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Επίδραση της ακτινοβολίας  
στην ύλη – Βλάβες των κυττάρων

Για να κατανοήσουμε τη θεραπευ-
τική δράση της ακτινοβολίας είναι 
απαραίτητο να γνωρίζουμε πώς επι-
δρά στην ύλη.

Ένα φορτισμένο σωματίδιο, όταν δι-
απερνά κάποιο υλικό, συμπεριλαμβα-
νομένων εννοείται και των ιστών, απο-
θέτει την ενέργειά του στα μόρια του 
υλικού αυτού κατά μήκος της τροχιάς 
του, αποσπώντας ηλεκτρόνια από τις 
στιβάδες του ατόμου. Αυτό καλείται 
ιοντισμός και η ακτινοβολία που τον 
προκαλεί ιοντίζουσα. Η μέση ενέρ-
γεια που εναποτίθεται ανά μονάδα 
μήκους της τροχιάς του φορτισμένου 
σωματιδίου καλείται «Γραμμικά Ενα-
ποτιθέμενη Ενέργεια ή LET, δηλαδή 
Linear Energy Transfer» και διακρίνε-
ται σε χαμηλή και υψηλή LET.

Οι ακτινοβολίες χαμηλής LET χαρα-
κτηρίζονται από χαμηλούς ιοντισμούς, 
δίνουν δηλαδή μικρότερη πιθανότητα 
ιοντισμού μέσα στις ευαίσθητες θέσεις 
του κυττάρου και άρα λιγότερα πλήγ-
ματα. Εδώ ανήκουν τα φωτόνια, δη-
λαδή οι ακτίνες Χ και γ, τα σωματίδια 
α και β, καθώς και τα πρωτόνια.

Η ακτινοβολία υψηλής LET χαρα-
κτηρίζεται από πυκνούς ιοντισμούς 
και η βιολογική βλάβη που προκα-
λεί είναι μεγαλύτερη. Αυτό οφείλε-
ται στην άμεση δράση της στις ευ-
αίσθητες θέσεις του κυττάρου, αλλά 
και στην παραγωγή μεγάλων ποσο-
τήτων υπεροξειδίου του υδρογόνου 
(Η2Ο2). Στην ακτινοβολία υψηλής LET 
ανήκουν τα νετρόνια, τα π-μεσόνια 
και τα βαρέα ιόντα.

Από την αλληλεπίδραση των φω-
τονίων με το νερό του οργανισμού, 
προκύπτουν ελεύθερες ρίζες υδροξυ-

λίου, ενώ από τη δράση των φωτονί-
ων στα οργανικά μόρια προκύπτουν 
οι οργανικές ρίζες. Οι ρίζες αυτές εί-
ναι υπεύθυνες για τη βλάβη στη δο-
μή του οργανικού μορίου.

Η βλάβη στο DNA προκαλείται με 
άμεσο ή έμμεσο τρόπο. Η άμεση βλά-
βη οφείλεται σε πρόσπτωση ηλεκτρο-
νίου στην έλικα του DNA και διακοπή 
της συνέχειάς της. Η έμμεση βλάβη 
προκαλείται από τις ελεύθερες ρίζες 
του υδροξυλίου. Από τις βλάβες που 
υφίσταται το DNA, το 1/3 είναι άμε-

σες και τα 2/3 έμμεσες (σχήμα 1). Η 
πλήξη του DNA είναι καίρια. Προκα-
λείται ρήξη διπλής ή μονής έλικας του 
DNA και καταστροφή του σακχάρου. 
Βλάπτονται κυρίως οι βάσεις της πυ-
ριμιδίνης, αλλά και ο πεπτιδικός δε-
σμός της μεμβράνης του κυττάρου. 
Τέλος, σημαντική βλάβη υφίστανται 
τα χρωμοσώματα. Οι βλάβες της δι-
πλής έλικας προκαλούν άμεσα τον 
κυτταρικό θάνατο.

Οι βλάβες που υφίσταται το κύττα-
ρο από την ακτινοβολία και αφορούν 

Εισαγωγή στην ακτινοθεραπεία
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Σχήμα 1. Άμεση και έμμε-
ση βλάβη που υφίσταται 
το DNA από την επίδραση 
της ακτινοβολίας.
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στην αναπαραγωγική του ικανότητα 
είναι οι εξής:
•  Μη θανατηφόρος βλάβη κατά την 

οποία το κύτταρο ανανήπτει άμεσα 
μετά την πλήξη από την ακτινοβολία 
και διατηρεί φυσιολογική την αναπα-
ραγωγική του ικανότητα.

