κίνησης των οργάνων και των παραλλαγών της ρύθ-

μισης του ασθενούς γίνεται μεγαλύτερη. Όταν οι κρίσιμες δομές, όπως υγιή κύτ-

ταρα σημαντικών οργάνων, είναι κοντά στον όγκο, ένα ελαφρύ σφάλμα θέσης 

μπορεί επίσης να οδηγήσει σε ακούσια ακτινοβόληση των υγιών αυτών οργά-

νων. Το IGRT επιτρέπει την ανίχνευση τέτοιων σφαλμάτων και διόρθωση αυτών 

με πληροφορίες που έχουν αποκτηθεί μέσω απεικόνισης που έχει προηγηθεί της 

ακτινοθεραπείας . Ένα τέτοιο παράδειγμα είναι με τις ημερήσιες CT σαρώσεις με 

δέσμη ακτίνων, που πραγματοποιούνται πριν από κάθε θεραπεία. Η βελτιωμένη 

ακρίβεια κατέστησε εφικτή τη κλιμάκωση της δόσης και αυτό επέτρεψε τη βελ-

τίωση του θεραπευτικού έργου για αρκετές θέσεις όγκων όπως οι καρκίνοι της 

κεφαλής και του λαιμού και καρκίνοι του προστάτη.[13] [43] [44]Εικόνα 2.27[45] 

 
EΙΚΟΝΑ 2.28: ΑΠΕΙΚΟΝΙΖΕΙ Ο,ΤΙ ΕΜΦΑΝΙΖΕΤΑΙ ΣΤΗΝ ΟΘΟΝΗ ΤΟΥ ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΗ. Ο ΓΙΑΤΡΟΣ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΔΕΙ ΗΜΕΡΗΣΙΩΣ ΤΗΝ 

ΠΟΡΕΙΑ ΤΟΥ ΟΓΚΟΥ ΜΕ ΔΙΑΓΡΑΜΜΑΤΑ, ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΔΕΙ ΤΗΝ ΚΙΝΗΣΗ ΤΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ ΛΟΓΩ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΩΝ ΟΠΩΣ 

Η ΑΝΑΠΝΟΗ ΚΑΙ ΝΑ ΡΥΘΜΙΣΕΙ ΜΕΣΩ ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΗ Η ΔΟΣΗ ΝΑ ΣΤΕΛΝΕΤΑΙ ΔΙΑΚΟΠΤΟΜΕΝΑ ΕΤΣΙ ΩΣΤΕ ΝΑ ΥΠΑΡΧΕΙ ΑΜΕΣΗ 

ΕΝΑΠΟΘΕΣΗ ΔΟΣΗΣ ΣΤΟΝ ΟΓΚΟ ΚΑΙ ΟΧΙ ΣΕ ΜΕΓΑΛΟ ΜΕΡΟΣ ΥΓΙΩΝ ΙΣΤΩΝ ΠΟΥ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΠΑΡΕΥΡΙΣΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ 

ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ ΛΟΓΩ ΤΗΣ ΚΙΝΗΣΗΣ.[25] [26] 

EΙΚΟΝΑ 2.27: Ο ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΥΤΗΣ ΧΕΙΡΙΖΕΤΑΙ ΤΗΝ ΚΟΝΣΟΛΑ ΓΙΑ ΛΕΠΤΟΜΕΡΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ. 
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Στις παραπάνω εικόνες δίνεται αναλυτικά η απεικόνιση θεραπείας καρκίνου του 

προστάτη (Ptv) με τη χρήση της τεχνικής IGRT. Στην εικόνα 1 με πράσινο τονίζεται 

η περιοχή που χρήζει θεραπείας (Ptv). Επίσης στην εικόνα 1 φαίνεται με άσπρο 

πυκνό χρώμα ο υγιής ιστός που βρίσκεται δίπλα από το υπό ακτινοβολία όργανο, 

δηλαδή κάτω από το βελάκι στην εικόνα 1. Όπως είναι εμφανές ο υγιής ιστός 

καταλαμβάνει χώρο από το όργανο που θέλουμε να ακτινοβοληθεί (βρίσκεται 

εντός των ορίων του πράσινου περιγράμματος), άρα θα βρεθεί στην πορεία της 

ακτινοβολίας κάτι που φυσικά δε θέλουμε. Στη συνέχεια βλέπουμε στην εικόνα 

2 πως ο υγιής ιστός κινείται λόγω της φυσικής λειτουργίας της αναπνοής και μά-

λιστα μετακινείται προς τα κάτω αφήνοντας έτσι μεγαλύτερο μέρος ελεύθερο 

από το καρκινικό κομμάτι που κάλυπτε προηγουμένως μερικώς. Αντίστοιχα στην 

3η εικόνα βλέπουμε πως ο υγιής ιστός κατεβαίνει στο πιο χαμηλό σημείο που 

μπορεί να φθάσει λόγω της κίνησης του αυτής (το βελάκι από την 1η φωτογραφία 

που σηματοδοτεί την αρχή της κίνησης του ιστού, τόσο χωρικά όσο και χρονικά, 

φθάνει στη μέγιστη επιμήκυνση του στην 3η εικόνα) και παρατηρούμε πως η το-

νισμένη με πράσινο περίγραμμα περιοχή αποκτά πλέον κόκκινο περίγραμμα που 

σημαίνει πως εκείνη τη χρονική στιγμή ακτινοβολείται ο στοχευόμενος όγκος. 

Mε αυτόν τον τρόπο γίνεται κατανοητό πως έχουμε το ελάχιστο δυνατό βλαπτικό 

αποτέλεσμα για τον υγιή ιστό, ο οποίος μετακινείται όπως εξηγήσαμε. Ένα γεγο-

νός που λαμβάνεται υπόψη με τη χρήση της τεχνικής IGRT, μιας και μέσω των 

μόνιτορ και του υπολογιστή που χρησιμοποιείται μπορούμε να ρυθμίσουμε πολ-

λές παραμέτρους για την πιο αποτελεσματική ακτινοβόληση του εκάστοτε ό-

γκου. Στις επόμενες φωτογραφίες (4,5,6,7,) επαναλαμβάνεται η ίδια διαδικασία 

που αναλύθηκε για τις εικόνες 1-3, δηλαδή της περιοδικής μετακίνησης του υ-

γιούς ιστού, μέχρι ακόμη μία ακτινοβόληση (εικόνα 7). 

Στερεοτακτική θεραπεία ακτινοβολίας σώματος (Stereotactic body radiation 

therapy SBRT): Οι παραπάνω τεχνολογικές εξελίξεις επέτρεψαν την SBRT, η ο-

ποία παρέχει ακριβώς πολύ υψηλές ατομικές δόσεις ακτινοβολίας σε λίγες μόνο 

συνεδρίες θεραπείας για την απομάκρυνση μικρών, σαφώς προσδιορισμένων 

ΕΙΚΟΝΑ 2.29: TΕΧΝΙΚΗ SBRT.  
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πρωτογενών και ολιγομεταστατικών όγκων οπουδήποτε στο σώμα. Λόγω της υ-

ψηλής δόσης ακτινοβολίας, οι γειτονικοί στον όγκο ιστοί είναι πιθανόν να κατα-

στραφούν. Ωστόσο, καθώς η ποσότητα του φυσιολογικού ιστού στην περιοχή υ-

ψηλής δόσης είναι μικρή, η κλινικά σημαντική τοξικότητα είναι χαμηλή. Η SBRT 

έχει δείξει εξαιρετικά αποτελέσματα στη θεραπεία του μη μικροκυτταρικού καρ-

κίνου του πνεύμονα σε πρώιμο στάδιο σε ασθενείς που δεν είναι σε θέση να 

χειρουργηθούν. Άλλοι όγκοι ικανοί να αντιμετωπιστούν με αυτή την τεχνική είναι 

του προστάτη, της κεφαλής, του λαιμού-αυχένα, του ήπατος, των νεφρών, ολι-

γομετάσταση, της σπονδυλικής στήλης. Εικόνα 2.29 [47] 

 

Ρομποτική ακτινοθεραπεία (Robotic radiotherapy): Η ρομποτική ακτινοθερα-

πεία είναι ένα σύστημα ρομποτικής ραδιοχειρουργικής χωρίς πλαίσιο.  Τα δύο 

κύρια στοιχεία της ρομποτικής ακτινοθεραπείας είναι η ακτινοβολία που παρά-

γεται από ένα μικρό γραμμικό επιταχυντή και ένα ρομποτικό βραχίονα που επι-

τρέπει την ενέργεια να κατευθύνεται προς οποιοδήποτε μέρος του σώματος από 

οποιαδήποτε κατεύθυνση. Το σύστημα ρομποτικής ακτινοθεραπείας είναι μια 

μέθοδος ακτινοθεραπείας με σκοπό να στοχεύει ακριβέστερα τον υπό θεραπεία 

ιστό από την τυπική ακτινοθεραπεία. Λόγω του υψηλού κόστους, δεν είναι ευ-

ρέως διαθέσιμη, αν και ο αριθμός των κέντρων που προσφέρουν τη θεραπεία σε 

όλο τον κόσμο έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια σε πάνω από 150, ιδιαίτερα στη 

Βόρεια Αμερική, την Ανατολική Ασία και την Ευρώπη. Το ρομποτικό 

ΕΙΚΟΝΑ 2.30: ΜΗΧΑΝΗΜΑ ΔΙΕΞΑΓΩΓΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΕ ΤΗ ΜΕΘΟΔΟ SBRT. 
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ακτινοθεραπευτικό σύστημα χρησιμοποιείται για τη θεραπεία κακοήθων και κα-

λοήθων όγκων, καθώς και άλλων ιατρικών καταστάσεων.[48] Εικόνα 2.31 [30] 

Τύποι ακτινοβολίας που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία του καρκίνου: α-

κτινοβολία φωτονίων (ακτίνες Χ και ακτίνες γ), οι οποίες χρησιμοποιούνται ευ-

ρέως: Οι δέσμες φωτονίων φέρουν χαμηλό φορτίο ακτινοβολίας και έχουν πολύ 

χαμηλότερη μάζα. Οι ακτίνες Χ και οι ακτίνες γ είναι φωτόνια που χρησιμοποι-

ούνται σε ακτινοθεραπεία για την καταπολέμηση διαφόρων μορφών καρκίνου. 

Οι ακτίνες Χ και οι ακτίνες γάμμα είναι ιοντίζουσες ακτινοβολίες, οι οποίες θεω-

ρούνται ηλεκτρομαγνητικές ακτινοβολίες χαμηλού LET (γραμμική μεταφορά ε-

νέργειας) και επιπλέον αποτελούνται από σωματίδια ενέργειας χωρίς μάζα τα 

φωτόνια. Οι ακτίνες Χ παράγονται από μια συσκευή που διεγείρει τα ηλεκτρόνια 

(π.χ. καθοδικές λυχνίες και γραμμικούς επιταχυντές), ενώ οι ακτίνες γ προέρχο-

νται από τη διάσπαση ραδιενεργών ουσιών (π.χ., κοβαλτίου-60, ραδίου και και-

σίου). 

 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2.31: ΡΟΜΠΟΤΙΚΗ ΜΟΝΑΔΑ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ  
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         2.7 ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΥΠΟΞΙΑΣ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

 

Η υποξία του όγκου επηρεάζει την έκβαση της θεραπείας είτε αυτή είναι ακτινο-

θεραπεία, χημειοθεραπεία ή και ακόμη χειρουργική επέμβαση, όχι μόνο για την 

καταπολέμηση μεγάλων όγκων με εκτεταμένη νέκρωση, αλλά και για τη θερα-

πεία πολύ μικρών πρωτοπαθών όγκων και υποτροπών, μικρομεταστάσεων και 

χειρουργικών επεμβάσεων με μικροσκοπική εμπλοκή όγκου. Επειδή τα υποξικά 

κύτταρα όγκου είναι ανθεκτικά στην ακτινοβολία και σε πολλά αντικαρκινικά 

φάρμακα, πολλές από τις προσεγγίσεις για την καταστρατήγηση της θεραπευτι-

κής αντίστασης, που προκαλείται από την υποξία, έχουν εξεταστεί σε εργαστη-

ριακές μελέτες και κλινικές δοκιμές. Η υποξία του όγκου είναι η κατάσταση όπου 

τα καρκινικά κύτταρα έχουν έλλειψη οξυγόνου. Η αύξηση του μεγέθους του ό-

γκου προϋποθέτει αύξηση της αιματικής τροφοδοσίας. Αυτό επιτελείται με τη 

δημιουργία νεόπλαστων αγγείων και ονομάζεται αγγειογένεση, μόνο που τα αγ-

γεία αυτά συνήθως είναι ατελή μορφολογικά και λειτουργικά και δεν τροφοδο-

τούν με επάρκεια όλες τις περιοχές του όγκου με οξυγόνο και θρεπτικά συστα-

τικά, αφήνοντας τμήματα του όγκου με περιοχές όπου η συγκέντρωση οξυγόνου 

είναι σημαντικά χαμηλότερη από ό, τι σε υγιείς ιστούς. Το μοριακό οξυγόνο είναι 

ένας ισχυρός χημικός ραδιοευαισθητοποιητής. Αυτή η ραδιοευαισθητοποίηση 

δεν προκύπτει από οποιαδήποτε από τις μεταβολικές ή φυσιολογικές επιδράσεις 

του οξυγόνου, αλλά αντικατοπτρίζει το γεγονός ότι το 02 είναι ένα εξαιρετικά η-

λεκτρόνιο-συγγενικό μόριο που συμμετέχει στις χημικές αντιδράσεις που οδη-

γούν στην παραγωγή βλάβης του DNA μετά την απορρόφηση ενέργειας από ιο-

ντίζουσα ακτινοβολία.  

Τα κύτταρα που είναι ανοξικά κατά τη διάρκεια της ακτινοβόλησης είναι περίπου 

τρεις φορές ανθεκτικά στην ακτινοβολία από τα κύτταρα, που είναι καλά οξυγο-

νωμένα κατά τον χρόνο της ακτινοβολίας. Η ραδιοευαισθησία αυξάνεται καθώς 

η τάση οξυγόνου αυξάνεται από την ανοξία στο ~ 10, αλλά στη συνέχεια οριοθε-

τείται, χωρίς περαιτέρω σημαντική αύξηση, καθώς η τάση οξυγόνου αυξάνεται 

με βάση το φάσμα, που βρίσκεται στους υγιείς ιστούς ή ακόμα και στα κύτταρα 

που εκτίθενται σε οξυγόνο 100%. Επειδή οι υποκείμενες χημικές αντιδράσεις ο-

λοκληρώνονται ουσιαστικά μέσα σε λίγα χιλιοστά του δευτερολέπτου μετά την 

ακτινοβόληση, το οξυγόνο πρέπει να υπάρχει μόνο κατά τη διάρκεια ακτινοβό-

λησης για να παραχθεί πλήρης ραδιοευαισθητοποίηση. Η παρουσία οξυγόνου 
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πριν ή μετά την ακτινοβόληση δεν παίζει ρόλο. Στο παρακάτω διάγραμμα γίνεται 

πιο κατανοητή η σχέση οξυγόνου και ραδιοευασθησίας.[49] 

 

 

 

 

 

 

2.8 ΤΑ ΠΕΝΤΕ R ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΚΑΙ 

Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΟΥΣ 
 

Όπως αναφέραμε η τεχνική του καταμερισμού της θεραπείας σε κλασματοποιη-

μένες δόσεις, δηλαδή για την επίτευξη του ίδιου βιολογικού αποτελέσματος να 

διαιρούμε τη συνολική δόση που θέλουμε να εναποθέσουμε στον υπό θεραπεία 

όγκο σε μικρότερες πολλαπλές δόσεις (πολλαπλές συνεδρίες ακτινοβόλησης), έ-

χει σαν αποτέλεσμα τη μέγιστη προστασία των υγιών ιστών που βρίσκονται κεί-

μενοι του όγκου και παράλληλα την καταπολέμηση του όγκου (όσο αυτή 

ΕΙΚΟΝΑ 2.32: ΣΧΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΠΑΡΑΣΤΑΣΗ ΤΗΣ 

ΣΧΕΣΗΣ ΜΕΤΑΞΥ ΤΗΣ ΡΑΔΙΟΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΚΑΙ 

ΤΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΤΟΥ ΟΞΥΓΟΝΟΥ. [31] 
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καθίσταται δυνατή). Ο λόγος λοιπόν χρήσης αυτής της τεχνικής μπορεί να βρεθεί 

και να εξηγηθεί ακόμη καλύτερα από τα 5R της ακτινοθεραπείας. Προφανώς 

λόγω του κοινού αρχικού γράμματος <<R>> αυτά είναι : Repair, Redistribution, 

Reoxygenation, Repopulations, and Radiosensitivity. 

