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Rozumowanie bayesowskie

Posterior ~ Likelihood × Prior
Powyższe równanie należy interpretować (i używać!) 
następująco: szukamy rozkładu p-twa jakiegoś 
parametru, np. wyniku w rzucie kostką. Rozkład ten jest 
naszym wynikiem (funkcja posterior). Wynik ten 
otrzymujemy wymnażając dwie inne funkcje: 1) 
wiarygodności (likelihood), która mówi o obiektywnych 
kryteriach (danych) wynikających np. z eksperymentu 
(np. p-two wyrzucenia każdego z 6 wyników na kostce 
jest równe), 2) prior, która określa dodatkową wiedzę 
(lub wyniki innych eksperymentów), np. że naroża 
kostki zostały spiłowane. 
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𝑷𝑶𝑺𝑻𝑬𝑹𝑰𝑶𝑹 𝑷𝑹𝑶𝑩. = 𝑳𝑰𝑲𝑬𝑳𝑰𝑯𝑶𝑶𝑫 𝑷𝑹𝑶𝑩. × 𝑷𝑹𝑰𝑶𝑹 𝑷𝑹𝑶𝑩.

P(Θ) = L(Θ) ‧ p(Θ)



Krzywa kalibracyjna dla dicentryków
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γ, X – rays α, neutrons

Low LET           High LET



CYKL KOMÓRKOWY A 
ŚMIERTELNOŚĆ KOMÓREK
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Schemat cyklu komórkowego
M – mitoza (podział)

G0 – faza „spoczynku” 
komórek zróżnicowanych

G1 – faza poprzedzająca 
syntezę DNA

S – synteza DNA

G2 – faza poprzedzająca 
mitozę

Główną przyczyną śmierci 
komórki jest 
podwójnoniciowe
uszkodzenie DNA (tj. DSB)

cytoplazma

G0

G2 G1

S

M

jądro



Promieniowrażliwość
a cykl komórkowy
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Śmierć mitotyczna

Śmierć komórki 
związaną z przejściem 
przez mitozę nosi nazwę 
śmierci mitotycznej lub 
reprodukcyjnej.

Przyczyną śmierci 
mitotycznej są 
zaburzenia morfologii 
chromosomów (głównie   
aberracje 
chromosomowe)

„Katastrofa 
mitotyczna”

dicentryk fragmenty

acentryczne

translokacja

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza



Śmierć mitotyczna 
(reprodukcyjna)

Powstałe zlepy chromosomów nie 
zostają wcielone do jądra komórek 
potomnych, lecz pozostają w 
cytoplazmie, tworząc mikrojądra.

Podczas kolejnej mitozy następuje ich 
utrata, co powoduje ubytek informacji 
genetycznej i śmierć komórki.

Dopóki komórka nie podzieli się, 
aberracje chromosomowe pozostają w 
stanie utajonym, często nie zmieniając 
jej morfologii i metabolizmu.
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Śmierć interfazalna

Śmierć interfazalna komórek następuje
w dowolnej części cyklu i zachodzi w 
ciągu od kilku do kilkudziesięciu godzin 
po napromienieniu.

Dwa rodzaje śmierci interfazalnej:

 śmierć apoptotyczna (aktywna) = apoptoza

 śmierć nekrotyczna (poważne uszkodzenia) 
= nekroza
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nekroza i apoptoza



KRZYWE 
PRZEŻYWALNOŚCI 
KOMÓRKOWYCH
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Przeżywalność komórek
Ilościowa ocena wpływu promieniowania na populację 
komórkową: jaka część populacji zachowa po 
napromienianiu zdolność do namnażania się, tj. zdolność 
wytworzenia kolonii zawierających ≥50 komórek po 
czasie odpowiadającym 5-6 podziałom komórkowym?
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Przeżywalność komórek
Krzywa przeżywalności komórek opisuje zależność pomiędzy dawką 
promieniowania jonizującego a liczbą komórek, które przeżyły 

Pojęcie przeżycia (ang. survival, S) i śmierci komórek może mieć różne 
definicje w zależności od kontekstu: 