•  Δυνητικά θανατηφόρος βλάβη κατά 
την οποία το κύτταρο μπαίνει στη φά-
ση ηρεμίας του κυτταρικού κύκλου 
και ακολούθως ανανήπτει διατηρώ-
ντας φυσιολογική την αναπαραγω-
γική του ικανότητα.

•  Καθυστέρηση στη μίτωση κατά την 
οποία ο κυτταρικός κύκλος καθυστε-
ρεί στις φάσεις G2 και S ανεξάρτητα 
από τη θανατηφόρο ή μη επίδραση 
της ακτινοβολίας.

•  Υποθανατηφόρος βλάβη. Στην κατά-
σταση αυτή τα κύτταρα διατηρούν 
την αναπαραγωγική τους ικανότητα 
αλλά αναπτύσσονται με αργό ρυθ-
μό. Κατά τον πολλαπλασιασμό τους 
κληροδοτούν γενετικές βλάβες στα 
κύτταρα απογόνους.

•  Θανατηφόρος βλάβη, δηλαδή απώλεια 
της αναπαραγωγικής ικανότητας.

Ακτινικές βλάβες των 
φυσιολογικών ιστών

Όλοι οι φυσιολογικοί ιστοί δεν εκ-
δηλώνουν ιδίου τύπου ακτινικές βλά-
βες, αλλά διαφορετικές, ανάλογα με 

την ομάδα στην οποία ανήκουν οι 
ιστοί των οργάνων που ακτινοβολού-
νται. Υπάρχουν δύο ομάδες ιστών, οι 
ιεραρχικοί και οι ευέλικτοι ιστοί. Ιε-
ραρχικοί είναι ιστοί που αποτελού-
νται από τα αρχέγονα πολυδύναμα 
ή στελεχιαία κύτταρα, των οποίων οι 
μιτώσεις είναι αργές, από μεταβατικά-
εντεταλμένα ή πρόδρομα κύτταρα, τα 
οποία εμφανίζουν έντονες μιτώσεις, 
βρίσκονται δηλαδή υπό ανάπτυξη, 
πολλαπλασιασμό ή και διαφοροποί-
ηση και τέλος από τα διαφοροποιη-
μένα λειτουργικά και μη διαιρούμενα 
κύτταρα, τα οποία, όταν ολοκληρώ-
σουν τον κύκλο της ζωής τους, αντι-
καθίστανται από νέα ώριμα, προερ-
χόμενα από τα μεταβατικά κύτταρα. 
Στους ιστούς αυτούς ανήκουν το επι-
θήλιο του γαστρεντερικού συστήμα-
τος και του δέρματος, καθώς και ο αι-
μοποιητικός ιστός.

Η ακτινοβολία βλάπτει τους ιεραρ-
χικούς ιστούς, καταστρέφοντας τα 
κύτταρα που βρίσκονται στην εντο-
νότερη μιτωτική δραστηριότητα, με 
συνέπεια κατ’ αρχάς να μην αντικα-
θίστανται επαρκώς, διότι ο ρυθμός 
καταστροφής είναι μεγαλύτερος από 
εκείνον της αντικατάστασης. Ακολού-
θως, λόγω της μείωσης των λειτουργι-
κών κυττάρων, διεγείρεται η μιτωτική 
δραστηριότητα των αρχεγόνων κυτ-

τάρων, με σκοπό την αντικατάσταση 
των ωρίμων, τα οποία βρίσκει η ακτι-
νοβολία στη φάση της μίτωσης και 
τα καταστρέφει σταδιακά. Δημιουρ-
γείται έτσι ένας φαύλος κύκλος ανε-
παρκούς ανανέωσης των κυττάρων. 
Η μείωση των λειτουργικών κυττά-
ρων οδηγεί στην εκδήλωση των συ-
μπτωμάτων αλλά και των αντικειμενι-
κών ευρημάτων της ακτινικής βλάβης. 
Ο χρόνος εκδήλωσης της ακτινικής 
βλάβης εξαρτάται άμεσα από τη δι-
άρκεια ζωής των λειτουργικών κυτ-
τάρων του οργάνου το οποίο ακτινο-
βολείται. Έτσι π.χ. για την επιδερμίδα 
είναι 15 έως 20 ημέρες, ενώ για το 
λεπτό έντερο 3 ημέρες και διαρκούν 
όσο και η ακτινοβολία και ακολούθως, 
όταν παύσουν πλέον να καταστρέφο-
νται τα ώριμα κύτταρα, αποκαθίστα-
νται. Οι ακτινικές αυτές αντιδράσεις 
καλούνται οξείες ή άμεσες και οι ιε-
ραρχικοί ιστοί καλούνται οξέως αντι-
δρώντες ιστοί. Στις οξείες αντιδράσεις 
ανήκουν οι βλεννογονίτιδες, οι δερ-
ματίτιδες και η λευκοπενία.