Repair (Επιδιόρθωση) Mε τη διάσπαση της δόσης ακτινοβολίας σε μικρότερα 

τμήματα (κλασμάτωση) τα κύτταρα έχουν χρόνο για να επιδιορθώσουν την 

βλάβη (αν αυτή δεν είναι καταλυτική και οδηγήσει στη θανάτωση τους). Όμως 

θεωρητικά αυτό θα συμβαίνει και στα καρκινικά κύτταρα, δηλαδή θα έχουν 

χρόνο για να επιδιορθώσουν τις βλάβες από την ακτινοβολία. Κάτι τέτοιο όμως 

δε συμβαίνει, γιατί η επιδιόρθωση ή μη της ζημιάς έγκειται στην ικανότητα των 

κυττάρων να αναγνωρίσουν ότι υπάρχει βλάβη και στη συνέχεια να ενεργοποιή-

σουν τους κατάλληλους μηχανισμούς επιδιόρθωσης. Η διαφορά μεταξύ υγιεινών 

κυττάρων και  καρκινικών είναι ότι τα καρκινικά κύτταρα δεν αναγνωρίζουν πά-

ντα ότι είναι κατεστραμμένα και δεν επισκευάζονται. Με τη διαίρεση της δόσης 

γίνεται κατανοητό πως τα υγιή κύτταρα αποκαθιστούν τις βλάβες τους, επιτρέ-

ποντας σε περισσότερα κύτταρα να επιβιώσουν όπως φαίνεται και στα παρα-

κάτω διαγράμματα. 

 

Redistribution (Aνακατονομή) Τα κύτταρα περνούν από 4 φάσεις στη ζωή τους. 

Αυτές είναι γνωστές ως κυτταρικός κύκλος. Σε αυτές τις διαφορετικές φάσεις η 

ΕΙΚΟΝΑ 2.33: ΣΤΗΝ ΠΡΩΤΗ ΕΙΚΟΝΑ ΦΑΙΝΕΤΑΙ Η ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΕΣ ΔΟΣΕΙΣ ΚΑΙ ΕΙΝΑΙ ΕΜΦΑΝΕΣ ΟΤΙ ΤΑ ΥΓΙΗ ΚΥΤ-

ΤΑΡΑ ΚΑΤΑΦΕΡΝΟΥΝ ΚΑΙ ΕΠΙΒΙΩΝΟΥΝ ΛΟΓΩ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗΣ (ΤΟ <<ΠΑΝΩ ΚΑΤΩ>> ΥΠΟΔΗΛΩΝΕΙ ΤΗΝ ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΒΛΑ-

ΒΩΝ ΚΑΙ ΤΗΝ ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΗ ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗ ΤΟΥΣ). ΣΤΗ ΔΕΥΤΕΡΗ ΦΑΙΝΕΤΑΙ ΤΙ ΘΑ ΣΥΝΕΒΑΙΝΕ ΑΝ ΔΕ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΣΑΜΕ ΚΛΑΣΜΑ-

ΤΟΠΟΙΗΜΕΝΕΣ ΔΟΣΕΙΣ, ΟΠΟΥ ΦΑΙΝΕΤΑΙ ΠΩΣ Η ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΩΝ ΥΓΙΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΕΙΝΑΙ ΠΟΛΥ ΜΙΚΡΗ. ΠΑΡΑΛΛΗΛΑ ΚΑΙ ΓΙΑ ΤΙΣ 

ΔΥΟ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΠΑΡΑΤΗΡΟΥΜΕ ΟΤΙ ΤΑ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΕΧΟΥΝ ΤΗΝ ΠΑΡΟΜΟΙΑ, ΕΠΙΘΥΜΗΤΗ ΠΟΡΕΙΑ ΟΣΟ ΑΦΟΡΑ ΤΗΝ 

ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΟΥΣ. 
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ευαισθησία τους στην ακτινοβολία είναι διαφορετική. Οι φάσεις είναι οι εξής: 

Μ, G1, S και G2. Το M είναι η φάση μίτωσης, όπου το κύτταρο χωρίζεται σε δύο 

νέα κύτταρα. Τότε ακολουθεί το στάδιο G1, αυτό είναι ένα κενό στάδιο. Κύτταρα 

που δεν διαιρούνται με επιτυχία πεθαίνουν κατά τη διάρκεια αυτού του σταδίου. 

Η φάση S είναι η φάση όπου το κύτταρο συνθέτει ένα αντίγραφο του DNA του 

καθώς προετοιμάζεται να χωριστεί σε δύο. Αυτή η φάση ακολουθείται από μια 

ακόμη φάση κενού σταδίου G2. Τελικά το κύτταρο ξεκινά ξανά τη φάση Μ. Τα 

κύτταρα είναι πιο ευαίσθητα στην ακτινοβολία όταν βρίσκονται στις φάσεις G2 

και M, αφού έχουν δημιουργηθεί και τα δύο σύνολα DNA. Από την άλλη είναι 

λιγότερο ευαίσθητα στη φάση S και G1. Ο τρόπος με τον οποίο ωφελεί η διαί-

ρεση της συνολικής δόσης, είναι ο χρόνος μεταξύ της δόσης ακτινοβόλησης, που 

επιτρέπει στα καρκινικά κύτταρα να μεταβαίνουν στις φάσεις. Έτσι ένα καρκινικό 

κύτταρο σε φάση χαμηλής ευαισθησίας για την πρώτη θεραπεία θα είναι πιθα-

νώς σε φάση υψηλότερης ευαισθησίας για την επόμενη θεραπεία. Και ούτω κα-

θεξής. 

Reoxygenation (Επαναοξυγόνωση) Οι όγκοι είναι βασικά μια ομάδα κυττάρων 

που εισβάλλουν σε έναν ιστό χωρίς κανένα αντικειμενικού σκοπό, εκτός από το 

να πολλαπλασιάζονται. Όταν μεγαλώνουν λοιπόν φτάνουν σε ένα σημείο όπου 

το οξυγόνο από το αίμα δεν μπορεί να φτάσει στα κύτταρα στο κέντρο του όγκου. 

Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι στον όγκο δεν εισέρχονται αιμοφόρα αγγεία, ό-

πως έχουμε εξηγήσει και παραπάνω. Τα κύτταρα χωρίς οξυγόνο εισέρχονται σε 

κατάσταση, όπου δεν περνούν από τις φάσεις που περιγράφονται παραπάνω. 

Αυτά τα κύτταρα χωρίς οξυγόνο βρίσκονται στη φάση G1, γεγονός που τα καθι-

στά ανθεκτικά στη θεραπεία ακτινοβολίας και έτσι αυτά τα κύτταρα πιθανότατα 

δεν θα πεθάνουν. Η διαίρεση σε δόσεις ξεπερνά αυτό το εμπόδιο με τη θανά-

τωση των κυττάρων του όγκου που βρίσκονται στην άκρη αυτού. Αυτό επιτρέπει 

στο οξυγόνο να ρέει στα εσωτερικά κύτταρα του όγκου που είχαν προηγουμένως 

αποκλειστεί από τα εξωτερικά κύτταρα που έχουν πλέον θανατωθεί. Τώρα τα 

κύτταρα θα έχουν και πάλι οξυγόνο και θα αρχίσουν να περνούν ξανά τον κύκλο 

που αναφέρθηκε και πριν με την ελπίδα, ότι η επόμενη ακτινοθεραπεία θα τα 

εξοντώσει και αυτά. 

Repopulation (Eπαναπληθυσμός) Ο επαναπληθυσμός είναι η απάντηση ενός ι-

στού στη μείωση του αριθμό των κυττάρων του. Υπάρχει μια καθυστερημένη α-

πόκριση, μεταξύ της θανάτωσης των κυττάρων μέσω της ακτινοβόλησης και του 

ιστού που επαναδημιουργεί τα νεκρά κύτταρα. Αυτή η απόκριση διαφέρει από 

ιστό σε ιστό. Κατά μέσο όρο, χρειάζονται περίπου 4 εβδομάδες για να ξεκινήσει 

ένας ιστός να επαναδημιουργεί κύτταρα μετά την έκθεση σε ακτινοβολία. Η 
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διαίρεση της θεραπείας σε δόσεις, βοηθά σε ορισμένες περιπτώσεις όπου ο χρό-

νος απόκρισης των φυσιολογικών ιστών είναι μικρότερος από τον χρόνο για να 

έχουν ολοκληρωθεί όλες οι συνεδριες. Έστω ότι ο φυσιολογικός ιστός άρχισε να 

αναπληρώνει κύτταρα σε 4 εβδομάδες και ο συνολικός χρόνος θεραπείας είναι 

6 εβδομάδες. Αυτό σημαίνει ότι τις δύο τελευταίες εβδομάδες ο φυσιολογικός 

ιστός αρχίζει να αποκαθιστά την ισορροπία. Αυτό μειώνει τις παρενέργειες κα-

θώς ο φυσιολογικός ιστός στο σύνολό του επιδιορθώνεται σε κάποιο βαθμό. 

Παρ’όλα αυτά, ο επαναπληθυσμός μπορεί να είναι ένα δίκοπο μαχαίρι. Εάν τα 

νεοπλασματικά κύτταρα αρχίσουν να ανακατασκευάζονται προτού να ολοκλη-

ρωθούν όλες οι συνεδρίες, μπορεί να εμφανιστεί μια επιταχυνόμενη ανάπτυξη 

του εναπομείναντος όγκου προς το τέλος της θεραπείας. Έτσι, πρέπει να βρεθεί 

η χρυσή τομή στο μεταίχμιο μεταξύ του κατάλληλου χρόνου αποκατάστασης των 

υγιών ιστών και του αντίστοιχου για την αποκατάσταση των καρκινικών κυττα-

ρων. 

Radiosensitivity (Ακτινό-Ραδιοευαισθησία) Το 5ο και τελευταίο R, μας υπενθυ-

μίζει ότι εκτός από τα προηγούμενα R και τους παράγοντες που λαμβάνουν υ-

πόψη, υπάρχει μια διαφορά όσο αφορά την ακτινοευαισθησία για διαφορετι-

κούς τύπους κυττάρων. Υπάρχουν ευαίσθητοι τύποι κυττάρων. Αυτά είναι κύτ-

ταρα όπως βλαστοκύτταρα, κύτταρα σπέρματος και ωαρίων, εντερικά κύτταρα 

και κύτταρα αίματος. Από την άλλη, υπάρχουν κύτταρα που δεν είναι ευαίσθητα 

στην ακτινοβολία όπως τα κύτταρα του νευρώνα ή του εγκεφάλου και τα καρκι-

νικά κύτταρα όπως τα μελανώματα. Η διαφορά αυτή έγκειται γενικά στο ότι ένα 

κύτταρο θεωρείται ευαίσθητο στην ακτινοβολία όταν ο ιστός στον οποίο ανήκει 

χρειάζεται να επιδιορθώνεται συχνά. [50] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3                 ΠΡΟΣΟΜΕΙΩΣΗ ΒΛΑΒΩΝ ΜΕ   

ΤΗΝ ΤΕΧΝΙΚΗ MONΤΕ  CARLO 
 

3.1 ΑΚΤΙΝΟΒΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ Η ΤΕΧΝΙΚΗ 

ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗΣ MONTE CARLO 
 

 

Αρχικά θα αναλύσουμε περιληπτικώς τη μέθοδο Monte Carlo. Η Monte Carlo μέ-

θοδος (ή προσωμοίωση Monte Carlo) είναι μια στοχαστική διαδικασία όπου με 

χρήση τυχαίων αριθμών και τη στατιστική προσπαθούμε να λύσουμε ένα πρό-

βλημα. Οι προσομοιώσεις Monte Carlo χρησιμοποιούνται για να μοντελοποιή-

σουν την πιθανότητα διαφορετικών αποτελεσμάτων σε μια διαδικασία που δεν 

μπορεί εύκολα να προβλεφθεί λόγω της επέμβασης των τυχαίων αυτών μετα-

βλητών που αναφέραμε. Σε ένα πείραμα Monte Carlo χρησιμοποιείται προσο-

μοίωση με μια γεννήτρια τυχαίων αριθμών. Η μέθοδος Monte Carlo παρουσιά-

στηκε το 1949 με την δημοσίευση των N. Metropolis και S. Ulam "Η μέθοδος 

Monte Carlo" στο περιοδικό Journal of the American Statistics Association. Η ιδέα 

αυτή ήταν γνωστή και νωρίτερα όπου κάποια προβλήματα στατιστικής λυνό-

ντουσαν με τυχαία δειγματοληψία.[51] 

Πιο αναλυτικά, η προσομοίωση αυτή παρέχει στον υπεύθυνο λήψης αποφάσεων 

μια σειρά πιθανών αποτελεσμάτων και τις πιθανότητες που θα προκύψουν για 

κάθε επιλογή δράσης. Δείχνει τις ακραίες πιθανότητες, δηλαδή τα αποτελέσματα 

της μιας απόφασης που ενέχει ρίσκο, αλλά ταυτόχρονα και της πιο συντηρητικής 

απόφασης που θα μπορούσαμε να πάρουμε, μαζί με όλες τις πιθανές συνέπειες 

για τις αποφάσεις που θα ληφθούν κατά τη διάρκεια της <<πορείας>> μια προε-

πιλεγμένης απόφασης (αν ενώ έχουμε πάρει μια απόφαση, δηλαδή και αλλά-

ξουμε στην πορεία σε άλλη, τι αποτέλεσμα θα έχουμε και με τι πιθανότητα συ-

νυπολογίζοντας και τις συνέπειες της προηγούμενης απόφασής μας). Η προσο-

μοίωση του Monte Carlo εκτελεί ανάλυση κινδύνου κατασκευάζοντας μοντέλα 

πιθανών αποτελεσμάτων με αντικατάσταση μιας σειράς τιμών, μιας κατανομής 

πιθανότητας, για οποιονδήποτε παράγοντα που έχει εγγενή αβεβαιότητα. Στη 

συνέχεια υπολογίζει τα αποτελέσματα επανειλημμένως, κάθε φορά 
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χρησιμοποιώντας διαφορετική ομάδα τυχαίων τιμών από τις συναρτήσεις πιθα-

νοτήτων. Ανάλογα με τον αριθμό των αβεβαιοτήτων και το φάσμα που καθορί-

ζεται γι 'αυτές, μια προσομοίωση του Monte Carlo θα μπορούσε να περιλαμβά-

νει χιλιάδες ή δεκάδες χιλιάδες υπολογισμών πριν ολοκληρωθεί. Η προσομοί-

ωση Monte Carlo παράγει κατανομές πιθανών τιμών έκβασης. Με τη χρήση κα-

τανομών πιθανοτήτων, οι μεταβλητές μπορούν να έχουν διαφορετικές πιθανό-

τητες διαφορετικών αποτελεσμάτων. Οι κατανομές πιθανοτήτων είναι ένας πολύ 

πιο ρεαλιστικός τρόπος περιγραφής της αβεβαιότητας στις μεταβλητές μιας α-

νάλυσης κινδύνου. Οι κοινές κατανομές πιθανότητας περιλαμβάνουν: 

 

Κανονική ή καμπύλη καμπάνας (bell curve). Ο χρήστης απλά ορίζει τη μέση ή 

αναμενόμενη τιμή και μια τυπική απόκλιση για να περιγράψει τη διακύμανση 

του μέσου όρου. Οι τιμές στη μέση κοντά στον μέσο όρο είναι πιο πιθανό να 

συμβούν. Είναι συμμετρικό και περιγράφει πολλά φυσικά φαινόμενα όπως τα 

ύψη των ανθρώπων. Παραδείγματα μεταβλητών που περιγράφονται από τις συ-

νήθεις κατανομές περιλαμβάνουν τα ποσοστά πληθωρισμού. 

 

EIKONA 3.1: ΧΑΡΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΗ ΚΑΜΠΥΛΗ ΚΑΜΠΑΝΑΣ. 
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Λογαρίθμική-κανονικοποιημένη (Log-normal). Οι τιμές είναι θετικά λοξές, δεν 

είναι συμμετρικές σαν την κανονική κατανομή. Χρησιμοποιείται για να αντιπρο-

σωπεύει τιμές που δεν μεταβαίνουν υπό το μηδέν, αλλά έχουν απεριόριστη δυ-

νατότητα να αναπτυχθούν προς τα θετικά. Παραδείγματα μεταβλητών που περι-

γράφονται από φυσιολογικές κατανομές περιλαμβάνουν τις τιμές των ακινήτων, 

τις τιμές των μετοχών και τα αποθέματα πετρελαίου. 

 

 

Ομοιόμορφη-συνεχής (uniform). Όλες οι τιμές έχουν ίσες πιθανότητες εμφάνι-

σης και ο χρήστης ορίζει απλά το ελάχιστο και το μέγιστο. Παραδείγματα μετα-

βλητών που θα μπορούσαν να είναι ομοιόμορφα κατανεμημένα περιλαμβάνουν 

το κόστος κατασκευής ή τα μελλοντικά έσοδα από πωλήσεις για ένα νέο προϊόν. 