 Komórki zróżnicowane, które nie proliferują (np. komórki mięśni, 
komórki nerwowe czy komórki wydzielnicze) uważane są za martwe 
wówczas, kiedy utracą swoją funkcję

 Natomiast w przypadku komórek dzielących się (komórki macierzyste 
układu krwiotwórczego, czy komórki nabłonka jelit) śmierć oznacza 
utratę zdolności do proliferacji, czyli utratę integralności 
reprodukcyjnej. Niekiedy mówi się o tzw. śmierci reprodukcyjnej

Jest to mierzony punkt końcowy (ang. end point) w eksperymentach 
prowadzonych w hodowlach komórkowych in vitro. 

Komórki, które przeżyją działanie promieniowania jonizującego, zachowają 
możliwość podziału i produkowania tzw. kolonii komórek nazywa się 
komórkami klonogennymi (ang. clonogenic)
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Po co to jest?
Oprócz badań stricte naukowych przeżywalność komórkową 
bada się w przypadku komórek nowotworowych

W przypadku nowotworów, które mają być wyeliminowane z 
organizmu konieczne jest zabicie komórek w rozumieniu 
definicji radiobiologicznej, tj. pozbawienie ich zdolności 
proliferacji, która odpowiada za rozprzestrzenianie się i wzrost 
agresywności

W przypadku większości komórek poddanych działaniu 
promieniowania jonizującego śmierć następuje na skutek 
nieprawidłowego podziału, tj. w wyniku katastrofy mitotycznej

Wykazano, że aby zniszczyć funkcje komórek niedzielących się 
konieczne jest napromienienie dawką 100 Gy, natomiast w 
przypadku komórek proliferujących średnia dawka letalna 
wynosi zaledwie 2 Gy (stąd różnice w promieniowrażliwości)
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Test prze ywalnoż ści - schemat eksperymentu

komórki w hodowli

trypsyna

zawiesina
komórek

inkubacja: 1 - 2 tygodnie

rozsianie

100 200 300 400

0 Gy 1 Gy 2 Gy 3 Gy

liczba kolonii:
wydajność klonowania:
frakcja przeżywalności:

70
   70%

1

60
 -

0,42

50
 -

0,23

40
 -

0,14

frakcja prze ywalnoż ści (SF)

SF =
liczba kolonii

liczba komórek x PE/100

PE = wydajność klonowania

Test przeżywalności

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza

Liczba komórek:

grupa 
kontrolna



Krzywe przeżywalności
Krzywa przeżywalności 
komórek opisuje zależność 
pomiędzy dawką 
promieniowania 
jonizującego a liczbą 
komórek, które przeżyły. 
Jak wspomniano pojęcie 
przeżycia (ang. survival, S, 
lub survival fraction, SF) i 
śmierci komórek może 
mieć różne definicje w 
zależności od kontekstu 
(np. utrata funkcji do 
proliferacji = namnażania) Krzysztof W. Fornalski 18



Krzywe przeżywalności
Krzywe przeżywalności od dawki zwykle 
przedstawiane są w postaci liniowo-kwadratowej, 
gdzie przeżywalność jest oznaczona w skali logarytmicznej

W przypadku niskich dawek promieniowania o niskim LET krzywa 
przeżywalności ma początkowo kształt prostej - oznacza to, że 
współczynnik przeżycia komórek (SF) jest wykładniczą funkcją 
dawki. Ze wzrostem dawki wykres przechodzi w krzywą, której 
nachylenie wzrasta w zakresie dawek do kilku grejów. Krzywa 
przeżycia komórek ma tendencję do ponownego przybierania 
kształtu prostej w przypadku wysokich dawek promieniowania. W 
praktyce klinicznej taka sytuacja miałaby miejsce wówczas, gdyby 
dzienna dawka frakcyjna przekraczała 2 Gy

Dla wysokiego LET kształt krzywej przeżywalności jest zbliżony do 
linii prostej, zatem współczynnik przeżycia komórek jest 
wykładniczą funkcją dawki.
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Wysokie LET lub duża 
promieniowrażliwość
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Niskie LET lub niska 
promieniowrażliwość
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krzywa
sigmoidalna
(sigmoida)