Ευέλικτοι είναι οι ιστοί των οποίων τα 
κύτταρα είναι ταυτόχρονα υπεύθυνα 
για τη λειτουργία και για την ανανέ-
ωσή τους, υπό φυσιολογικές δε συν-
θήκες εμφανίζουν πολύ μικρή μιτω-
τική δραστηριότητα και άρα βραδύ 
ρυθμό κυτταρικής ανανέωσης. Εδώ 

Πίνακας 1. Δόσεις ανοχής φυσιολογικών ιστών – αποτέλεσμα υπέρβασης

Δόσεις ανοχής Φυσιολογικοί ιστοί Αποτέλεσμα υπέρβασης δόσης
2-10 Gy Λεμφοκύτταρα Λεμφοπενία
  Σπερματοκύτταρα, Ωοκύτταρα Στειρότητα
10-20 Gy Φακός Καταρράκτης
  Στελεχιαία κύτταρα μυελού Οξεία απλασία
20-30 Gy Νεφρός Αρτηριονεφροσκλήρυνση
  Πνεύμων Πνευμονίτιδα, Ίνωση
30-40 Gy Ήπαρ Ηπατοπάθεια
  Μυελός οστών Απλασία
40-50 Gy Καρδιά Περικαρδίτις, Πανκαρδίτις
50-60 Gy Γαστρεντερικό Απόφραξη – Νέκρωση
  Νωτιαίος Μυελός Μυελοπάθεια
60-70 Gy Εγκέφαλος Εγκεφαλοπάθεια
  Ορθό, Ουροδόχος κύστη Έλκος

Νεφρός: μαλπιγγιακό σωμάτιο. Πνεύμων: κύτταρα τύπου ΙΙ, αγγειακό στρώμα διαμέσου ιστού. Ήπαρ: κεντρική φλέβα.
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ανήκουν ο νευρικός ιστός, ο οστίτης 
ιστός, το ήπαρ, ο πνεύμονας κ.ά. Οι 
ιστοί αυτοί από την ακτινοβολία υφί-
στανται νέκρωση ή και αντικατάσταση 
του λειτουργικού ιστού από ουλώδη 
ιστό. Οι αντιδράσεις αυτές καλούνται 
όψιμες και εμφανίζονται από 6 μήνες 
μέχρι και χρόνια μετά την ακτινοθερα-

πεία. Στον πνεύμονα π.χ. προκαλείται 
πνευμονική ίνωση, στα οστά οστεονέ-
κρωση, στο νευρικό ιστό απομυελίνω-
ση, νέκρωση και σχηματισμός ουλώ-
δους ιστού. Οι ιστοί αυτοί καλούνται 
οψίμως αντιδρώντες ιστοί.

Η εμφάνιση και η βαρύτητα των 
μετακτινικών αντιδράσεων εξαρτάται 
από παράγοντες που αφορούν στον 
ίδιο τον ασθενή, αλλά και στη θερα-
πεία ή στους συνδυασμούς της. Οι 
παράγοντες που αναφέρονται στον 
ασθενή είναι η ηλικία, το κάπνισμα 
και ο σακχαρώδης διαβήτης. Οι μι-
κρές ηλικίες είναι ευπαθέστερες στις 
αντιδράσεις, οι παρενέργειες αυξάνο-
νται στους καπνιστές, ενώ στους δια-
βητικούς αυξάνονται οι αντιδράσεις 
λόγω της υποκείμενης αγγειοπάθειας. 
Αναφορικά με τη θεραπεία, εντονό-
τερες αντιδράσεις εμφανίζονται μετά 
εφαρμογή μεγάλων πεδίων, υψηλές 
δόσεις ανά συνεδρία, καθώς και στα 
επιταχυνόμενα θεραπευτικά σχήμα-
τα, δηλαδή εκείνα κατά τα οποία δί-
νεται μεγάλη δόση σε μικρό χρονικό 
διάστημα. Τέλος, ο συνδυασμός με 
άλλες θεραπείες όπως π.χ. χημειοθε-
ραπεία, χειρουργική, υπερθερμία, αλ-
λά και η ριζικότητά τους, αυξάνει τις 
αντιδράσεις.

Στον πίνακα 1 φαίνονται οι δόσεις 
ανοχής των φυσιολογικών ιστών, κα-

θώς και το αποτέλεσμα της υπέρβα-
σης της δόσης αυτής.