 

   EΙΚΟΝΑ 3.3: ΑΡΙΣΤΕΡΑ ΤΟ ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΤΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΔΕΞΙΑ ΤΗΣ ΑΘΡΟΙΣΤΙΚΗΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗΣ. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.2: ΑΡΙΣΤΕΡΑ Η ΚΑΝΟΝΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΚΑΙ ΔΕΞΙΑ Η ΛΟΓΑΡΙΘΜΙΚΗ. 
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Τριγωνική. Ο χρήστης ορίζει τις ελάχιστες, και μέγιστες πιο πιθανές τιμές. Οι τι-

μές γύρω από τις πιο πιθανές είναι πιο πιθανό να συμβούν. Οι μεταβλητές που 

θα μπορούσαν να περιγράφουν με τριγωνική κατανομή περιλαμβάνουν το πα-

ρελθοντικό ιστορικό πωλήσεων ανά μονάδα χρόνου και επίπεδα αποθέματος.[52]  

 

 

EIKONA 3.4: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΤΡΙΓΩΝΙΚΗΣ ΚΑΤΑΝΟΜΗΣ. ΤΟ ΣΗΜΕΙΟ Χ ΔΗΛΩΝΕΙ ΤΟ ΣΗΜΕΙΟ ΠΟΥ ΜΕΤΡΑΜΕ ΤΗΝ ΑΘΡΟΙ-

ΣΤΙΚΗ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑ, ΔΗΛΑΔΗ ΤΗ ΓΡΑΜΜΟΣΚΙΑΣΜΕΝΗ ΠΕΡΙΟΧΗ ΔΙΑΙΡΕΜΕΝΗ ΜΕ ΤΟ ΣΥΝΟΛΙΚΟ ΕΜΒΑΔΟΝ ΤΟΥ ΤΡΙ-

ΓΩΝΟΥ.[34] 

Τεχνική εκτίμησης 3 σημείων (PERT). Ο χρήστης ορίζει τις ελάχιστες και μέγιστες 

πιθανές τιμές, όπως και στην τριγωνική κατανομή. Οι τιμές γύρω από τις πιο πι-

θανές τιμές είναι πιο πιθανό να συμβούν. Ωστόσο, οι τιμές μεταξύ των πιθανό-

τερων και των ακραίων είναι πιθανότερο να εμφανιστούν από ότι στην τριγωνική 

κατανομή. Ένα παράδειγμα χρήσης μιας κατανομής PERT είναι να περιγράψει τη 

διάρκεια μιας εργασίας σε ένα μοντέλο διαχείρισης έργου.[53] 

ΕΙΚΟΝΑ 3.5: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΤΗΣ ΤΕΧΝΙΚΗΣ 3 ΣΗΜΕΙΩΝ. [35] 
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Διακριτή (Discrete). Ο χρήστης ορίζει συγκεκριμένες τιμές που μπορεί να εμφα-

νιστούν και την πιθανότητα καθεμιάς από αυτές. Ένα παράδειγμα μπορεί να εί-

ναι τα αποτελέσματα μιας αγωγής: 20% πιθανότητα θετικής απόφασης, 30% αλ-

λαγή αρνητικής ετυμηγορίας, 40% πιθανότητα διακανονισμού και 10% πιθανό-

τητα καταδίκης. 

 

 

 

 

 

 

  

Κατά τη διάρκεια προσομοίωσης Monte Carlo, οι τιμές λαμβάνονται τυχαία από 

τις κατανομές πιθανοτήτων εισόδου. Κάθε σύνολο δειγμάτων ονομάζεται επα-

νάληψη και καταγράφεται το αποτέλεσμα που προκύπτει από αυτό το δείγμα. Η 

προσομοίωση του Monte Carlo γίνεται εκατοντάδες ή χιλιάδες φορές και το α-

ποτέλεσμα είναι μια κατανομής πιθανών αποτελεσμάτων. Με αυτόν τον τρόπο, 

η προσομοίωση Monte Carlo παρέχει μια πολύ πιο ολοκληρωμένη εικόνα του τι 

μπορεί να συμβεί. Μας λέει όχι μόνο τι μπορεί να συμβεί, αλλά πόσο πιθανό 

είναι να συμβεί. 

Πολλές δεκαετίες έρευνας στη βιοφυσική παρέχουν στοιχεία, που υποδεικνύουν 

ότι το ποσό και η θέση της εναποθέσασας ενέργειας μέσα ή κοντά στο DNA πα-

ράγουν πολλούς τύπους βλαβών DΝΑ, συμπεριλαμβανομένων μονόκλωνες 

θραύσεις (SSB), δίκλωνες (DSB) και ομαδοποιημένες βλάβες βάσεων. Μέσω μιας 

διαδικασίας θραύσης και επανασύνδεσης, οι δίκλωνες θραύσεις (DSB) μετατρέ-

πονται σε διαδικασίες χρωμοσωμικών ανταλλαγών, μικρότερης ή μεγαλύτερης 

κλίμακας, με πιθανότητα να προκαλέσουν φαινοτυπικές αλλοιώσεις, νεοπλασία 

και κυτταρικό θάνατο. Άλλοι τύποι βλαβών (εκτός από DSB), ωστόσο, μπορούν 

επίσης με τη σειρά τους να έχουν σημαντικές βιολογικές συνέπειες. Ως μοναδική 

EΙΚΟΝΑ 3.6 : ΔΙΑΚΡΙΤΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΠΙΘΑ-

ΝΟΤΗΤΩΝ ΝΑ ΕΡΘΕΙ ΚΟΡΩΝΑ ΣΕ ΠΑΙΧΝΙΔΙ 

ΚΟΡΩΝΑ Η ΓΡΑΜΜΑΤΑ ΜΕ ΝΟΜΙΣΜΑ. 
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μέθοδος, που είναι σήμερα διαθέσιμη για τον προσδιορισμό του αριθμού και 

της χωρικής διαμόρφωσης των αλλοιώσεων όπου σχηματίζουν ένα σύμπλεγμα 

βλαβών, οι προσομοιώσεις Monte Carlo αποτελούν πολύ χρήσιμο συμπλήρωμα 

σε πειράματα που διερευνούν την βάση και τις αιτίες για τις επιδράσεις της οξυ-

γόνου και της ποιότητας της ακτινοβολίας στον κυτταρικό θάνατο.[54]  

Άρα γίνεται εύκολα κατανοητό πως οι προσομοιώσεις Monte Carlo είναι ο βασι-

κός μας σύμμαχος για την εκτίμηση, θεωρητικά, επαγόμενων βλαβών στο DNA 

από την ακτινοβολία και πιο συγκεκριμένα από την ακτινοβολία Χ, όπου και μας 

απασχολεί στη συγκεκριμένη διατριβή, μιας και τα αποτελέσματα όπως θα 

δούμε και αργότερα προέρχονται από κλινικά δεδομένα ακτινοθεραπείας με α-

κτίνες Χ που έχουν προσομοιωθεί στο πρόγραμμα MCDS. 

 

 

3.2 ΓΡΗΓΟΡΟΣ ΚΩΔΙΚΑΣ MONTE CARLO 

DNA DAMAGE SIMULATION (MCDS) 
 

Η ιοντίζουσα ακτινοβολία παράγει τόσο μεμονωμένες όσο και πολλαπλές κατα-

στροφές (MDS multiple damage sites) στο  DNA όπως έχουμε αναφέρει πολλές 

φορές και πιο πάνω. Ο πολλαπλασιασμός των πολλαπλών αυτών καταστροφών 

(MDS) έχει εμπλακεί σε θανάτωση και μεταλλαξειογόνους παράγοντες που προ-

καλούνται από ακτινοβο-

λία. Ένας γρήγορος και εύ-

κολος, στην εφαρμογή,  αλ-

γόριθμος για την προσο-

μοίωση της τοπικών ομα-

δοποιημένων βλαβών ο ο-

ποίος καταγράφει και προ-

βλέπει τις κύριες τάσεις 

όσο αφορά τις βλάβες του 

DNA με τη χρήση λεπτομε-

ρών προσομοιώσεων τρο-

χιάς, είναι το πρόγραμμα που χρησιμοποιήσαμε και στην εν λόγω εργασία, το 

MCDS (Monte Carlo Damage Simulation). Ένα σημαντικό χαρακτηριστικό του 

ΠΙΝΑΚΑΣ: ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΩΝ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ LET 
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MCDS είναι ότι πρέπει να αναγνωριστούν μόνο τέσσερις ρυθμιζόμενες παράμε-

τροι για την προσομοίωση του σχηματισμού βλάβης του DNA. Μια βολική πρα-

κτική, για τον προσδιορισμό των παραμέτρων που χρησιμοποιούνται στο γρή-

γορο αυτό αλγόριθμο προσομοίωσης ζημιών Monte Carlo, παρέχεται για επιλεγ-

μένες ακτινοβολίες χαμηλού και υψηλού LET. Το πρόγραμμα έχει καλή συμφω-

νία με το ρεαλιστικό φάσμα ζημιών και βλαβών κάτι που υποδηλώνει πως η χω-

ρική κατανομή των βλαβών προσδιορίζεται κυρίως από ανεξάρτητα και καθαρά 

στοχαστικά γεγονότα και διαδικασίες. [54] Πίνακας [55] 

Το MCDS (Semenenko and Stewart 2004, 2006) παρέχει εκτιμήσεις της απόδοσης 

(yield) της ομαδοποιημένης βλάβης μετά από ομοιόμορφη ακτινοβολία του κυτ-

τάρου από μονοενεργειακά ηλεκτρόνια, πρωτόνια ή σωματίδια α. Επειδή οι α-

ποδόσεις βλάβης στο MCDS αντιπροσωπεύουν τις ομαδοποιημένες βλάβες, που 

προκαλούνται από την <<επέλαση>> των δευτερογενών ηλεκτρονίων που παρά-

γονται από το πέρασμα ενός πρωτεύοντος φορτισμένου σωματιδίου διαμέσου ή 

πλησίον ενός κυττάρου, οι αποδόσεις βλαβών για ένα μείγμα φορτισμένων σω-

ματιδίων μπορούν να προσδιοριστούν με έναν παράγοντα <<βάρους>> 

(weighting factor) στις αποδόσεις του MCDS από την ροή των πρωτευόντων φορ-

τισμένων σωματιδίων. Τα κύρια φορτισμένα σωματίδια που μας ενδιαφέρουν 

για φωτόνια με ενέργειες λιγότερες από περίπου 10 MeV είναι τα αρχικά ηλε-

κτρόνια, που παράγονται μέσω φωτοηλεκτρικής απορρόφησης, αλληλεπιδρά-

σεις σκέδασης Compton και δίδυμης γένεσης. Ηλεκτρόνια με κινητικές ενέργειες 

μικρότερες από 10 MeV, όπου 10 MeV είναι η μέγιστη δυνατή ενέργεια για ένα 

φωτόνιο, έχουν LET μεγαλύτερο από 0,2 keV μm -1. Επειδή ο αριθμός των ιοντι-

σμών που παράγονται σε κυτταρικούς στόχους από τα δευτερογενή ηλεκτρόνια 

υπερβαίνει κατά πολύ τον αριθμό των συμβάντων ιοντισμού που παράγονται 

μέσω πρωτογενών αλληλεπιδράσεων των φωτονίων με την ύλη, τα δευτερογενή 

ηλεκτρόνια είναι αυτά που είναι πιο πιθανό να διαδραματίσουν καθοριστικό 

ρόλο στην πρόκληση βλάβών του DNA. Αυτή η υπόθεση στηρίζεται από την πα-

ρατήρηση, ότι οι βιολογικές επιδράσεις που προκαλούνται από τα φωτόνια είναι 

συγκρίσιμες με αυτές που επάγονται από τα δευτερογενή ηλεκτρόνια (Nikjoo 

and Goodhead 1991, Ottolenghi et al 1997, Walicka et al 1998, Kellerer 2002).[54] 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις υποδηλώνουν ότι η επαγωγή ομαδοποιημένων 

βλάβών από φωτόνια χαμηλής ενέργειας μπορούν να υπολογιστούν με χρήση 

μιας μεθοδολογίας αποτελούμενης από δύο βήματα. Κατ 'αρχάς, υπολογισμός 

του αρχικού φάσματος των δευτερογενών ηλεκτρονίων που παράγονται σε ένα 

βιολογικό στόχο μέσω των αλληλεπιδράσεων των προσπίπτοντων και των διά-

σπαρτων φωτονίων. Αυτά τα δευτερεύοντα ηλεκτρόνια μπορούν τώρα να 
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θεωρηθούν το «αρχικό φορτισμένο σωματίδιο» και χρησιμοποιούνται για τον υ-

πολογισμό του φάσματος των μέσων ομαδοποιημένων αποδόσεων από τις απο-

δόσεις βλαβών για μονοενεργειακά ηλεκτρόνια που έχουν εκτιμηθεί με τη χρήση 

του MCDS. Οι δύο γεωμετρίες που χρησιμοποιήθηκαν για την προσομοίωση της 

επαγωγής των βλαβών σε ένα αντιπροσωπευτικό κύτταρο θηλαστικού παρου-

σιάζεται στο παρακάτω σχήμα. 

 

 

 

Παράμετροι του MCDS 

Το λογισμικό έχει την ικανότητα να προσομοιώνει επαγωγή βλάβης για μονοε-

νεργειακά ηλεκτρόνια, πρωτόνια και άλλα φορτισμένα σωματίδια με ατομικό α-

ριθμό μέχρι και Z = 26 (δηλαδή 56Fe). Η ελάχιστη επιτρεπόμενη κινητική ενέργεια 

εξαρτάται από τον τύπο σωματιδίων. Για τα ηλεκτρόνια, η επαγωγή βλάβης μπο-

ρεί να προσομοιωθεί από περίπου 25 eV μέχρι τις ενέργειες της τάξης του GeV. 

Για πιο μαζικά σωματίδια, η επιτρεπόμενη ελάχιστη κινητική ενέργεια αυξάνεται 

με αυξανόμενο ατομικό αριθμό (π.χ. βλέπε πίνακα παρακάτω)[54] 

ΕΙΚΟΝΑ 3.7: ΟΙ ΔΥΟ ΓΕΩΜΕΤΡΙΕΣ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗ ΤΩΝ ΒΛΑΒΩΝ 

ΣΕ ΜΟΝΑ ΚΥΤΤΑΡΑ(ΑΡΙΣΤΕΡΑ) ΚΑΙ ΣΕ ΣΥΣΤΑΔΑ ΚΥΤΤΑΡΩΝ (ΔΕΞΙΑ). 
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Εκτός από την προσομοίωση επαγωγής βλάβης για μονοενεργειακά φορτισμένα 

σωματίδια, το λογισμικό έχει την ικανότητα να προσομοιώνει την πρόκληση βλά-

βης για αυθαίρετα μίγματα φορτισμένων σωματιδίων. Η επαγωγή ζημιών για ου-

δέτερα σωματίδια (φωτόνια και νετρόνια) μπορεί να προσομοιωθεί με την κατα-

γραφή της κατανομής των δευτερευουσών φορτισμένων σωματιδίων που παρά-

γονται μέσω των αλληλεπιδράσεων ουδέτερων σωματιδίων σε μια περιοχή στό-

χου που ενδιαφέρει. Ένα σημαντικό νέο χαρακτηριστικό της έκδοσης 2011 του 

MCDS είναι η ικανότητα να προσομοιώνει τις επιδράσεις του οξυγόνου στην ε-

παγωγή των ομαδοποιημένων αλλοιώσεων του DNA (βλέπε Stewart et al., 2011). 

Παρόλο που δεν απαιτείται για την προσομοίωση της πρόκλησης βλάβης, η έκ-

δοση 2011 του MCDS παρέχει επίσης πρόσθετες πληροφορίες σωματιδίων και 

δοσιμετρικών στοιχείων, συμπεριλαμβανομένης της ισχύος διακοπτόμενου σω-

ματιδίου στο νερό, της κλίμακας CSDA, της απορροφούμενης δόσης ανά μονάδα 

ροής κατά μέσο όρο στον πυρήνα του κυττάρου, της ενέργειας, της μεταδιδόμε-

νης ενέργειας και της γραμμικής ενέργειας. Εμείς για την πειραματική διαδικα-

σία στην προκειμένη περίπτωση και μετά από έλεγχο για ορθότητα των τιμών 

που παίρνουμε σαν αποτέλεσμα χρησιμοποιήσαμε την έκδοση του MCDS που 

έγινε compile στις 5 Δεκεμβρίου 2011. 

EIKONA 3.8: ΤΑ ΣΩΜΑΤΙΔΙΑ ΚΑΙ ΟΙ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΠΟΥ ΔΕΧΕΤΑΙ ΤΟ MCDS. 
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Το MCDS είναι ένα εκτελέσιμο (executable) αρχείo το οποίο δέχεται τιμές ως εί-

σοδο (input) αρχεία σε μορφή πρόχειρου (nοtebook) τα οποία είναι κατάλληλα 

δομημένα με παραμέτρους και πληροφορίες για τον τύπο της ακτινοβολίας, τη 

δόση, τα ποσοστά οξυγόνου, το μέγεθος του κυττάρου κλπ. Εν συνεχεία μπο 

 

ρούμε πολύ απλά με τη διαδικασία drag and drop, δηλαδή σέρνοντας ένα αρχείο 

input πάνω στο mcds.exe, να τρέξουμε το πρόγραμμα. Εν ολίγοις το πρόγραμμα 

είναι δομημένο έτσι ώστε να δέχεται αυτά τα αρχεία input που έχουν συγκεκρι-

μένη μορφή και μετά από επεξεργασία αυτών να βγάζει τα αποτελέσματα στην 

ίδια μορφή με αυτή που του τα δώσαμε, δηλαδή αρχεία notebook (output).  

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.11: ΤΟ ΑΡΧΕΙΟ OUTPUT (PTV3.OUT) ΕΙΝΑΙ Η ΜΟΡΦΗ ΠΟΥ ΠΑΡΑΓΕΙ ΤΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ MCDS ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ.   