Krzywe przeżywalności
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krzywa 1

krzywa 2

= 1,5 Gy

= 0,6 Gy

DQ = miara szerokości ramienia

D0 = miara promieniowrażliwości

= dawka, która powoduje obniżenie

przeżywalności do 37%

mierzona na prostej 

małe D0

duże D0

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza

=1/e



Przykładowe dane eksperymentalne 
i modele do nich dopasowane 
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Opis krzywej przeżywalności
- modelowanie biofizyczne

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza

Istnieje wiele modeli, 
które pasują do różnych 
dawek i różnych typów 
komórki

W dalszej części wykładu 
opisane zostaną 
najważniejsze modele 
biofizyczne



KRZYWE 
PRZEŻYWALNOŚCI 
KOMÓRKOWYCH
- PODSTAWOWE MODELE 
BIOFIZYCZNE
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Model jednotarczowy 
(single target single-hit model)

Teoria Tarczy Lei: 
Douglas Edward Lea – 1955 r.

Zakłada, że wystarczy jedno 
precyzyjne uszkodzenie (DSB) aby 
wyeliminować komórkę

Uszkodzenie typu DSB powstałe w 
sposób bezpośredni, w wyniku 
oddziaływania z jedną cząstką

Model ten dobrze sprawdza się dla 
wysokiego LET

Krzysztof W. Fornalski 26
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Model jednotarczowy
W DNA występują sekwencje, które 
odpowiadają za utrzymanie zdolności 
reprodukcyjnych komórek („tarcza”)

Teoria tarczy opiera się na tym, że uszkodzenie 
promieniowaniem jonizującym tych specyficznych 
rejonów powoduje inaktywację komórki, czyli utratę 
klonogenności

Zakłada się, że jedno trafienie w „tarczę” za pomocą 
promieniowania jonizującego prowadzi do śmierci 
komórki

Zjawisko to opisano biofizycznie za pomocą modelu 
jednotarczowego (ang. single-target single-hit model), a 
krzywa ma kształt krzywej eksponencjalnej (patrz rys. ↑)

Krzysztof W. Fornalski
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Model jednotarczowy
Aby otrzymać równanie krzywej przeżywalno-
ści dla modelu jednotarczowego można zasto-
sować m.in. statystykę Poissona: podczas 
napromieniania komórek następuje bardzo 
duża liczba trafień w różne komórki, ale prawdopodobieństwo (p) 
ponownego trafienia w tę samą komórkę jest bardzo małe 
(poissonowskie zdarzenia rzadkie)

Dla każdej komórki mamy więc: 
p (przeżycia) = p (S) = p (0 trafień) = exp (-D/D0) 

gdzie D0 jest dawką, przy której średnio występuje jedno trafienie na 
jeden cel (każda komórka otrzymuje jedno trafienie), D/D0 jest 
średnią liczbą trafień w tarczę (w komórkę) przy dawce D. 

Zgodnie z tą definicją dawka D0 obniża liczbę komórek 
przeżywających z 1 do 0,37 (exp(-1) = 1/e = 0,367…) lub z 0,1 do 
0,037 itd. 

Krzysztof W. Fornalski 28



Krzysztof W. Fornalski 29

Dokładne wyprowadzenie tego modelu (jak i innych) jest w 
książce Alpen’a „Radiation biophysics” (Rozdz. 7)

Symbol Newtona  𝐷
ℎ

Rozkład dwumianowy:
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Symbol Newtona 𝐷
ℎ

:
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Szereg Maclaurina



Model wielotarczowy 
(multi-target single-hit model)

Śmierć komórki w wyniku uderzenia w n tarcz, po jednym razie na tarczę

Podstawowe założenia: nachylenie początkowe krzywej przeżywalności 
(z ang. tzw. initial slope) zależy od pojedynczego śmiertelnego trafienia 
w tarczę (single-hit przy dawce D1), natomiast końcowe nachylenie (z 
ang. tzw. final slope), od wielu trafień (multi-hit przy dawce D0). 

Dodatkowo występuje wielkość Dq (ekstrapolowana do n), która 
charakteryzuje szerokość ramienia krzywej przeżywalności. 