Ακτινευαισθησία των όγκων

Ο όρος ακτινευαισθησία εκφρά-
ζει την ανταπόκριση του όγκου στην 
ακτινοβολία, δηλαδή το βαθμό και 
την ταχύτητα υποστροφής του. Η 
ακτινευαισθησία των όγκων μετρά-
ται με το θεραπευτικό δείκτη, ο οποί-
ος εκφράζει τη σχέση της θεραπευ-
τικής δόσης ακτινοβολίας (TCD-95) 
ή ακτινευαισθησίας της κακοήθειας 
και της δόσης ανοχής των φυσιολο-
γικών ιστών ή ακτινευαισθησίας των 
φυσιολογικών ιστών. Ως θανατηφό-
ρος δόση ενός όγκου ή διαφορετικά 
ως θεραπευτική δόση ακτινοβολίας 
θεωρείται εκείνη δια της οποίας επι-
τυγχάνεται έλεγχος του όγκου σε πο-
σοστό 95% (TCD-95 Tumor Control-
cure Dose).

Ακτινευαισθησία των όγκων

Οι όγκοι, ανάλογα με το βαθμό της 
ακτινευαισθησίας τους, διακρίνονται 
σε υψηλής, μέσης και χαμηλής ακτι-
νευαισθησίας (πίνακας 2). 

Aκτινοευαίσθητος όγκος
Ένας όγκος λέγεται ακτινοευαίσθη-

τος όταν «καταστρέφεται» με δόσεις 

Πίνακας 2. Ταξινόμηση των διαφόρων 
κακοηθειών ανάλογα με το βαθμό ακτι-
νευαισθησίας

Υψηλής ακτινευαισθησίας
• TCD-95 από 20-60 Gy
• Σεμίνωμα
• Λεμφοσάρκωμα
• Σάρκωμα Ewing
• Ιστιοκυτταρικό σάρκωμα
• Νόσος Hodgkin
• Όγκος του Wilm
• Νευροβλάστωμα
• Μυελοβλάστωμα
• Δυσγερμίνωμα
• Ρετινοβλάστωμα
• Μεταστατική λεμφαδενοπάθεια
• Καρκίνος δέρματος1

•  Καρκίνος τραχήλου μήτρας, κεφα-
λής-τραχήλου2

•  Καρκίνος μαστού, καρκίνος ωοθή-
κης

• Καρκίνος λάρυγγα Τ1

Μέσης ακτινευαισθησίας
• TCD-95 από 60-75 Gy
•  Καρκίνος λάρυγγα, στοματοφάρυγγα, 

ρινοφάρυγγα, φάρυγγα (Τ2 και Τ3)
• Στοματικής κοιλότητας
• Καρκίνος μαστού (ογκεκτομή)
• Καρκίνος ουροδόχου κύστης
• Καρκίνος μήτρας
• Καρκίνος ωοθηκών
• Καρκίνος πνεύμονα

Ακτινοάντοχοι
• TCD-95 80 Gy
•  Πολύμορφο γλοιοβλάστωμα, υπερνέ-

φρωμα, οστεογενές σάρκωμα
•  Μεγάλο καρκίνοι από πλακώδες ή 

αδενικό επιθήλιο

1Βασικοκυτταρικό και πλακώδες
2Εκ πλακώδους επιθηλίου

ΑΚΤΙΝΕΥΑΙΣΘΗΤΟΙ ΟΓΚΟΙ

∆ΟΣΗ

%
 Ε

Λ
ΕΓ

Χ
Ο

Σ 
Ο

ΓΚ
Ο

Υ

__ ΕΛΕΓΧΟΣ ΝΟΣΟΥ
--- ΒΛΑΒΗ ΙΣΤΩΝ

%
 Σ

Υ
Χ

Ν
Ο

ΤΗ
ΤΑ

 Β
Λ

Α
ΒΗ

Σ 
ΙΣ

ΤΩ
Ν

100

80

60

40

20

0

100

80

60

40

20

0

Σχήμα 2. Καμπύλη 
ελέγχου της νόσου 
σε σχέση με την κα-
μπύλη ανοχής των 
ιστών σε ακτινοευ-
αίσθητο όγκο.
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ακτινοβολίας που δεν υπερβαίνουν τη 
δόση ανοχής των φυσιολογικών ιστών, 
εκφράζεται δε με τις καμπύλες ανταπό-
κρισης στη δόση, τόσο του όγκου όσο 
και των υγιών ιστών. Στην περίπτωση 
αυτή, η καμπύλη ελέγχου του όγκου 
βρίσκεται αριστερά της καμπύλης ανο-
χής των ιστών (σχήμα 2).