 

Για την πληρότητα μόνο μπορούμε να προσθέσουμε, πως το πρόγραμμα έχει δο-

μηθεί σε γλώσσα προγραμματισμού Fortran. Στις παρακάτω φωτογραφίες γίνε-

ται κατανοητή η εύκολη λειτουργία του. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.9: ΤΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ MCDS. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.10: TO ΑΡΧΕΙΟ INPUT (PTV3.INP) ΕΙΝΑΙ Η ΜΟΡΦΗ ΠΟΥ ΠΑΙΡΝΕΙ ΣΑΝ ΕΙΣΟΔΟ ΤΟ MCDS. TO PTV ΑΝΑΦΕΡΕΤΑΙ ΣΕ 

ΑΡΧΕΙΟ INPUT ΤΟ ΟΠΟΙΟ ΕΧΕΙ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ ΠΟΥ ΣΤΗΝ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΜΑΣ ΚΑΙ ΣΤΟ ΠΕΙΡΑΜΑ 

ΜΑΣ ΕΙΝΑΙ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ. 
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Όπως φαίνεται και στις παραπάνω σχήματα, αρχικά παίρνουμε το αρχείο 

ptv3.inp που είναι η είσοδος για το mcds όπως είπαμε και προηγουμένως και 

μετά το “πετάμε” στο mcds.exe όπως φαίνεται και στη δευτερή κατά σειρά 

φωτογραφία (drag and drop). Στη συνέχεια το mcds.exe επεξεργάζεται τα 

δεδομένα που του δώσαμε και για αυτό εμφανίζει τη μαύρη οθόνη όπου μας 

δείνχει σε συγκεκριμένο χρόνο με συγκεκριμένη δόση τα SSB,DSB κλπ, όπως 

φαίνεται στην τρίτη κατά σειρά φωτογραφία. Κατά το τέλος της διαδικασίας 

αυτής (με τη μαύρη οθόνη) εμφανίζεται ένα αρχέιο ptv3.out στο φάκελο όπου 

τρέξαμε το πρόγραμμα. Αυτό το αρχείο είναι αυτό το οποίο εμπεριέχει όλη τη 

χρήσιμη πληροφορία που χρειαζόμαστε για την επεξεργασία μετέπειτα. 

Πιο συγκεκριμένα για τη διάρθρωση του αρχείου input πρέπει να γνωρίζουμε τις 

παραμέτρους που μπορεί να δεχθεί το mcds.exe. Περιγραφή των παραμέτρων 

του αρχείου input: 

CELL: Χαρακτηριστικά και παράμετροι κυττάρου  

• DNA = Το περιεχόμενο του DNA σε νουκλεοτίδια (μετριέται σε Gbp, 

δηλ.Giga base pairs) 

• NDIA = Διάμετρος ενός νουκλεοτιδίου του κυττάρου (μετριέται σε μm)  

• CDIA = Διάμετρος του κυττάρου (μετριέται σε μm), πρέπει να ισχύει CDIA 

≥ NDIA. Η βασική ρύθμιση είναι CDIA = NDIA 

• WEM = Η απόσταση που ταξιδεύει το σωματίδιο μέσα στο κύτταρο αντι-

στοιχισμένη για το ταξίδι του σωματιδίου στο νερό (mg/cm^2) 

SIMCON: Παράμετροι ελέγχου της προσομοίωσης 

• seed = Ρύθμιση γεννήτριας τυχαίων αριθμών (το βασικό είναι = 

987654321) 

• nocs = Αριθμός προσομοιώσεων Monte Carlo (δηλαδή, η προσομοίωση 

αναπαριστά καταστροφή σε ένα κύτταρο) 

RADX: Παράμετροι έκθεσης σε ακτινοβολία. 

• FN = (όνομα ενός δευτερεύοντος αρχείου input που καθορίζει ένα πεδίο 

από διάφορες πολυενεργητικές ακτινοβολίες) 

• PAR = Τύπος σωματιδίου ( e, p, 1H, 2H, 4He, 12C, 56Fe ) 

• KE = Κινητική ενέργεια σωματιδίου (MeV) 

• MeV/A = Kινητική ενέργεια αντιστοιχισμένη σε MeV ανά νουκλεόνιο  

• AD = Απορροφούμενη δόση(Gy) 
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EVO2: Συγκέντρωση O2 στο περιβάλλον (επίδραση οξυγόνου) 

• pO2 = % συγκέντρωση οξυγόνου (0 to 100%) 

• mmHg = Εναλλακτική μέθοδος για τον καθορισμό της συγκέντρωσης οξυ-

γόνου (760 mmHg= 100%) 

• m0 = μέγιστο OER για επαγωγή SSB (m0*m0 = μέγιστο OER για DSB) 

• k = συγκέντρωση για την οποία το μισό του μέγιστου OER εμφανίζεται 

• q = Πρώτη παράμετρος διόρθωσης της ποιότητας της ακτινοβολίας 

• r = Πρώτη παράμετρος διόρθωσης της ποιότητας της ακτινοβολίας 

EMSO: Παράμετροι προσομοίωσης των επιπτώσεων του DMSO (dimethyl 

sulfoxide, διμεθυλοσουλφοξείδιο η απλούστερη οργανοσουλφινυλική ένωση με 

χημικό τύπο (CH3)2SO ) 

• CONC = Συγκέντρωση DMSO (mol dm^-3) 

• FNSD = Κλάσμα μη επιδιορθωμένων βλαβών DNA 

• CHMX = Συγκέντρωση μισού επιπέδου (mol dm^-3) 

Αρχείο input: 

Το παραπάνω αρχείο περιέχει τα στοιχεία καρκινικού κυττάρου του προστάτη. 

Στο πείραμα και την επεξεργασία που έγινε είχαμε στοιχεία για τη δόση από α-

κτινοβολία Χ για θεραπεία καρκίνου του προστάτη. Ταυτόχρονα με τον προστάτη 

ΕΙΚΟΝΑ 3.12: ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΟ ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΔΙΑΡΘΡΩΣΗΣ ΑΡΧΕΙΟΥ INPUT ΓΙΑ ΤΟ ΠΕΙΡΑΜΑ ΜΑΣ. EINAI PTV3.INP ΑΡΑ 

ΕΙΝΑΙ ΤΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΑ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ. 
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μελετήσαμε και τα υγιή κύτταρα των προσκείμενων, στον προστάτη, οργάνων με 

τιμές δόσεων που προσλήφθηκαν και από αυτά. Παρακάτω θα ασχοληθούμε πιο 

αναλυτικά. 

 

Αρχείο output: 
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ΕΙΚΟΝΑ 3.13: ΑΠΟ ΣΕΛΙΔΑ 61-63 ΕΙΝΑΙ ΟΛΟΚΛΚΗΡΟ ΤΟ ΑΡΧΕΙΟ OUTPUT. ΟΠΩΣ ΦΑΙΝΕΤΑΙ ΕΜΦΑΝΙΖΕΙ ΟΛΑ ΤΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΠΟΥ ΧΡΕΙΑΖΟ-

ΜΑΣΤΕ ΚΑΙ ΜΑΣ ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΥΝ ΟΠΩΣ (DSB AVERAGE ΚΑΙ SEM, SSB AVERAGE KAI SEM, OTHER ΚΛΠ) ΟΠΩΣ ΚΑΙ ΑΡΧΙΚΑ ΕΧΕΙ ΟΛΑ ΤΑ 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΟΥ ΚΥΤΤΑΡΟΥ, ΤΗ ΔΟΣΗ, ΤΗΝ ΕΚΔΟΣΗ MCDS ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΥΜΕ ΚΛΠ) 
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Το παραπάνω λοιπόν, είναι ολόκληρο το αρχείο Output που παράγεται μετά την 

προσομοίωση με το MCDS. Εμείς ενδιαφερόμαστε κυρίως για τον Πίνακα 2 

(Table 2), όπως θα εξηγήσουμε και παρακάτω πιο αναλυτικά, στην επεξεργασία 

των τιμών δόσεων. 

 

 

3.3 ΠΡΩΤΟΣ ΤΡΟΠΟΣ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑΣ ΤΩΝ ΤΙ-

ΜΩΝ ΔΟΣΗΣ (ΓΡΑΜΜΙΚΟΤΗΤΑ) 
 

 

Αρχικά θα πρέπει να αναφερθούν, ορισμένα στοιχεία για την προσομοίωση-πεί-

ραμα που διεξήγαμε. Η έρευνα που έγινε αφορά τα αποτελέσματα και τις επι-

πτώσεις, που έχει η θεραπεία καρκινικού όγκου στην περιοχή του προστάτη, 

στην επαγωγή βλαβών του DNA. Η θεραπεία έγινε με ακτινοβολία Χ και στην κα-

τοχή μας είχαμε κλινικά δεδομένα για τις δόσεις που δόθηκαν για τη θεραπεία. 

Παράλληλα όμως έγινε και η ίδια μελέτη για τα υγιή κύτταρα οργάνων που βρί-

σκονται δίπλα στον προστάτη, μιας και είχαμε τις αντίστοιχες δόσεις που έλαβαν 

κατά τη θεραπεία. Άρα μπορέσαμε να δούμε και πως επηρεάζει μια θεραπεία τα 

υγιή κύτταρα. Τα όργανα λοιπόν που μας ενδιαφέρουν είναι ο προστάτης (Ptv) 

όπου και υφίσταται τη θεραπεία, ο πρωκτός (Rectum) και η ουροδόχος κύστη 

(Bladder), υπογραμμίζοντας και πάλι πως τα δύο τελευταία είναι υγιή. 

Οι τιμές για τις δόσεις που δέχεται το κάθε όργανο και είχαμε στην κατοχή μας 

ήταν πολλές, της τάξης των 900 τιμών και παραπάνω για κάθε όργανο. Σύμφωνα 

με την ανάλυση που έγινε στο προηγούμενο κεφάλαιο για τη λειτουργία του 

MCDS, γίνεται εύκολα κατανοητό πως θα ήταν πρακτικά αδύνατο αλλά και ου-

σιαστικά αντιπαραγωγικό να δημιουργούσαμε κοντά στα χίλια αρχεία input (για 

κάθε όργανο) και μετά με τη διαδικασία drag and drop να τρέχουμε κάθε ένα 

ξεχωριστά μέσω του MCDS. Σύμφωνα λοιπόν με τη βιβλιογραφία ήταν και είναι 

γνωστό πως υπάρχει μια γραμμική σχέση που διέπει την ακτινοβολία και τις ε-

παγόμενες, από αυτήν, βλάβες και πιο συγκεκριμένα τις DSB. Αυτή ήταν λοιπόν 

η βασική βοήθεια και το βασικό εργαλείο για να μπορέσουμε να προσομοιώ-

σουμε αυτή την πληθώρα των τιμών.  
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Πριν συνεχίσουμε την ανάλυση θα πρέπει να αναφέρουμε τα στοιχεία και τις 

παραμέτρους των αρχείων input που δημιουργήσαμε για κάθε τύπο κυττάρου 

(Rectum, Bladder, Ptv). Για τα Bladder, Ptv και Rectum cells (κύτταρα κύστης, προ-

στάτη πρωκτού) χρησιμοποιήσαμε την παρακάτω δομή input αρχείων αντί-

στοιχα, με παραμέτρους και δεδομένα που βρέθηκαν από τη διεθνή βιβλιογρα-

φία. 

  

ΕΙΚΟΝΑ 3.14: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ INPUT ΑΡΧΕΙΟΥ ΓΙΑ BLADDER (ΚΥΣΤΗ). ΥΓΙΕΣ ΟΡΓΑΝΟ. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.15: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ INPUT ΑΡΧΕΙΟΥ ΓΙΑ PTV (ΠΡΟΣΤΑΤΗΣ). ΥΠΟ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΟΡΓΑΝΟ. 
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Παρατηρώντας τις παραπάνω εικόνες βλέπουμε τις διαφορές που υπάρχουν στις 

παραμέτρους ανάλογα με τον τύπο του κυττάρου, αλλά και ανάλογα με το αν 

αυτό είναι καρκινικό ή υγιές. Για παράδειγμα βλέπουμε διαφορά στα στοιχεία 

του κυττάρου, που δηλώνουν το μέγεθος του, ανάμεσα στα υγιή κύτταρα 

(rectum NDIA=6, bladder NDIA=10), ενώ παρατηρούμε και διαφορά μεταξύ ptv 

και bladder ή rectum στη συγκέντρωση οξυγόνου, που είναι στοιχείο που επηρε-

άζεται από το αν το κύτταρο είναι καρκινικό ή υγιές (ptv pO2=0.5 ενώ bladder 

και rectum pO2=5, ptv καρκινικό, bladder και rectum υγιή όργανα, εξού και η 

μεγαλύτερη συγκέντρωση οξυγόνου). Σημαντικό είναι να σημειωθεί επίσης πως 

στην παράμετρο PAR βάλαμε τιμή e, δηλαδή ηλεκτρόνιο, αν και η ακτινοβόληση 

γίνεται με ακτινοβολία Χ. Αυτό γίνεται, γιατί το πρόγραμμα MCDS δέχεται φορ-

τισμένα σωματίδια ως παραμέτρους όπως αναφέραμε και πιο πάνω. Για αυτό το 

λόγο παραλλάξαμε και την κινητική ενέργεια, έτσι ώστε να μπορέσουμε να κά-

νουμε το ηλεκτρόνιο να <<μοιάζει>> με φωτόνιο, για να μπορούμε να συνεχί-

σουμε την επεξεργασία μας και να έχουμε αποτελέσματα με όσο το δυνατό κα-

λύτερη ανταπόκριση στην πραγματικότητα. Συνεχίζοντας λοιπόν, αναφορικά με 

τη γραμμικότητα των δόσεων και των DSBs, έπρεπε να ελεγχθεί πειραματικά και 

μάλιστα να βρεθεί η γραμμική (μαθηματική) σχέση που διέπει τις δόσεις, που 

είχαμε, με τις επαγόμενες DSBs. Αφού λοιπόν δημιουργήσαμε 25 αρχεία input 

με το χέρι, αρχικά για bladder χρησιμοποιώντας δηλαδή 25 τιμές δόσεων οι ο-

ποίες εκλέχθηκαν συνετά από όλο το φάσμα των δόσεων που είχαμε για να μπο-

ρούμε να έχουμε <<εκπρόσωπο>>  δόσης από κάθε εύρος τιμών (δηλαδή από 

χαμηλες δόσεις, μεσαίες, πιο υψηλές κ.ο.κ.), τρέξαμε το MCDS όπου και πήραμε 

τα αντίστοιχα 25 αρχεία output με τα αποτελέσματα από το table 2 που 

ΕΙΚΟΝΑ 3.16: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΙΝPUT ΑΡΧΕΙΟΥ ΓΙΑ RECTUM (ΠΡΩΚΤΟΣ). ΥΓΙΕΣ ΟΡΓΑΝΟ. 
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αναφέραμε και στο προηγούμενο κεφάλαιο. Εν συνεχεία, πήραμε τις 25 δόσεις 

και τα αποτελέσματα για τις επαγόμενες βλάβες DSB και τις βάλαμε στο μαθη-

ματικό πρόγραμμα Origin όπου και ελέγξαμε τη γραμμικότητα κατασκευάζοντας 

το παρακάτω διάγραμμα. 

 

Εύκολα παρατηρείται η γραμμικότητα μεταξύ των δύο μεγεθών από την ευθεία 

γραμμή. Άρα εκτός του ότι γίνεται αντιληπτό πως αύξηση της δόσης συνεπάγεται 

αύξηση των DSB, μπορούμε να προβλέψουμε το πλήθος των DSB γνωρίζοντας 

μόνο την τιμή της δόσης εξάγοντας τη μαθηματική σχέση που διέπει την απορ-

ροφούμενη δόση και τις βλάβες από την κλίση της ευθείας που κατασκευάσαμε. 

Η τιμή αυτή υπολογίζεται εύκολα και είναι το slope που φαίνεται σημειωμένο 

στον παρακάτω πίνακα που υπολογίζει αυτόματα το Οrigin. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.17: ΒLADDER (DSB : ΔΟΣΗ). 
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Η ευθεία λοιπόν που σχηματίζεται είναι της μορφής  𝒚 = 𝟒𝟖, 𝟔𝟑 ∗ 𝒙 , όπου για 

γνωστό x (δόση) μπορώ να βρω το ανάλογό αποτέλεσμα σε DSB. Εκτός όμως από 

τα DSB στην ανάλυση μας χρειαζόμαστε και τα υπόλοιπα στοιχεία του table 2 

(ALL CLUSTERS, OTHER). Για αυτές τις βλάβες αποδείξαμε με την ίδια διαδικασία, 

πως διέπονται από γραμμικές σχέσεις με τη δόση. Τα διαγράμματα παρακάτω το 

αποδεικνύουν.  

 

 

 

Oμοίως εργαζόμαστε και για τα άλλα όργανα, ptv και rectum, με τα αντίστοιχα 

διαγράμματα βλαβών συναρτήσει των δόσεων, να φαίνονται παρακάτω. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.18: ΒLADDER (ALL CLUSTERS : ΔΟΣΗ). 
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PTV 

ΕΙΚΟΝΑ 3.19: ΒLADDER (OTHER : ΔΟΣΗ). 

ΕΙΚΟΝΑ 3.20: PTV (DSB : ΔΟΣΗ). 
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ΕΙΚΟΝΑ 3.21: PTV (ALL CLUSTERS: ΔΟΣΗ). 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.22: PTV (OTHER : ΔΟΣΗ). 
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RECTUM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.23: RECTUM (DSB : ΔΟΣΗ). 