Model wielotarczowy jest stosowany do opisu odpowiedzi biologicznej 
komórek na wysokie dawki promieniowania jonizującego. Liczbowo 
wielkości D1 i D0 są zależne od 
początkowego i końcowego 
nachylenia krzywej przeżywalności 
komórek. W obu przypadkach 
określają one dawkę, przy której 
następuje obniżenie przeżywalności 
komórek o 37% (0,37) w stosunku 
do wartości pierwotnej. 

34
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Model wielotarczowy
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Model wielotarczowy
D1 jest dawką, którą należy podać, aby obniżyć przeżywalność komórek 
do 0,37 w początkowym przebiegu krzywej, natomiast D0 jest dawką , 
którą należy podać, aby obniżyć przeżywalność w końcowym przebiegu 
krzywej z 0,1 do 0,037 lub z 0,01 do 0,037 itd. 

Dawka potrzebna do zmniejszenia populacji komórek (do wartości 
0,37) jest taka sama niezależnie od liczności populacji wyjściowej (bo 
przebieg eksponencjalny) 

Wielkość ekstrapolowana n odpowiada za szerokość ramienia krzywej 
(im większe n, tym szersza krzywa). Inną miara szerokości krzywej jest 
tzw. dawka quasi-progowa (ang. quasi-treshold dose) Dq , czyli taka 
dawka, w której prosta część krzywej przeżywalności, ekstrapolowana 
„do tyłu”, przecina oś SF w punkcie 1. Poniżej dawki progowej nie 
obserwuje się efektu biologicznego

Parametry opisujące model wielotarczowy są 
zależne od siebie zgodnie z wyrażeniem: 
ln(n) = Dq / D0
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Podsumowując: 
ten model 
zakłada, że w 
komórce mamy 
„n” celów 
(targetów) – do 
tego wrócimy przy 
okazji omawiania 
modelu 
transformacji 
nowotworowej



Model wielotarczowy
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Model liniowo-kwadratowy (LQ)
Zwany niegdyś modelem molekularnym lub 
modelem Chadwick’a-Leenhouts’a

Dzisiaj często używany z uwagi na prostotę i 
aplikację do dużych dawek (radioterapia!), 
choć nie zawsze precyzyjny (gorzej sprawdza 
się dla dużego LET)

W modelu tym założono występowanie dwóch 
stałych opisujących śmierć komórki na skutek 
działania określonej dawki. Pierwsza stała jest 
wprost proporcjonalna do zadanej dawki (α) 
[single-hit], a druga do kwadratu jej wielkości 
(β) [two-hit] Krzysztof W. Fornalski 39
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Model liniowo-kwadratowy

Wprowadzenie stałych, które mają wpływ na 
przeżywalność komórek i zależą od dawki i jej 
kwadratu wynika z mechanizmu działania 
promieniowania jonizującego: aberracje 
chromosomów, które są letalne dla komórki (np. 
chromosomy dicentryczne, pierścienie) są 
wywoływane przez uszkodzenia obu nici DNA

Model ten, jako pierwszy odnosi się do wiązań 
molekularnych w DNA

Jako pierwszy uwzględnia też możliwość naprawy

Stosowany m.in. we frakcjonowaniu dawek
Krzysztof W. Fornalski 40



Model liniowo-kwadratowy
P(S) = e(-αD - βD2)

β
α

= określa (w Gy) równy stosunek części liniowej i kwadratowej krzywej

β

αduża wartość        : dominuje składnik liniowy – niska zdolność regeneracyjna – małe DQ

mała wartość        : dominuje składnik kwadratowy – wysoka zdolność regeneracyjna – duże DQ

Dose (Gy)

uszkodzenia typu one-hit 

– prawdopodobieństwo wystąpienia zależy od D

uszkodzenia typu two-hit

– prawdopodobieństwo wystąpienia zależy od D2

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza



Wyprowadzenie modelu LQ
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czyli możemy już mówić o mutacjach
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Mechanizm „i” –
bezpośrednie powstanie DSB

Mechanizm „ii” – powstanie 
DSB w wyniku 2 SSB (bliskich 
czasowo i przestrzennie)