Μέσης ακτινευαισθησίας όγκος 
Με τον όρο αυτό εκφράζεται η δυνα-

τότητα εκρίζωσης της κακοήθειας ακτι-
νοθεραπευτικά, με δόσεις που εγγίζουν 
την ανοχή των δοσοπεριοριστικών ορ-
γάνων. Στην περίπτωση αυτή, οι δύο κα-
μπύλες τείνουν να συμπέσουν (σχήμα 
3). Απαιτείται, όμως, φροντίδα για μείω-
ση των παρενεργειών. Σ’ αυτές περιλαμ-
βάνονται η σύμμορφη ή προσαρμοσμέ-
νη ακτινοθεραπεία και η φαρμακευτική 
ενίσχυση του ασθενούς.

Ακτινοάντοχος όγκος
Θεωρείται εκείνος για την εκρίζωση του 

οποίου απαιτούνται δόσεις κατά πολύ 
υψηλότερες των δόσεων ανοχής των φυ-
σιολογικών ιστών που τον περιβάλλουν. 
Κατά συνέπεια, μία τέτοια ριζική θερα-
πεία συνοδεύεται από μεγάλα ποσοστά 
μετακτινικών παρενεργειών. Η καμπύλη 
θανατηφόρου δόσης του όγκου βρίσκε-

ται δεξιά της καμπύλης ανοχής των φυ-
σιολογικών ιστών (σχήμα 4). Από πλευ-
ράς δόσης, ακτινοάντοχοι θεωρούνται 
οι όγκοι στους οποίους η TCD-95 κυ-
μαίνεται από 80 Gy και άνω. Σ’ αυτούς 
ανήκουν καρκίνοι μεγάλων σταδίων (Τ3 
και Τ4) και όγκοι που προέρχονται από 
ώριμους ιστούς όπως ο νευρικός, ο νε-
φρικός, ο οστίτης.

Οι κυριότεροι λόγοι ακτινοαντοχής ενός 
όγκου είναι η μικρή ενδογενής ακτινευ-
αισθησία, ο ταχύς ρυθμός επαναποικι-
σμού, δηλαδή ο ρυθμός της αντικατά-
στασης των καταστραφέντων από την 
ακτινοβολία καρκινικών κυττάρων και η 
υποξία, δηλαδή η κατάσταση της ανε-
παρκούς οξυγόνωσης του όγκου. Με 
άλλα λόγια, μπορούμε να πούμε ότι ο 
βαθμός ανταπόκρισης των όγκων στην 
ακτινοβολία καθορίζεται από τη συ-
γκέντρωση του Ο2 στο περιβάλλον του 
όγκου και από το ρυθμό πολλαπλασια-
σμού των νεοπλασματικών κυττάρων. 
Τα νεοπλάσματα του ανθρώπου κατα-
τάσσονται σε 5 ομάδες κατά φθίνουσα 
τάξη κλινικής ακτινοανταπόκρισης.
1.  Νευροβλάστωμα, λέμφωμα, μυέ-

λωμα.
2.  Μυελοβλάστωμα, μικροκυτταρικός 

καρκίνος πνεύμονα.
3.  Καρκίνος μαστού, ουροδόχου κύ-

στης, τραχήλου μήτρας.

4.  Καρκίνος παγκρέατος, ορθού, μη μικρο-
κυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονα.

5.  Μελάνωμα, οστεοσάρκωμα, γλοιο-
βλάστωμα, καρκίνωμα νεφρού.

Η βάση της ραδιοβιολογίας και η αι-
τιολόγηση, έστω και αδρά, της ακτινο-
ευαισθησίας ιστών και όγκων διατυ-
πώθηκε το 1906 και είναι γνωστή ως 
νόμος των Bergonie-Tribondeau. Σύμ-
φωνα με αυτόν «τα κύτταρα είναι ακτι-
νευαίσθητα όταν είναι μιτωτικά ενεργά 
και μορφολογικά και λειτουργικά αδια-
φοροποίητα. Η ακτινοευαισθησία ενός 
ιστού είναι ανάλογη της μιτωτικής του 
δραστηριότητας και αντιστρόφως ανά-
λογη του βαθμού διαφοροποίησης των 
κυττάρων του».
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Σχήμα 3. Καμπύλη ελέγχου της νόσου σε σχέση με την καμπύλη 
ανοχής των ιστών σε όγκο μέσης ακτινοευαισθησίας.
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Σχήμα 4. Καμπύλη ελέγχου της νόσου σε σχέση με την καμπύλη 
ανοχής των ιστών σε ακτινοάντοχο όγκο.