ΕΙΚΟΝΑ 3.24: RECTUM (ALL CLUSTERS : ΔΟΣΗ). 
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Με αυτόν τον τρόπο εύρεσης των βλαβών μπορούμε λοιπόν εύκολα γνωρίζοντας 

απλά τη δόση να υπολογίσουμε τις εκάστοτε βλάβες που θέλουμε αφού πρώτα 

έχουμε βρει τις σχέσεις γραμμικότητας μέσω του διαγράμματος μεταξύ δόσης-

βλαβών. Ακόμη, επιβεβαιώσαμε πως οι επαγόμενες βλάβες του DNA από την α-

κτινοβολία είναι ανάλογες της δόσης. Τέλος για λόγους πληρότητας παρατίθε-

νται συγκεντρωτικά οι γραμμικές σχέσεις που βρέθηκαν για όλες τι βλάβες και 

για όλα τα όργανα. 

            
DOSE=x 

                  
DSB 

 
ALL CLUS-
TER 

 
 OTHER 

              
DOSE=x 

       
 DSB 

 
ALL CLUS-
TER 

     
 OTHER 

            
DOSE=x 

                   
DSB 

 
ALL CLUS-
TER 

   
 OTHER 

    
 
BLADDER          

           
y=48,63*x  

 
y=3880*x 

 
 y=2666*x 

    
  PTV 

     
y=54,42*x 

 
y=5637,7*x 

    
y=3946*x 

     
RECTUM          

         
y=45,59*x  

          
y=3637,6*x 

  
y=2499,5*x 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.25: RECTUM  (OTHER : ΔΟΣΗ). 
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3.4 ΔΕΥΤΕΡΟΣ ΤΡΟΠΟΣ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑΣ ΤΩΝ 

ΤΙΜΩΝ  ΔΟΣΗΣ (SCRIPT-ΑΝΑΛΥΣΗ) 
 

 

 

Ο πρώτος τρόπος επεξεργασίας των τιμών δόσης και εύρεσης των βλαβών είναι 

ένας πολύ καλός και αποδοτικός τρόπος διαχείρισης πληθώρας τιμών, όπως εί-

χαμε και εμείς. Ειδικά μιας και αποδείξαμε ότι οι βλάβες του DNA (DSB, ALL CLUS-

TERS, OTHER) εξαρτώνται γραμμικά από τη δόση που απορροφάται από το εκά-

στοτε όργανο.  

Ένας άλλος τρόπος επεξεργασίας των δόσεων και προσομοίωσης τους μέσω του 

MCDS , είναι αυτός με τη χρήση ειδικού προγράμματος που είχαμε στη διάθεση 

μας. Το πρόγραμμα (script) αυτό δομήθηκε σε γλώσσα προγραμματισμού JAVA 

και μας το προσέφερε ο διδακτορικός φοιτητής της Σχολής Εφαρμοσμένων Μα-

θηματικών και Φυσικών Επιστημών του ΕΜΠ (ΣΕΜΦΕ) Σπύρος Καλοσπύρος και 

ήταν καθορισμένο για να επιτελεί τις εξής λειτουργίες: 

• Έπαιρνε από ένα αρχείο Excel τις τιμές των δόσεων, που τις είχαμε κατα-

χωρήσει νωρίτερα με συγκεκριμένη δομή, και δημιουργούσε όλα τα αρ-

χεία input σε έναν άλλο φάκελο. Τα αρχεία input, ανάλογα εάν αφορού-

σαν τα καρκινικά κύτταρα ptv ή τα υγιή bladder και rectum, είχαν διαφο-

ρετική δομή όπως είδαμε και παραπάνω (διαφορετικό μέγεθος, συγκέ-

ντρωση οξυγόνου κλπ). Αυτό είχε προγραμματιστεί από πριν στο script 

οπότε μόλις δημιουργούσε τα αρχεία input αυτά ήταν σωστά διαρθρω-

μένα και έτοιμα για το επόμενο βήμα αυτό της επεξεργασίας από το 

MCDS. 

• Στη συνέχεια έπαιρνε τα δημιουργημένα αρχεία και τα <<πετούσε>> αυ-

τόματα στο  mcds.exe, δηλαδή έκανε τη διαδικασία drag and drop που θα 

κάναμε εμείς χειροκίνητα για κάθε αρχείο input, αυτόματα. Το μόνο αρ-

νητικό είναι πως επειδή η πληθώρα των τιμών ήταν τέτοια (συνολικά και 

για τα τρία όργανα περίπου 3000 τιμές δόσεων) το MCDS έτρεχε σχεδόν 

για μία ολόκληρη μέρα στον υπολογιστή. Στο τέλος όμως είχαμε καταφέ-

ρει να τρέξουμε όλες τις τιμές των δόσεων μέσω του MCDS σε αντίθεση 
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με τον πρώτο τρόπο που βρίσκαμε στοχαστικά τα αποτελέσματα π.χ. τον 

αριθμό των DSB. 

• Τέλος αφού έτρεχε τις προσομοιώσεις Monte Carlo και αφού είχε εμφα-

νίσει πάλι όλα τα αρχεία output, δημιουργούσε ένα αρχείο Excel και έ-

φτιαχνε έναν πίνακα με τα στοιχεία μόνο που μας ενδιέφεραν, δηλαδή 

από όλα τα αρχεία output έβρισκε το table 2 που όπως είπαμε και σε 

προηγούμενο κεφάλαιο μας ενδιέφερε και έπαιρνε όλα τα νούμερα για 

τα DSB, τα ALL CLUSTERS και τα OTHER. 

Κατά τη διάρκεια της χρήσης του script χρειάσθηκε να γίνει μια βελτίωση για να 

μπορέσει να εμφανίζει και τη στήλη OTHER που εμπεριέχεται σε κάθε αρχείο 

output στον πίνακα 2 (table 2). Μετά από προσωπική ενασχόληση αλλά και τη 

βοήθεια του καλού μου φίλου και φοιτητή της σχολής Ψηφιακών Συστημάτων 

του Πανεπιστημίου Πειραιώς, Σωτήρη Πινακούλα, καταφέραμε να το διορθώ-

σουμε και πλέον να δουλεύει άρτια. Τέλος για την πληρότητα και πάλι να ανα-

φέρουμε πως το script αποτελείται από δύο κλάσεις JAVA, όπου η πρώτη αντί-

στοιχα επιτελεί την πρώτη και τη δεύτερη από τις προηγούμενες τρείς διαδικα-

σίες, ενώ η δεύτερη κλάση είναι επιφορτισμένη με την τελευταία διαδικασία. Για 

την ευκολία του χρήστη δημιουργήθηκαν εκτελέσιμα αρχεία της JAVA (jar files) 

έτσι ώστε η διαδικασία να γίνεται απλά <<τρέχοντας>> αυτά τα αρχεία και χωρίς 

να χρειάζεται ο χρήστης να έρχεται σε επαφή με τον πηγιαίο κώδικα του προ-

γράμματος. 

Παρακάτω παρατίθενται οι εικόνες των προαναφερθέντων διαδικασιών για την 

καλύτερη κατανόηση αυτών (των διαδικασιών). 
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ΕΙΚΟΝΑ 3.26: ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΤΟΥ ΑΡΧΕΙΟΥ EXCEL ΠΟΥ ΔΗΜΙΟΥΡΓΟΥΜΕ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΑΡΑΠΑΝΩ ΜΟΡΦΗ ΑΚΡΙΒΩΣ ΜΙΑΣ 

ΚΑΙ ΤΟ SCRIPT ΕΙΝΑΙ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΕΝΟ ΝΑ ΔΗΜΙΟΥΡΓΕΙ ΑΥΤΟΜΑΤΑΤΑ ΑΡΧΕΙΑ INPUT ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΩΝΤΑΣ ΤΙΣ ΤΙ-

ΜΕΣ ΤΩΝ ΔΟΣΕΩΝ ΠΟΥ ΒΑΖΟΥΜΕ ΣΤΟ EXCEL ΑΠΟ ΤΟ ΚΕΛΙ 3 ΚΑΙ ΚΑΤΩ. ΜΕΤΑ ΤΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΠΑΙΡΝΕΙ ΑΥΤΕΣ ΤΙΣ 

ΤΙΜΕΣ ΤΩΝ ΔΟΣΕΩΝ ΚΑΙ ΔΗΜΙΟΥΡΓΕΙ ΑΥΤΟΜΑΤΑ ΤΑ ΑΡΧΕΙΑ ΙΝPUT ΜΕ ΤΙΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΥΣ ΠΟΥ ΕΧΟΥΜΕ ΗΔΗ ΘΕΣΕΙ 

ΜΕΣΑ ΣΤΟ SCRIPT. ΣΗΜΑΝΤΙΚΟ ΕΙΝΑΙ ΝΑ ΠΡΟΣΘΕΣΟΥΜΕ ΟΤΙ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΠΟΘΗΚΕΥΣΗ ΤΟΥ ΠΑΡΑΠΑΝΩ ΑΡΧΕΙΟΥ ΠΡΠΕΙ 

ΝΑ ΠΡΟΣΕΧΟΥΜΕ ΝΑ ΑΛΛΑΞΟΥΜΕ ΤΟΝ ΤΥΠΟ ΤΟΥ ΑΡΧΕΙΟΥ ΣΕ CSV ΟΡΙΟΘΕΤΗΜΕΝΟ ΜΕ ΚΟΜΜΑΤΑ ΓΙΑΤΙ ΤΟ MCDS 

ΔΕΝ ΑΝΑΓΝΩΡΙΖΕΙ ΚΟΜΜΑΤΑ ΣΑΝ ΥΠΟΔΙΑΣΤΟΛΗ. 
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ΕΙΚΟΝΑ 3.27: ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑ ΑΠΟ ΤΟ SCRIPT ΑΥΤΟΜΑΤΑ ΟΛΩΝ ΤΩΝ ΑΡΧΕΙΩΝ INPUT ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΩΝ ΤΙΜΩΝ ΔΟΣΗΣ 

ΠΟΥ ΤΟΥ ΔΩΣΑΜΕ ΣΑΝ ΕΙΣΟΔΟ ΑΠΟ ΤΟ ΕXCEL (ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΟ ΒΗΜΑ). ME TO SCRIPT ΟΠΩΣ ΚΑΤΑΛΑΒΑΙΝΕΙ ΚΑΝΕΙΣ 

ΜΠΟΡΟΥΜΕ ΑΥΤΟΜΑΤΑ ΝΑ ΔΗΜΙΟΥΡΓΗΣΟΥΜΕ ΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΩΝ ΑΡΧΕΙΩΝ INPUT ΠΟΥ ΘΕΛΟΥΜΕ (ΚΑΙ ΤΑ 3000 ΣΤΗΝ 

ΠΡΟΚΕΙΜΕΝΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ) ΚΑΙ ΟΧΙ ΜΟΝΟ 25 ΟΠΩΣ ΚΑΝΑΜΕ ΣΤΟΝ 1Ο ΤΡΟΠΟ. ΣΤΗ ΣΥΝΕΧΕΙΑ <<ΤΡΕΧΟΥΜΕ>> ΤΑ ΔΥΟ 

ΑΡΧΕΙΑ .BAT ΠΟΥ ΦΑΙΝΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΑΡΧΗ ΤΗΣ ΦΩΤΟΓΡΑΦΙΑΣ ΤΑ ΟΠΟΙΑ ΘΑ ΞΕΚΙΝΗΣΟΥΝ ΤΗ ΜΑΚΡΑ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΤΗΣ 

ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗΣ, ΜΕΣΩ ΤΟΥ MCDS, ΑΥΤΟΜΑΤΑ ΟΛΩΝ ΤΩΝ ΑΡΧΕΙΩΝ INPUT.  
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Συμπερασματικά, η χρήση του script βοήθησε πολύ στο να επιταχύνουμε τους 

υπολογισμούς μας και να μπορούμε να έχουμε αποτελέσματα, που είναι σί-

γουρα ορθά μιας και με το script καταφέραμε και κάναμε όλες τις προσομοιώ-

σεις για κάθε μία τιμή δόσης από τις συνολικά 3000 που είχαμε! Η ενασχόληση 

και με τους δύο τρόπους έδειξε, πως τα αποτελέσματα και με τον πρώτο τρόπο, 

παρ’ ότι είναι στοχαστικός, δηλαδή προβλέπει τις βλάβες μέσω μια μαθηματικής 

σχέσης, είναι αν όχι ίδια με αυτά του δεύτερου τρόπου (με τη χρήση του script) 

πάρα πολύ κοντά. Με τη δυνατότητα αυτή πλέον, μπορούμε να προβλέπουμε με 

σημαντική ακρίβεια μέσω της μαθηματικής σχέσης που συνδέει τη δόση και τις 

βλάβες, την ποσότητα των βλαβών του DNA, γνωρίζοντας μόνο τη δόση. Στην 

ουσία ο δεύτερος τρόπος επιβεβαιώνει πειραματικά την ικανότητα, που έχει ο 

πρώτος να μας καθορίζει τις τελικές βλάβες και τέλος μας δίνει τη δυνατότητα 

να προσομοιώνουμε πολύ μεγάλο πλήθος δεδομένων μέσω του MCDS που ήταν 

αδύνατο και αντιπαραγωγικό να γίνει χειρωνακτικά. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.28: Η ΠΑΡΑΠΑΝΩ ΕΙΚΟΝΑ ΔΕΙΧΝΕΙ ΤΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΟΛΗΣ ΤΗΣ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑΣ. ΔΗΛΑΔΗ ΑΦΟΥ ΤΕΛΕΙΩΣΕΙ Η ΠΡΟΜΟΙΩΣΗ ΟΛΩΝ 

ΤΩΝ ΑΡΧΕΙΩΝ INPUT ΔΗΜΙΟΥΡΓΕΙΤΑΙ ΤΟ ΠΑΡΑΠΑΝΩ AΡΧΕΙΟ EXCEL ΤΟ ΟΠΟΙΟ ΠΕΡΙΕΧΕΙ ΟΛΕΣ ΤΙΣ ΒΛΑΒΕΣ ΠΟΥ ΕΠΑΓΟΝΤΑΙ ΑΠΟ ΚΑΘΕ 

ΔΟΣΗ ΚΑΙ ΓΙΑ ΚΑΘΕ ΟΡΓΑΝΟ ΞΕΧΩΡΙΣΤΑ. ΕΜΑΣ ΜΑΣ ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΥΝ ΚΥΡΙΩΣ ΟΙ ΤΙΜΕΣ ΤΩΝ ΣΤΗΛΩΝ ΜΕ ΤΟ ΠΙΟ ΕΝΤΟΝΟ ΧΡΩΜΑ (B,D,F 

Κ.Ο.Κ.). ΦΥΣΙΚΑ Ο ΠΑΡΑΠΑΝΩ ΠΙΝΑΚΑΣ ΕΙΝΑΙ ΠΟΛΥ ΜΕΓΑΛΟΣ ΚΑΙ ΦΘΑΝΕΙ ΜΕΧΡΙ ΤΗ ΓΡΑΜΜΗ 980 ΜΙΑΣ ΚΑΙ ΟΙ ΔΟΣΕΙΣ ΟΠΩΣ ΠΡΟΑ-

ΝΑΦΕΡΘΗΚΕ ΕΙΝΑΙ ΓΙΑ ΚΑΘΕ ΟΡΓΑΝΟ ΓΥΡΩ ΣΤΙΣ 900 ΑΡΑ ΣΥΝΟΛΙΚΑ 3000. ΣΤΗΝ ΕΙΚΟΝΑ ΦΑΙΝΕΤΑΙ Ο ΠΙΝΑΚΑΣ ΜΕΧΡΙ ΤΗΝ ΓΡΑΜΜΗ 

28. 
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3.5 ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΣΕ 

DICOM ΔΙΑΓΡΑΜΜΑΤΑ - ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΣΕ 

VOXEL 
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Μέσα από τη συνεργασία με την Ιατρική Αθηνών είχαμε στην κατοχή μας την 

ανάλυση και αναπαράσταση των δόσεων σε διαγράμματα όπου φαίνονται οι πε-

ριοχές έντασης της ακτινοβολίας (με κόκκινο βαθύ μεγαλύτερη δόση συνεπώς 

και περισσότερες βλάβες DSBs, OTHERS, ALL CLUSTERS). Στην εργασία αυτή με-

λετήθηκαν οι εξής τιμές δόσεων: 

Για PTV (προστάτης) από 1.95316774 έως 2.26492195 Gy 

Για Rectum (ορθό) από 0.05018890 έως 2.18498038 Gy 

Για Bladder (κύστη) από 0.04877037 έως 2.20602768 Gy 
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Με αυτά τα διαγράμματα φαίνεται εύκολα ταυτόχρονα τόσο η ένταση της δόσης 

όσο και η ποσότητα των βλαβών που δημιουργεί αυτή. Ακόμη επιβεβαιώνεται η 

γραμμικότητα που συνδέει  τη δόση με τις επαγόμενες βλάβες. 