Wnioski z modelu LQ
Model LQ w jego najbardziej aktualnej wersji opisuje zabicie komórek na skutek 
działania promieniowania jonizującego uwzględniając poniższe mechanizmy: 

Promieniowanie jonizujące powoduje powstanie dwuniciowych pęknięć DNA 
(DSB) proporcjonalnie do dawki

DSB DNA mogą zostać naprawione z stałą wydajnością λ (λ = ln2/T1/2, gdzie T1/2

jest połowicznym czasem naprawy). W praktyce może wystąpić więcej niż jeden 
typ DSB, które mogą być naprawiane z różnymi prędkościami. Model LQ może 
być rozszerzony do takich przypadków

W czasie naprawy DSB często występują błędy lub kolejne uszkodzenia 
wywołane inną ścieżką jonizacji (np. przez inny foton), co może powodować 
śmiertelne zmiany (najczęściej aberracje chromosomowe) proporcjonalnie do 
kwadratu dawki. Dwie niezależne ścieżki jonizacji mogą się pojawić w różnym 
czasie w ciągu całego procesu leczenia. Umożliwia to naprawę pierwszego 
uszkodzenia typu DSB, zanim nastąpi kolejne, co leży u podstaw frakcjonowania 
dawki i jest istotą modelu LQ

Ponadto pojedyncze ścieżki jonizacji (trafienia) mogą wywoływać śmiertelne 
zmiany w komórce; ich mechanizm jest różny, ale wydajność powstawania jest 
liniowo proporcjonalna do dawki
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Wykorzystanie modelu liniowo-
kwadratowego: Frakcjonowanie dawki

Dawka podawana we frakcjach 

z odstępem czasu pozwalającym

na kompletną naprawę 

uszkodzeń powoduje

odtworzenie ramienia krzywej.

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza



Frakcjonowanie dawki c.d.

Brak 

frakcjonowania

wielkość

frakcji (Gy)

0,6

0,6 Gy

0,4

0,4 Gy

0,2

0,2 Gy
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Przeżywalność komórek
- dzisiaj najczęściej opisywane w radioterapii

4 R-y radioterapii (Ron Withers, 1975)

Repair Komórki prawidłowe dzielą się wolniej od
nowotworowych, mają więc więcej czasu na
naprawę uszkodzeń zanim wejdą w mitozę.
Ergo: są bardziej promieniooporne.

Redistribution Dzielące się intensywnie komórki nowotworowe
zatrzymują się w fazie G2, która jest
wrażliwą fazą cyklu komórkowego.
Ergo: wzrost wrażliwości, ponieważ każda następna
frakcja trafia komórki w G2.

Reoxygenation Promieniooporne komórki hipoksyczne (niski
poziom tlenu, zatrzymanie w cyklu) ulegają
utlenieniu i wchodzą w cykl.

Repopulation Długi czas trwania terapii pozwala na odnowę
komórkową w tkankach zdrowych.

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza



Prawdopodobieństwo miejscowego 
wyleczenia z nowotworu (TCP) – czyli 
radioterapia w oparciu o model LQ

Prawdopodobieństwo śmierci pojedynczej komórki:

N = N0
. exp(-aD – bD2)

psurv = N/N0 = exp(-aD - bD2)

pdeath = (1 – psurv)
Prawdopodobieństwo śmierci wszystkich komórek:

pall
death = (1 – psurv)

No

Jeśli psurv jest małe a N0 duże wówczas można zapisać:

TCP = pall
death = exp(–N0 psurv)

Slajd dzięki uprzejmości J. Harasimowicza

Pamiętajmy: komórki nowotworowe są bardziej promieniowrażliwe!