 

 

 

3.6 ΟΙ ΚΑΜΠΥΛΕΣ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑ-

ΡΩΝ-ΜΟΝΤΕΛΟ LQ 
 

 

Το εργαλείο που χρησιμοποιείται συχνότερα για ποσοτικές προβλέψεις των ε-

ξαρτήσεων της δόσης στην ακτινοθεραπεία είναι το γραμμικό-τετραγωνικό μο-

ντέλο (L)inear-(Q)uadratic. Συνοπτικά, το LQ model έχει τις ακόλουθες χρήσιμες 

ιδιότητες για την πρόβλεψη των επιδράσεων των δόσεων: 

i. Είναι ένα μηχανιστικό (που γίνεται με τρόπο μηχανικό και τυπικό χωρίς 

να παίρνει υπόψη τις επί μέρους ιδιαιτερότητες), βιολογικά βασισμένο, 

μοντέλο.  

ii. Έχει αρκετά λίγες παραμέτρους για να είναι πρακτικό.  

iii. Τα περισσότερα άλλα μηχανιστικά μοντέλα κυτταρικής θανάτωσης προ-

βλέπουν τις ίδιες εξαρτήσεις κλασματικών δόσεων, όπως και το LQ.  

iv. Έχει καλά τεκμηριωμένες προγνωστικές ιδιότητες για αποτελέσματα δό-

σης στο εργαστήριο. 

v. Είναι αρκετά καλά πιστοποιημένο, πειραματικά και θεωρητικά, μέχρι πε-

ρίπου 10 Gy ανά κλάσμα, και θα ήταν λογικό για χρήση μέχρι περίπου 18 

Gy ανά κλάσμα. Μέχρι σήμερα, δεν υπάρχουν ενδείξεις για προβλήματα 

κατά την εφαρμογή του LQ στην κλινική.[56] 
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Είναι σαφές ότι η ραδιοθεραπευτική απόκριση, τόσο για τον έλεγχο του όγκου 

όσο και για τις επιπλοκές, κυριαρχείται από τη θανάτωση των κυττάρων. Tο LQ 

model είναι ένα μηχανιστικό μοντέλο θανάτωσης κυττάρων. Στο LQ model θα 

αναφερθούμε στις DSB και στις αλλοιώσεις βάσεων ως τις κύριες αλλοιώσεις που 

λαμβάνουν μέρος. Η κυτταρική θανάτωση συμβαίνει μέσω χρωμοσωμικών αλ-

λοιώσεων, όπως είναι οι δικεντρικές ανωμαλίες, που σχηματίζονται όταν ζεύγη 

κοντινών DSB επανέρχονται στραβά το ένα στο άλλο. Η αύξηση του χρόνου έκ-

θεσης επιτρέπει την επιδιόρθωση του πρώτου DSB πριν από την παραγωγή του 

δεύτερου και η προσέγγιση LQ ποσοτικοποιεί αυτό το αποτέλεσμα. Στην παρα-

κάτω εικόνα φαίνεται η βάση για το μηχανιστικό μοντέλο LQ. Εικόνα 3.29 [57] 

 

 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.29: H MHXANIΣΤΙΚΗ ΒΑΣΗ ΓΙΑ ΤΟ ΜΟΝΤΕΛΟ LQ. ΑΡΧΙΚΑ Η ΠΡΟΣΠΙΠΤΟΥΣΑ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ΕΠΑΓΕΙ DSB. ΣΤΗ 

ΣΥΝΕΧΕΙΑ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΔΗΜΙΟΥΡΓΗΘΕΙ ΖΕΥΓΟΣ DSB ΚΑΙ ΣΤΑ ΔΥΟ ΣΚΕΛΗ ΤΟΥ ΧΡΩΜΟΣΩΜΑΤΟΣ (ΔΙΚΕΝΤΡΙΚΟ). ΟΤΑΝ 

ΔΕΝ ΕΠΙΤΥΓΧΑΝΕΤΑΙ Η ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗ ΤΩΝ DSB ΤΟΤΕ ΕΠΕΡΧΕΤΑΙ Ο ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ.  
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Ο φορμαλισμός του LQ model. Το LQ model είναι το μοντέλο που περιγράφει 

τον κυτταρικό θάνατο, τόσο για τα καρκινικά κύτταρα όσο και για αυτά των υγιών 

ιστών. O μηχανισμός που λαμβάνει υπόψη το LQ περιγράφεται παρακάτω. 

• Η πιο βασική βιολογική αρχή που χρησιμοποιείται είναι πως η ακτινοβο-

λία επάγει ένα ζεύγος από DSB με μία μόνο τροχιά ακτινοβόλησης. 

• Αυτά τα DSB μπορούν να επιδιορθωθούν με ρυθμό πρώτης τάξης σταθε-

ράς λ (όπου λ=ln2/T1/2 , με T1/2 να είναι ο χρόνος ημίσειας επιδιόρθωσης) 

• Αν για το ίδιο χρονικό διάστημα στο ίδιο κύτταρο υπάρχουν πάνω από 

μία DSB (που έχουν δημιουργηθεί από διαφορετική ακτινοβόληση , δια-

φορετικά δηλαδή φωτόνια) τότε μπορεί να έχουμε το misrepair των DSB 

που αναφέραμε και πιο πάνω σε ένα δικεντρικό (χρωμόσωμα) και να ε-

πέλθει ο κυτταρικός θανατος. 

• Οι δύο ξεχωριστές DSB μπορούν να συμβούν σε διαφορετικούς χρόνους 

κατά τη διάρκεια της θεραπείας, επιτρέποντας την επιδιόρθωση του πρώ-

του DSB πριν από το misrepair. 

• Μια τροχιά ακτινοβολίας μπορεί όμως, επίσης να προκαλέσει μια θανα-

τηφόρα βλάβη από μόνη της. 

• Το σύνολο των θανατηφόρων βλαβών για το κύτταρο, που δημιουργού-

νται συμβολίζεται με Y (yield) και ισούται με το άθροισμα των βλαβών 

που επάγονται από μία ακτίνα (τροχιά) ακτινοβόλησης (που είναι γραμ-

μικά εξαρτώμενες από τη δόση αD) και των βλαβών που επάγονται από 

δύο ακτίνες ακτινοβόλησης (που είναι ανάλογες με το τετράγωνο της δό-

σης βD2 ). 

 

Y = αD + βD2 

 

• Επειδή τα δύο ξεχωριστά DSB μπορούν να επιδιορθωθούν πριν να οδη-

γήσουν σε ένα μη αναστρέψιμο γεγονός, ο δεύτερος όρος της εξίσωσης 

(βD) τροποποιείται από τον παράγοντα χρόνου Lea-Catcheside (G) για να 

δείξει την εξάρτηση από τη παράταση της δόσης. Για μεμονωμένα κλά-

σματα δόσης, το G = 1. 

Y = αD + GβD2 
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 Γενικότερα όμως το G μπορεί να υπολογιστεί ανάλογα με τον τρόπο ακτι-

νοβόλησης, δηλαδή με το πόσα κλάσματα δόσης έχω, τι διαφορά υπάρχει 

χρονικά μεταξύ αυτών κλπ, από την παρακάτω σχέση.  

 

• Οι θανατηφόρες βλάβες θεωρείτο ότι ακολουθούν τη κατανομή Poisson 

από κύτταρο σε κύτταρο. Ως εκ τούτου, το επιζών κλάσμα (surviving frac-

tion SF) είναι: 

 

SF = e - (Υ)                                   (1) 

       SF = e -(αD +βD^2)        ,για G=1            (2) 

                                                    SF = e -(αD + GβD^2)                             (3) 

 

LQ model και εύρος δόσεων 

Ο στόχος εδώ είναι να καθορίσουμε μέχρι τι δόσεις είναι επαρκές το μοντέλο 

(LQ) ανάλογα και με τον τύπο του καρκίνου (διαφορετικό εύρος δόσεων για προ-

στάτη και καρκίνο πνεύμονα). Δηλαδή να δούμε αν το μοντέλο επιβίωσης των 

κυττάρων είναι ικανό να προβλέψει ικανοποιητικά την επιβίωση σε σχέση με την 

πραγματικότητα. 

Επομένως, το γενικό ερώτημα είναι εάν το LQ model, που περιγράφηκε στο 

προηγούμενο τμήμα περιγράφει τις ραδιοθεραπευτικά σχετικές δόσεις ανά κλά-

σμα στην περιοχή από 2 Gy έως 18 Gy, για παράδειγμα. Θα συζητήσουμε πρώτα 

μερικά πειραματικά δεδομένα in vitro και in vivo για να απαντήσουμε στην ερώ-

τηση και στη συνέχεια θα συζητήσουμε μερικά εναλλακτικά μηχανιστικά μο-

ντέλα στις εξισώσεις LQ και τον πιθανό αντίκτυπό τους, σχετικά με τις προβλέ-

ψεις που βασίζονται σε LQ. 

In vitro. Δεν είναι εύκολο να δημιουργηθούν ακριβείς μετρήσεις της κυτταρικής 

επιβίωσης σε υψηλές δόσεις ακτινοβολίας. Μια πρόσφατη προσέγγιση σε αυτό 

το πρόβλημα είναι η χρήση του DNA flow cytometry για την καταμέτρηση του 
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αριθμού των κυττάρων, αντί για την καταμέτρηση ομαδοποιημένων κυττάρων 

(colonies). Αυτή η προσέγγιση μπορεί να παράγει πολύ υψηλά στατιστικά στοι-

χεία και να καθορίσει ακριβείς καμπύλες επιβίωσης. Το παρακάτω σχήμα  δεί-

χνει τέτοια δεδομένα επιβίωσης για ακτινοβολημένα κύτταρα CHO (Chinese 

hamster ovary), δηλαδή κύτταρα ωοθηκών από χάμστερ, όπου μπορεί να φανεί 

ότι τα τυπικά σφάλματα μπορούν να γίνουν πολύ μικρά με αυτήν την προσέγ-

γιση.[56] 

 

 

Η προσαρμογή μοντέλου μονής κλάσης LQ (Εξίσωση 3) σε αυτά τα δεδομένα σα-

φώς ταιριάζει πολύ καλά, δείχνοντας ότι μπορεί να προβλέψει το πρότυπο από-

κρισης δόσης πάνω από το εύρος δόσης των 2 έως 7 Gy. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.30: EΠΙΒΙΩΣΗ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ ΚΙΝΕΖΙΚΟΥ ΧΑΜΣΤΕΡ (CHO) ΠΟΥ ΕΧΟΥΝ ΑΚΤΙΝΒΟΛΗΘΕΙ ΑΠΟ Α-

ΚΤΙΝΕΣ Χ. Ο ΑΡΙΘΜΟΣ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΕΧΕΙ ΚΑΘΟΡΙΣΤΕΙ ΑΠΟ ΤΗΝ ΤΕΧΝΙΚΗ FLOW CYTOMETRY, ΠΕΝΤΕ ΜΕΡΕΣ 

ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΚΤΙΝΒΟΛΗΣΗ. Η ΚΑΜΠΥΛΗ ΕΙΝΑΙ ΑΥΤΗ ΠΟΥ ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΕΙ ΣΤΟ LQ MODEL ΜΕ ΚΑΤΑΛΛΗΛΟ FIT. [37] 
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In vivo. Υπάρχει αρκετά ευρύ φάσμα ποσοτικών in-vivo τελικών σημείων για τα 

οποία είναι δυνατόν να ελεγχθεί η συμβατότητα με τις προβλέψεις LQ στην πε-

ριοχή 2 έως 20 Gy. Το παρακάτω σχήμα, για παράδειγμα, δείχνει κάποια αποτε-

λέσματα  από τον Van der Kogel (25) για βλάβη στο νωτιαίο μυελό αρουραίου, 

από τους Douglas και Fowler (26) για οξεία βλάβη στο δέρμα ποντικού και από 

την Peck and Gibbs 27) για πρόωρη και όψιμη βλάβη στο λεπτό έντερο ποντικού. 

Η μορφή του γραφήματος, η λεγόμενη αντιστοίχιση δόσεων Fe, είναι τέτοια ώ-

στε, εάν εφαρμοστεί ο φορμαλισμός LQ, τα δεδομένα θα πέσουν σε ευθεία  

γραμμή. Παρόλο που η προσέγγιση αμοιβαίας δόσης δεν είναι μια βέλτιστη με-

θοδολογία για την εκτίμηση παραμέτρων (28, 29), παρέχει μια οπτική ένδειξη 

για το πόσο καλά συμφωνούν τα δεδομένα in-vivo με το μοντέλο LQ, στην πε-

ριοχή ενδιαφέροντος της δόσης. Όλα τα ποσοτικά in-vivo τελικά σημεία στο 

Σχήμα είναι συνεπή με το μοντέλο LQ, σε ένα ευρύ φάσμα δόσεων ανά κλάσμα. 

ΕΙΚΟΝΑ 3.31: Η ΚΑΛΗ ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ LQ ΣΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΤΗΣ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ, ΣΕ 

ΣΥΝΑΡΤΗΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΚΛΙΜΑΚΑ ΔΟΣΕΩΝ ΠΟΥ ΕΦΑΡΜΟΣΤΗΚΕ. Η ΠΟΣΟΤΗΤΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΟΠΟΙΑ ΕΓΙΝΕ ΤΟ ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 

ΕΙΝΑΙ ΤΟ Χ2 ΑΝΑ ΒΑΘΜΟ ΕΛΕΥΘΕΡΙΑΣ, ΕΠΟΜΕΝΩΣ ΟΙ ΜΙΚΡΟΤΕΡΕΣ ΤΙΜΕΣ ΑΝΤΙΠΡΟΣΩΠΕΥΟΥΝ ΤΙΣ ΚΑΛΥΤΕΡΕΣ ΠΡΟ-

ΣΑΡΜΟΓΕΣ ΣΤΟ ΜΟΝΤΕΛΟ LQ. ΓΙΑ ΠΑΡΑΔΕΙΓΜΑ ΤΟ ΑΡΙΣΤΕΡΟΤΕΡΟ ΣΗΜΕΙΟ ΑΝΤΙΠΡΟΣΩΠΕΥΕΙ ΜΙΑ ΚΑΛΗ ΠΡΟΣΑΡ-

ΜΟΓΗ ΤΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ LQ ΣΕ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΔΟΣΕΩΝ ΑΠΟ 0 GY ΕΩΣ 4 GY ΚΑΙ ΤΟ 

ΔΕΞΙΟ ΣΗΜΕΙΟ ΑΝΤΙΠΡΟΣΩΠΕΥΕΙ ΜΙΑ ΛΙΓΟΤΕΡΟ ΚΑΛΗ ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ LQ ΣΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ 

ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΔΟΣΕΩΝ ΑΠΟ 0 GY ΕΩΣ 16 GY. [37] 
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Η εκτεταμένη ανάλυση των γραμμών Fe από το Barendsen (24), χρησιμοποιώ-

ντας 12 φυσιολογικά τελικά σημεία απόκρισης των ιστών, κατέληξε στο ίδιο συ-

μπέρασμα. Ενώ υπάρχουν πιο πολύπλοκες μέθοδοι για την αξιολόγηση της συμ-

φωνίας με το μοντέλο LQ. 

 

 

Η δακτυλογράφηση "LQ" και "ακτινοθεραπεία" στο PubMed έχει ως αποτέλεσμα 

πάνω από 600 αποτελέσματα, έτσι γίνεται εύκολα κατανοητό πως το LQ χρησι-

μοποιείται ευρέως. Ακόμη και με αυτήν την εκτεταμένη χρήση, μέχρι σήμερα δεν 

υπάρχουν ενδείξεις ότι η χρήση του LQ έχει ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση 

της δόσης ή υπερβολική δόση, για εναλλακτικά συστήματα κλασμάτωσης. 

Ποια είναι η περιοχή δόσης ανά κλάσμα για την οποία πρέπει να χρησιμοποιηθεί 

το μοντέλο LQ λοιπόν; Έχει υποστηριχθεί βάσει τόσο πειραματικών όσο και θε-

ωρητικών εκτιμήσεων, ότι το LQ είναι ένα αξιόπιστο, μηχανιστικά, εύλογο 

ΕΙΚΟΝΑ 3.32: ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ISOEFFECT ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΜΕΝΗ ΑΠΟΚΡΙΣΗ ΑΠΟ ΤΡΕΙΣ (□ ○ Δ) ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΕΣ ΠΕ-

ΡΙΟΧΕΣ ΤΟΥ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ ΤΩΝ ΑΡΟΥΡΑΙΩΝ, ΓΙΑ ΟΞΕΙΑ ΔΕΡΜΑΤΙΚΗ ΑΝΤΙΔΡΑΣΗ (◆) ΣΕ ΠΟΝΤΙΚΙΑ ΚΑΙ ΓΙΑ ΠΡΟΩΡΗ 

(●) ΚΑΙ ΟΨΙΜΗ (⊕). ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΑΠΕΙΚΟΝΙΖΟΝΤΑΙ ΓΡΑΦΙΚΑ ΣΕ ΜΙΑ ΦΟΡΜΑ "ΑΜΟΙΒΑΙΑΣ ΔΟΣΗΣ FE" ΕΤΣΙ ΩΣΤΕ, 

ΕΑΝ ΑΚΟΛΟΥΘΗΣΟΥΝ ΜΙΑ ΓΡΑΜΜΙΚΗ-ΤΕΤΡΑΓΩΝΙΚΗ ΣΧΕΣΗ (LQ), ΤΑ ΣΗΜΕΙΑ  ΝΑ ΠΕΦΤΟΥΝ ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΓΡΑΜΜΗ. [37] 
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μοντέλο για το σχεδιασμό πρωτοκόλλων στην κλίμακα δοσολογίας ανά κλάσμα, 

από 2 έως 10 Gy. Πάνω από 10 Gy, το μοντέλο αναμένεται να καταστεί σταδιακά 

λιγότερο ακριβές αλλά, βάσει στοιχείων για τα ζώα, είναι ακόμη αποδεκτό για το 

σχεδιασμό κλινικών δοκιμών βάσει δόσεων ανά κλάσμα από 15 έως 18 Gy.[58] 

 

 

Όσο αφορά  τώρα τα δικά μας πειραματικά δεδομένα δόσεων μπορούμε να υ-

πολογίσουμε το διάγραμμα επιβίωσης χρησιμοποιώντας τον τύπο (2). Έτσι γνω-

ρίζοντας τα α και β, που είναι τα μόνα άγνωστα στον τύπο μας μπορούμε να 

βρούμε το SF. Από τη βιβλιογραφία [59] τα α, β είναι για κάθε όργανο: 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.33: ΚΑΜΠΥΛΗ ΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΔΟΣΗΣ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ ΣΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΩΟΘΗΚΩΝ ΚΙΝΕΖΙΚΟΥ ΧΑΜΣΤΕΡ. 

ΤΟΣΟ ΤΑ ΣΥΜΒΑΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ LQ (ΔΙΑΚΕΚΟΜΜΕΝΕΣ ΚΑΜΠΥΛΕΣ) ΟΣΟ ΚΑΙ ΤΑ ΜΟΝΤΕΛΑ GENERAL LQ (ΣΤΕΡΕΕΣ ΚΑΜΠΥΛΕΣ) ΧΡΗ-

ΣΙΜΟΠΟΙΗΘΗΚΑΝ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΩΝ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΩΝ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ. (Α) ΠΛΗΡΕΣ ΕΥΡΟΣ ΔΟΣΕΩΝ (0 ΕΩΣ 11,5 GY). (Β) ΔΕ-

ΔΟΜΕΝΑ ΧΑΜΗΛΗΣ ΔΟΣΗΣ (≤ 3,25 GY, ΟΠΩΣ ΥΠΟΔΕΙΚΝΥΕΤΑΙ ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΑΘΕΤΗ ΔΙΑΚΕΚΟΜΜΕΝΗ ΓΡΑΜΜΗ). ΟΙ ΚΑΜΠΥΛΕΣ ΑΝΩ 

ΤΩΝ 3,25 GY ΣΤΟ (Β) ΑΝΤΙΠΡΟΣΩΠΕΥΟΥΝ ΤΙΣ ΠΡΟΒΛΕΨΕΙΣ ΜΟΝΤΕΛΟΥ ΠΟΥ ΒΑΣΙΖΟΝΤΑΙ ΣΕ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΧΑΜΗΛΗΣ ΔΟΣΗΣ. ΤΑ ΠΕΙ-

ΡΑΜΑΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΕΙΝΑΙ ΤΑ ΙΔΙΑ ΚΑΙ ΣΤΑ ΔΥΟ ΔΙΑΓΡΑΜΜΑΤΑ. [39] 
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Οι καμπύλες επιβίωσης παρατίθενται παρακάτω: 

  

Στον άξονα χ θα μπορούσαμε να αντικαταστήσουμε τη δόση με τα DSBs, τα 

OTHER ή τα ALL CLUSTERS μιας και έχουμε αποδείξει τη γραμμικότητα μεταξύ 

των μεγεθών αυτών και της δόσης, έτσι το διάγραμμα θα είχε την ίδια μορφή. 

 

 

ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ:  --- ΚΑΜΠΥΛΗ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΓΙΑ ΤΟ PTV (ΠΡΟΣΤΑΤΗ)        

    --- ΚΑΜΠΥΛΗ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΓΙΑ ΤΟ RECTUM (ΚΩΛΟΝ)      

    ---  ΚΑΜΠΥΛΗ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΓΙΑ ΤΟ BLADDER (ΚΥΣΤΗ) 
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3.7 ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙ-

ΚΩΝ ΙΣΤΩΝ (NORMAL TISSUE COMPLICATION 

– NTCP) 
 

 

Η ακτινοθεραπεία στοχεύει στην καταπολέμηση του όγκου με το ελάχιστο δυ-

νατό επιβλαβές αποτέλεσμα στους παρακείμενους υγιείς ιστούς, όπως έχουμε 

προαναφέρει. Για τον υπολογισμό της ακτινοθεραπείας και την εκτίμηση του α-

ποτελέσματός της, όμως, πρέπει να ληφθούν ορισμένες παράμετροι υπόψιν που 

έχουν να κάνουν με την απόκριση των υγιών ιστών αλλά και των καρκινικών, 

στην ακτινοβολία. ΝTCP (Normal Tissue Complication Probability) είναι το μο-

ντέλο που εκτιμά την απόκριση των υγιών ιστών, ενώ το αντίστοιχο μοντέλο για 

τους όγκους είναι το TCP (Tumor Control Probability). Για την επίτευξη λοιπόν του 

αρχικού στόχου της ακτινοθεραπείας, χρειάζεται η, όσο το δυνατό, ελαχιστοποί-

ηση του NTCP με την  παράλληλη μεγιστοποίηση του TCP. 

Για να αποκτήσουμε λοιπόν τις κατάλληλες παραμέτρους πρέπει να μελετή-

σουμε τις 3D απεικονίσεις και πιο συγκεκριμένα να τις απλοποιήσουμε έτσι ώστε 

να λάβουμε τις κατάλληλες πληροφορίες από τα λεγόμενα πλάνα θεραπείας, ό-

που θα αναλύσουμε και αργότερα. Πρέπει λοιπόν σύμφωνα και με την παρα-

κάτω εικόνα να μετατρέψουμε τη 3D απεικόνιση σε δυσδιάστατη που ασχολείται 

μόνο με τον όγκο (όχι tumor), την περιοχή δηλαδή, που λαμβάνει μια ορισμένη 

ΕΙΚΟΝΑ 3.34: ΜΙΑ 3D ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΜΕΤΑΤΡΕΠΕΤΑΙ ΣΕ ΕΝΑ ΙΣΤΟΓΡΑΜΜΑ ΛΕΓΟΜΕΝΟ DVH (DOSE VOLUME HISTOGRAM) 
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τιμή δόσης κατά τη θεραπεία (DVH), χωρίς να ασχολείται με άλλα δεδομένα (φυ-

σιολογίας, ανατομίας οργάνου κλπ).[59] 

Το DVH περιέχει την πληροφορία για τη σχέση μεταξύ δόσης και όγκου επί τις 

εκατό (dose, volume) για μια συγκεκριμένη δομή όπως είναι ο όγκος (tumor) ή 

ένα όργανο. Έτσι λοιπόν ένα σημείο πάνω στο διάγραμμα αναπαριστά την ποσό-

τητα όγκου επί τις εκατό μιας δομής ή ενός οργάνου (V), που δέχεται τουλάχι-

στον μια τιμή δόσης (D), όπως φαίνεται και στο παρακάτω διάγραμμα.[60] 

 

 

Το NTCP λοιπόν χρησιμοποιεί αυτές τις τιμές από το DVH όπως είναι το (V), ως 

παράγοντες και παραμέτρους πρόβλεψης για να παράγει ένα μέτρο της πιθανό-

τητας των επιπλοκών (probability of complication). Οι ανεξάρτητες μεταβλητές 

που λαμβάνει υπόψιν το NTCP μπορεί να είναι η δόση (D), το όριο της δόσης που 

μπορεί να δεχθεί ένα όργανο, κλινικά δεδομένα (ηλικία ασθενούς, καπνιστής 

κ.α.) κλπ.[59] 

Στο παρακάτω διάγραμμα φαίνεται και γίνεται κατανοητό ποιο πρέπει να είναι 

το <<παράθυρο>> θεραπείας. Αυτό βρίσκεται ανάμεσα στις δύο καμπύλες σιγ-

μοειδής μορφής που αναπαριστούν το TCP και NTCP αντίστοιχα. Όπως φαίνεται 

για το TCP θέλουμε το μεγαλύτερο δυνατό αποτέλεσμα για τον έλεγχο του όγκου, 

ενώ για το NTCP θέλουμε το μικρότερο δυνατό αποτέλεσμα για να έχουμε όσο 

το δυνατό λιγότερες επιπλοκές των υγιών ιστών. Εικόνα 3.36 [59] 

ΕΙΚΟΝΑ 3.35: ΣΧΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΠΑΡΑΣΤΑΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΓΡΑΜΜΑΤΟΣ DVH. [40] 
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3.8 ΠΛΑΝΑ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΠΡΟΣΤΑΤΗ  
 

 

Η διαγνωστική απεικόνιση, συμπεριλαμβανομένης της βοήθειας και της συμβου-

λής διαγνωστικών ειδικών, είναι απαραίτητη για τον προγραμματισμό της ακτι-

νοθεραπείας. Υπάρχουν τρία βασικά στάδια στον προγραμματισμό της ακτινο-

θεραπείας, όπου στη βιβλιογραφία αναφέρονται ως κεφάλαια (volumes). Το 

πρώτο είναι η καταγραφή της θέσης και της έκταση του συνολικού όγκου, δη-

λαδή τι μπορεί να φανεί, να ψηλαφηθεί ή να απεικονισθεί. Αυτό το στάδιο είναι 

ΕΙΚΟΝΑ 3.36: ΣΙΓΜΟΕΙΔΕΙΣ ΚΑΜΠΥΛΕΣ ΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΠΟΥ ΑΝΑΠΑΡΙΣΤΟΥΝ ΤΟ TCP (ΑΡΙΣΤΕΡΑ) ΚΑΙ ΤΟ NTCP (ΔΕ-

ΞΙΑ). 
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γνωστό ως GTV (Gross Tumour Volume). Οι εξελίξεις στην απεικόνιση συνέβαλαν 

στον ορισμό του GTV. Το δεύτερο κεφάλαιο ή το δεύτερο στάδιο, περιέχει το 

GTV, καθώς και ένα περιθώριο για την υποκλινική διάδοση της ασθένειας, όπου 

συνεπώς δεν μπορεί να απεικονιστεί πλήρως. Αυτό είναι γνωστό ως CTV (Clinical 

Target Volume). Είναι το πιο δύσκολο κομμάτι, επειδή δεν μπορεί να οριστεί με 

ακρίβεια για έναν συγκεκριμένο ασθενή. Παρ’ όλα αυτά οι μελλοντικές εξελίξεις 

στην απεικόνιση, ειδικά προς την κατεύθυνση του μοριακού επιπέδου απεικόνι-

σης, θα επιτρέψουν πιο συγκεκριμένη οριοθέτηση του CTV. Το CTV είναι σημα-

ντικός μέρος της διαδικασίας του προγραμματισμού της ακτινοθεραπείας για να 

επιτευχθεί επιτυχές αποτέλεσμα. Το τρίτο κεφάλαιο ή στάδιο είναι το PTV 

(Planning Target Volume). Το στάδιο αυτό επιτρέπει αβεβαιότητες στον προ-

γραμματισμό ή την διαδικασία της θεραπείας. Πρόκειται για μια γεωμετρική ι-

δέα που έχει σχεδιαστεί για να εξασφαλίσει ότι η δόση ακτινοθεραπείας θα πα-

ραδοθεί στο CTV. Ο σχεδιασμός της ακτινοθεραπείας πρέπει πάντα να λαμβάνει 

υπόψη τις κρίσιμες δομές των υγιών ιστών, γνωστές και ως όργανα σε κίνδυνο 

(organs at risk ORs), σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία. Οι έννοιες του GTV, 

του CTV και του PTV έχουν φανεί εξαιρετικά χρήσιμες στην ανάπτυξη της σύγ-

χρονης ακτινοθεραπείας. Η προσοχή στη λεπτομέρεια στον προγραμματισμό της 

ακτινοθεραπείας είναι ζωτικής σημασίας και επηρεάζει τα αποτελέσματα: «ο 

διάβολος είναι στη λεπτομέρεια» (‘’the devil is in the detail’’). Ο προγραμματι-

σμός της ακτινοθεραπείας εξαρτάται επίσης από την υψηλής ποιότητας απεικό-

νιση. Όσο καλύτερη είναι η απεικόνιση, τόσο καλύτερα θα είναι τα αποτελέ-

σματα της ακτινοθεραπεία. [61] 

 

Έρευνες και θεωρήσεις. 

Έχουν γίνει πολλές έρευνες που συγκρίνουν πλάνα θεραπείας και τεχνικές για 

την καλύτερη εξαγωγή πλάνου θεραπείας για καρκίνο του προστάτη. Όπως ανα-

φέραμε και στο προηγούμενο κεφάλαιο υπάρχουν πολλές νέες τεχνικές ακτινο-

θεραπείας (IMRT, IGRT, SBRT κ.α.), που με τη βοήθεια της τεχνολογίας συμβάλ-

λουν στην επίτευξη του καλύτερου δυνατού αποτελέσματος, σύμφωνα με τις αρ-

χές της ακτινοθεραπείας.  

MCO: Μια νέα έρευνα που αφορά στον προγραμματισμό και την εφαρμογή α-

κτινοθεραπείας μέσω της τεχνικής IMRT (Intensity Modulated Radiotherapy), 

τόσο σε ασθενείς με προστάτη όσο και σε ασθενείς με όγκο στον εγκέφαλο και 

δημοσιεύθηκε στο BioMed Central, αφορά το λεγόμενο Multicriteria Plan Opti-

mization ή MCO (βελτιστοποίηση πλάνου θεραπείας μέσω πληθώρας 
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κριτηρίων). Στην κλινική πρακτική τα σχέδια θεραπείας παράγονται συνήθως 

από ειδικούς στη δοσιμετρία ή ιατρoύς, μεταφράζοντας γραπτές κλινικές συντα-

γές σε κατανομές δόσεων. Η βελτιστοποίηση του σχεδίου θεραπείας είναι ένα 

πολυδιάστατο πρόβλημα, που οδηγεί σε αναπόφευκτες αποκλίσεις μεταξύ στό-

χων και οργάνων σε κίνδυνο (OAR), έτσι ώστε να μην μπορούν πάντα να εκπλη-

ρωθούν όλοι οι κλινικοί στόχοι.[62] 

Εκτός από την αλληλεπίδραση μεταξύ γιατρών και σχεδιαστών-προγραμματι-

στών (planners) για κλινικές αποφάσεις, ο πραγματικός σχεδιασμός είναι συχνά 

αναποτελεσματικός. Ο σχεδιασμός είναι συχνά διαδικασία δοκιμής και σφάλμα-

τος (trial and error process), με την ποιότητα του τελικού πλάνου να εξαρτάται 

από τις δεξιότητες ή την προσωπική αντίληψη του σχεδιαστή. Οι υπεύθυνοι σχε-

διασμού χρησιμοποιούν διαφορετικές δομές βοήθειας και παραμέτρους με 

βάση την εμπειρία και τη γνώση που έχουν. Το λογισμικό προγραμματισμού 

MCO εξαλείφει τη χρονοβόρα διαδικασία δοκιμής και σφάλματος για την επι-

λογή κατάλληλων συντελεστών στάθμισης (weighting factors), στον συμβατικό 

προγραμματισμό IMRT και απεικονίζει αυτές τις δοσιμετρικές αντισταθμίσεις. Η 

λειτουργία του προγράμματος βασίζεται μαθηματικά στο μοντέλο βελτιστοποί-

ησης Pareto ή βελτιστοποίηση με πολλαπλά κριτήρια.  

Προβλήματα βελτιστοποίησης με πολλαπλά κριτήρια μπορούν να βρεθούν σε 

διαφόρους τομείς : παράγωγη και σχεδιασμός διαδικασιών, οικονομικά, σχεδια-

σμό αεροσκαφών, πετρελαϊκές βιομηχανίες, σχεδιασμό αυτοκίνητων, ή οπουδή-

ποτε χρειάζεται να παρθεί η καταλληλότερη απόφαση για την εξισορρόπηση ό-

λων των παραγόντων μεταξύ δυο η περισσότερων αντικρουόμενων στόχων, ό-

πως και στην προκειμένη περίπτωση. Εάν ένα πρόβλημα βελτιστοποίησης με 

πολλαπλά κριτήρια είναι καλώς ορισμένο, τότε δεν θα υπάρχει μοναδική λύση η 

οποία ταυτόχρονα να ελαχιστοποιεί τον κάθε στόχο στο ελάχιστο δυνατό. Σε 

κάθε περίπτωση ένα κριτήριο πρέπει να έχει φτάσει ένα σημείο τέτοιο ώστε κάθε 

προσπάθεια επιπλέον βελτιστοποίησής του να έχει ως αποτέλεσμα την υποβάθ-

μιση άλλων κριτηρίων. Το να βρεθεί μια τέτοια λύση, και να πιστοποιηθεί το 

πόσο καλύτερη είναι συγκριτικά με άλλες (γενικά θα υπάρχουν πολλές) είναι ο 

σκοπός όταν συντίθεται και λύνεται ένα πρόβλημα βελτιστοποίησης με πολλα-

πλά κριτήρια.[62] 
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Ο προγραμματισμός MCO περιλαμβάνει τον υπολογισμό μέσω του Pareto, την 

πλοήγηση του σχεδίου που ακολουθεί και τη δημιουργία του σχεδίου εφαρμο-

γής. Το στάδιο υπολογισμών μέσω του Pareto γίνεται βελτιστοποιώντας διά-

φορα σταθμισμένα ποσά προκαθορισμένων στόχων θεραπείας. Για n στόχους 

υπολογίζονται τουλάχιστον n + 1 πλάνα και ο μέγιστος αριθμός πλάνων δίνεται 

από το λογισμικό και είναι περίπου 4n (προεπιλεγμένη χρήση για τη μελέτη). 

Κάθε στόχος της θεραπείας απεικονίζεται στην εικόνα πλοήγησης του συστήμα-

τος προγραμματισμού θεραπείας (treatment planning system TPS). Εικόνα 

3.37[62] 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.37: ΤΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΗΣ ΠΛΟΗΓΗΣΗΣ ΤΟΥ MCO: ΟΙ ΚΑΤΑΝΟΜΕΣ ΤΩΝ ΔΟΣΕΩΝ ΡΥΘΜΙΖΟΝΤΑΙ ΣΕ ΠΡΑΓΜΑΤΙΚΟ 

ΧΡΟΝΟ ΜΕΤΑΚΙΝΩΝΤΑΣ ΤΟΥΣ ΡΥΘΜΙΣΤΕΣ ΔΙΑΦΟΡΩΝ ΔΟΜΩΝ. ΟΙ ΔΟΣΙΜΕΤΡΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΕΜΦΑΝΙΖΟΝΤΑΙ ΕΠΙΣΗΣ 

ΣΤΟ ΙΣΤΟΓΡΑΜΜΑ ΟΓΚΟΥ ΔΟΣΗΣ (DVH): ΤΡΕΧΟΥΣΑ ΔΟΣΗ (ΕΥΘΕΙΑ ΓΡΑΜΜΗ), ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΗ ΔΟΣΗ (ΔΙΑΚΕΚΟΜ-

ΜΕΝΗ). 
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Βελτιώνει την εκάστοτε αντικειμενική λειτουργία και ενημερώνει την κατανομή 

της δόσης σε πραγματικό χρόνο όταν μετακινείται ο ρυθμιστής. Μετά την πλοή-

γηση, τα πλάνα ολοκληρώνονται με προσδιορισμό αλληλουχίας πολλαπλών 

φύλλων διοπτήρα (multileaf collimator MLC) και υπολογισμό τελικής δόσης. 

Στην παραπάνω έρευνα έγινε σύγκριση των πλάνων θεραπείας που εξάχθηκαν 

μέσω του MCO, ανάμεσα σε γιατρούς και ειδικούς προγραμματιστές δοσιμε-

τρίας. Ποιοτικά οι ιδιότητες των πλάνων ήταν παρόμοιες, παρόλο που τα πλάνα 

που δημιουργήθηκαν από τους ιατρούς και τα κλινικά σχέδια διέφεραν όσο α-

φορά τους κλινικούς στόχους. Τα προερχόμενα από το γιατρό πλάνα για τον προ-

στάτη, έδειξαν σημαντικά καλύτερη κατανομή των υψηλών δόσεων στις περιο-

χές του rectum και bladder (υγιείς ιστοί). [62] 

Η προτεινόμενη προσέγγιση τυποποιεί τη διαδικασία σχεδιασμού με τη χρήση 

ειδικών προτύπων και ενσωματώνει τους ιατρούς πιο στενά στον προγραμματι-

σμό της θεραπείας. Τα ποιοτικά χαρακτηριστικά των πλάνων θεραπείας από 

τους ιατρούς, ήταν συγκρίσιμα με τα κλινικά σχέδια. Δεδομένης της μείωσης του 

χρόνου προγραμματισμού του πλάνου και του ίσου ή κατώτερου χρόνου προ-

γραμματισμού των γιατρών, η προσέγγιση αυτή έχει τη δυνατότητα βελτίωσης 

της αποτελεσματικότητας των επιμέρους τμημάτων που αποτελούν τη διαδικα-

σία της ακτινοθεραπείας. [62] 

Έτσι λοιπόν σήμερα η τεχνολογία μας επιτρέπει να χρησιμοποιούμε στο μέγιστο 

ό,τι δυνατότητες μας παρέχει για την ακριβέστερη απεικόνιση του εκάστοτε ό-

γκου με σκοπό την εξαγωγή του καλύτερου πλάνου θεραπείας. Ένα ακόμη βήμα 

προς αυτή την κατεύθυνση είναι και η χρήση MRI (μαγνητικής τομογραφίας) μιας 

και με τη βελτίωση της ορατότητας και της απεικόνισης έναντι της αξονικής το-

μογραφίας (CT) επιτρέπει την κατάρτιση πιο στοχευμένου πλάνου θεραπείας.  

MRI:  Ο εξεταζόμενος τοποθετείται εντός ισχυρού μαγνητικού πεδίου (τουλάχι-

στον 1,5 Tesla-15.000 φορές ισχυρότερο από το μαγνητικό πεδίο της γης). Υπό 

αυτές τις συνθήκες οι πυρήνες υδρογόνου του σώματος (που βρίσκονται σχεδόν 

σε όλες τις ενώσεις-νερό, λίπος και άλλες οργανικές ενώσεις) προσανατολίζονται 

παράλληλα ως προς της μαγνητικές γραμμές του πεδίου και εκτελούν μεταπτω-

τική κίνηση γύρω από τον άξονα των μαγνητικών γραμμών με συγκεκριμένη συ-

χνότητα περιστροφής (συχνότητα Larmor). Είναι φανερό ότι για δεδομένο εξω-

τερικό πεδίο κάθε τύπος ατομικού πυρήνα εκτελεί μεταπτωτική κίνηση με ορι-

σμένη συχνότητα (ιδιοσυχνότητα), που είναι διαφορετική για κάθε άτομο. Συνε-

πώς η μεταπτωτική αυτή κίνηση αποτελεί ένα μέσο διερεύνησης των διαφόρων 
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τύπων πυρήνων που εμπεριέχονται σε ένα σώμα, είτε αυτό είναι δείγμα κάποιας 

βιολογικής ή χημικής ουσίας είτε είναι ιστός κάποιου εξεταζόμενου.[63] 

Κατά την διάρκεια της εξέτασης τα πηνία ραδιοσυχνότητας του μαγνητικού το-

μογράφου εκπέμπουν RF (ραδιοκύματα) με συχνότητα ίση με αυτή της περιστρο-

φής των πυρήνων (συχνότητα Larmor). Οι πυρήνες απορροφούν την ηλεκτρομα-

γνητική ενέργεια και αλλάζει η κατάσταση περιστροφής τους. Μετά από την διέ-

γερση με παλμούς RF, ενώ οι τροχιές μεταπίπτουν στην αρχική τους κατάσταση, 

εκπέμπουν ένα αδύνατο σήμα ραδιοσυχνότητας στην συχνότητα Larmor (με μι-

κρές αποκλίσεις). Το αδύναμο εκπεμπόμενο σήμα RF το οποίο λαμβάνουμε είναι 

το σήμα μαγνητικού συντονισμού. Το σήμα αυτό φθίνει με την πάροδο του χρό-

νου και ονομάζεται σήμα ελεύθερης επαγωγικής απόσβεσης (Free Induction 

Decay). Έπειτα με την εφαρμογή μετασχηματισμού Fourier στο FID (σήμα στο πε-

δίο του χρόνου) λαμβάνουμε το σήμα στην τελική του μορφή, δηλαδή στο πεδίο 

των συχνοτήτων.[63]. Εικόνα 3.38 [64] 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.38: TA ΒΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗΣ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ.  
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CT: Οι αξονικές τομογραφίες λαμβάνονται με ένα μεγάλο όργανο, που καλείται 

αξονικός τομογράφος. Ο εξεταζόμενος τοποθετείται σε ύπτια θέση σε ένα κινού-

μενο κάθισμα το οποίο αργά διέρχεται μέσω μιας κυκλικής τρύπας του μηχανή-

ματος. Αποφεύγεται να ακτινοβοληθούν οι οφθαλμοί, γι' αυτό και το κεφάλι το-

ποθετείται με κλίση 15ο προς τα κάτω. Όση ώρα ο εξεταζόμενος βρίσκεται μέσα 

στην κυκλική περιοχή ακτινοβολείται με ακτίνες Χ ανά τακτά χρονικά διαστή-

ματα. Με αυτήν τη μέθοδο λαμβάνονται κάθετες λεπτές τομές (μεταξύ 0,6-10 

χιλιοστών) του ανθρώπινου σώματος, οι οποίες αποτυπώνονται σε φιλμ και ε-

κτυπώνονται σε ειδικό χαρτί, με χρώμα μαύρο - άσπρο και διαφανές. 

Οι εικόνες αποθηκεύονται στον υπολογιστή και μπορούν να μεταφερθούν οπου-

δήποτε. Συνήθως αποθηκεύονται και σε CD που δίδεται στον ασθενη και έτσι 

μπορεί να γίνει διάγνωση σε οποιονδήποτε άλλον υπολογιστή με τη χρήση κα-

τάλληλων προγραμμάτων. 

Τα συμπαγή μόρια φαίνονται καλύτερα. Έτσι απεικονίζεται το εσωτερικό του σώ-

ματος και επιτρέπεται στον εξεταστή να αναζητήσει βλάβες μέσα στα όργανα ή 

να εντοπίσει ανωμαλίες σε σημεία που ήταν αδιανόητο να εντοπιστούν με την 

απλή ακτινογραφία.Υπάρχει επίσης η δυνατότητα διαμόρφωσης εντυπωσιακών 

εικόνων τριών διαστάσεων (3D), που βοηθούν πολύ στην ορθοπαιδική και στην 

αγγειολογία-καρδιολογία. 

Ορισμένες φορές η εξέταση γίνεται μετά από ενδοφλέβια έγχυση σκιερής ουσίας 

(ιωδιούχο σκιαγραφικό), ενώ σε κάποιες ειδικές περιπτώσεις λαμβάνονται πολύ 

λεπτές τομές 1-2 χιλ. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3.39: ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΤΗΣ ΑΞΟΝΙΚΗΣ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ. 
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Πλάνο θεραπείας προστάτη βασισμένο σε MRI. Σε μελέτη που έγινε σε 13 α-

σθενείς με προστάτη χρησιμοποιήθηκε MRI εν συγκρίσει με CT, για την εξαγωγή 

συμπεράσματος ως προς το ποια μέθοδος είναι η καλύτερη για τον προγραμμα-

τισμό πλάνου θεραπείας. [65] 

Οι εικόνες φορτώθηκαν σε συγκεκριμένο προγραμματιστικό σύστημα πλάνων 

θεραπείας και επεξεργασίας, στον οποίο πραγματοποιήθηκε οριοθέτηση, ανα-

σύσταση καθετήρα και προγραμματισμός θεραπείας. Ο προστάτης και οι σπερ-

ματοδόχοι θεωρήθηκαν ως το PTV της θεραπείας. Δεν υπήρχε διαφορά στον με-

τρημένο όγκο του προστάτη μεταξύ CT και MRI.[65] 

 

Η ουρήθρα ορίστηκε με το σχηματισμό κύκλου με διάμετρο 3 mm γύρω από τον 

καθετήρα ούρων. Οι στόχοι για τον προγραμματισμό της δόσης ήταν να καλύφ-

θεί τουλάχιστον το 95% του PTV με την προκαθορισμένη δόση (PD = 1,2 Gy / 

παλμό και 28,8 Gy συνολικά), δηλ. V100 ≥ 95%, ενώ να περιορισθεί η δόση της 

ουρήθρας στο 140% του PD και η πρωκτική δόση σε 80%. Μια δόση υψηλότερη 

από την τιμή PD έγινε αποδεκτή για το πολύ 2 cm3 της ουροδόχου κύστης.[65] 

Για κάθε ασθενή δημιουργήθηκε ένα σύνολο τριών σχεδίων θεραπείας: 1) σχέδιο 

CT, 2) Σχέδιο MRI. και 3) CT-planMRI-contours. Για όλα τα σχέδια καταγράφθηκαν ο 

προστάτης V100 και οι άλλες σημαντικές παράμετροι του DVH για τον στόχο, δη-

λαδή τον προστάτη V150, V200, D90 και D100. Δεδομένου ότι τα προγράμματα 

θεραπείας CT και MRI βασίστηκαν σε διαφορετικούς όγκους (volumes), αλλά 
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βελτιστοποιήθηκαν με τις ίδιες παραμέτρους, θέλαμε να συγκρίνουμε την ποιό-

τητα των βελτιστοποιημένων πλάνων. Ως εκ τούτου, υπολογίστηκαν τρεις δεί-

κτες ποιότητας: ο αριθμός διαμόρφωσης (conformation ratio, CN), o φυσικός λό-

γος της δόσης (natural dose ratio, NDR) και ο δείκτης ποιότητας (quality index, 

QI). Αυτοί οι δείκτες ορίζουν μαζί την ποιότητα ενός βελτιστοποιημένου πλάνου.  

Για να αξιολογηθεί εάν η κάλυψη της δόσης και οι όγκοι (volumes) υψηλών δό-

σεων ήταν διαφορετικοί για το <<κάτω>> και <<πάνω>> τμήμα του προστάτη, οι 

οριοθετημένοι PTV χωρίστηκαν σε υποόγκους (υποπεριοχές), δημιουργώντας 

δύο νέες περιοχές ενδιαφέροντος (ROI) και για τις δύο μορφές απεικόνισης. Η 

διαίρεση βασίστηκε στην πιο κεντρική  φέτα της CT για το PTV που ορίσθηκε. 

Εφαρμόστηκε το LQ model.[65] 

Με τον προγραμματισμό της θεραπείας με βάση τη μαγνητική τομογραφία για 

βραχυθεραπεία, η πιθανότητα αναντιστοιχίας της θεραπείας μειώνεται. Τα τρέ-

χοντα κλινικά αποτελέσματά μας θα μπορούσαν να βελτιωθούν με τη χρήση σχε-

διασμού βάσει μαγνητικής τομογραφίας, λαμβάνοντας υπόψη τα υψηλότερα 

TCP  (tumour control probabilities), που επιτυγχάνονται με τα σχέδια μαγνητικής 

τομογραφίας. [65] 
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3.9 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

 
 

Μέσα από την παραπάνω εργασία αναδεικνύεται η σημασία της εφαρμογής του 

MCDS για την προσομοίωση της θεραπείας του προστάτη μιας και μας δίνει τη 

δυνατότητα για εξαγωγή συμπερασμάτων στην επαγωγή βλαβών και την από-

κριση υγιών και μη ιστών. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως οι προσομοιώσεις και 

με τους δύο τρόπους επεξεργασίας των τιμών δόσης που είχαμε στην κατοχή μας 

και δόθηκαν σε ασθενείς (κλινικές και πραγματικές τιμές από θεραπεία προ-

στάτη) είχαν πολύ καλή συμφωνία, εάν όχι εξαιρετική, κάτι που απέδειξε τη 

γραμμική εξάρτηση μεταξύ δόσεων και επαγόμενων βλαβών DNA. Πρακτικά 

αυτό σημαίνει πως με γνώση μόνο της τιμής μια δόσης ακτινοβολίας και ορισμέ-

νων άλλων παραμέτρων, όπως το ποσοστό οξυγόνου ενός ιστού, το είδος της 

ακτινοβολίας κ.α, μπορούμε να καθορίσουμε το ποσό και το είδος των επαγόμε-

νων βλαβών του DNA ή και το αντίστροφο που είναι και πιο σημαντικό ίσως, δη-

λαδή γνωρίζοντας τον αριθμό και το είδος των βλαβών να έχουμε εικόνα της δό-

σης. Ακόμη μέσω της ανάπτυξης του κώδικα (script) για επεξεργασία των τιμών 

δόσης, δίνεται η δυνατότητα για την πλήρη αξιοποίηση των δυνατοτήτων του 

MCDS, αφού καθίσταται δυνατή η προσομοίωση πολλαπλών τιμών δόσης χωρίς 

την παρέμβαση του χρήστη για την εισαγωγή παραμέτρων στο πρόγραμμα.  

Η μελέτη αυτή είχε ως σκοπό την εκτίμηση των τύπων της βλάβης του DNA τόσο 

στα κύτταρα καρκινικού στόχου (προστάτη), όσο και στα υγιή κύτταρα, προσκεί-

μενων, στον προστάτη, οργάνων (κύστη, ορθό). Η χρήση του MCDS μας έδωσε τη 

δυνατότητα να προβλέψουμε αυτές τις βλάβες με τις προσομοιώσεις Monte 

Carlo. Ακόμη μιας και είναι δυνατή η συσχέτιση της δόσης με την επιβίωση των 

κυττάρων, μέσω του LQ model κατέστη δυνατή η σύνδεση των επαγόμενων βλα-

βών με την επιβίωση, αφού γνωρίζουμε τη γραμμική εξάρτηση δόσης-βλάβης.  

Ακόμη με τη μελέτη αυτή κατέστη δυνατή η μετατροπή του DNA σε ένα εν δυνά-

μει βιοδοσίμετρο. Δηλαδή μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε το DNA ως βιοδοσί-

μετρο αφού γνωρίζουμε πλέον για αυτό, το βιολογικό αποτέλεσμα συναρτήσει 

της δόσης. 

Απόρροια όλων αυτών είναι η βελτιστοποίηση των πλάνων θεραπείας για ασθε-

νείς με καρκίνο. Χρησιμοποιώντας όλη τη δυνατή πληροφόρηση που μπορούν 
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να μας παρέχουν μελέτες σαν και αυτή κάνουμε μικρά αλλά σταθερά βήματα 

στη δημιουργία πλάνων θεραπείας τα οποία είναι πιο ακριβή τόσο στη δόση όσο 

και την αποτελεσματικότητα. Με τη δημιουργία και τη χρήση νέων βιοδοσιμέ-

τρων μπορούμε να έχουμε συνεχώς όλο και καλύτερο έλεγχο του όγκου για την 

αποτελεσματικότερη θεραπεία του καρκίνου. 
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