Podsumowanie modelu LQ
Mechanistyczny model liniowo-kwadratowy jest obecnie najczęściej 
stosowanym narzędziem do ilościowego szacowania zależności efektu 
od dawki i sposobu jej frakcjonowania w radioterapii 

Wykorzystywany jest powszechnie do obliczania dawek 
izoefektywnych (dających taki sam efekt  RBE=1) dla różnych 

schematów frakcjonowania leczenia, głównie dlatego, że jest oparty 
na danych uzyskanych w doświadczeniach biologicznych, a 
jednocześnie ma niewiele zmiennych, co powoduje, że znajduje 
zastosowanie praktyczne

Co więcej model LQ w wielu aspektach potwierdza prawidłowość 
innych bardziej skomplikowanych modeli mechanistycznych, a także 
własności predykcyjne dla frakcjonowania obliczane na podstawie 
zależności liniowo-kwadratowej zostały dobrze udokumentowane. 
Model ten jest walidowany do dawki frakcyjnej około 10 Gy, postuluje 
się nawet, że zasadne byłoby jego stosowanie do dawki 18 Gy, jednak 
jak dotąd nie zostało to udowodnione w praktyce klinicznej.

Krzysztof W. Fornalski
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Model podwójnego oddziaływania 
(Dual Radiation Action)

Model Kellerer’a i Rossi’ego (1971 r.)

Podstawowe założenia:
 uszkodzenia odpowiedzialne za dezaktywację 

komórki pochodzą od łącznej interakcji pod-
uszkodzeń

 przynajmniej 2 pod-uszkodzenia są niezbędne dla 
dezaktywacji komórki

 pod-uszkodzenia powstają w wyniku przejścia 1 
lub 2 torów promieniowania

Jest to więc model podobny do LQ, ale 
starszy

Krzysztof W. Fornalski
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Dual Radiation
Action

Bazuje
na RBE
(Relative
Biological
Effectiveness)

Jest to model 
wykorzystujący 
mikrodozymetrię

Kzysztof W. Fornalski 52



Dual Radiation
Action

czyli energia właściwa (mikrodozymetria!)

Równanie przeżywalności komórkowej 
bardzo podobne do modelu LQ:



Model „repair-misrepair”

Tobias et al. 1980 r.

Podstawowe założenia:

 Wprowadzone elementy chemii radiacyjnej 
opisującej oddziaływania promieniowania i 
depozycję energii

 Uwzględnione procesy naprawy oraz 
spontanicznych uszkodzeń w trakcie rozwoju 
komórki 

 Komórki, które przeżyły, mogą przejawiać pewne 
stałe zmiany (mutacje niepowodujące śmierci 
komórki)

Krzysztof W. Fornalski 54
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Model „repair-misrepair”

Model ten opisuje zmiany makromolekularne w 
komórce w funkcji dawki (D) oraz (co jest istotne) w 
funkcji czasu (t)

Wobec tego model opisuje zależność zarówno od 
czasu jak i dawki prawdopodobieństwa przeżycia (S), 
śmierci (L) i mutacji (M). Wprowadzono również 
dodatkową klasę uszkodzeń nieistotnych (U) oraz 
naprawionych (R)

P-two przeżycia:

Krzysztof W. Fornalski 55



Model „repair-misrepair”

Krzysztof W. Fornalski 56



Model „lethal – potentially lethal”

Curtis 1986 oraz Pohlit & Heyder 1981

Krzysztof W. Fornalski 57
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Model Katz’a – Teoria 
Struktury Śladu

Wprowadzony przez Roberta Katz’a w 1968 roku

Zastosowano w tym modelu koncepcje przekroju czynnego 
jako prawdopodobieństwa, że w obiektach w detektorze 
promieniowania (tutaj jest to grupa komórek) zostanie 
wywołany proces prowadzący do obserwowanego efektu 
końcowego np. śmierć komórki. 

Teoria bazuje na założeniu, że skutki spowodowane przez 
wtórne elektrony pochodzące od promieniowania gamma 
oraz te spowodowane przez elektrony wtórne pochodzące 
od ciężkich jonów (czyli promieniowanie delta) są 
porównywalne przy tej samej dawce. 

Slajd dzięki uprzejmości A. Powojskiej

7



Struktura śladu tym się różni od 
mikrodozymetrii, iż analizuje rozkład radialny 
oddziaływań biegnącej cząstki (po prawej)

Krzysztof W. Fornalski 59



W efekcie otrzymujemy model 
4-ro parametryczny:

Krzysztof W. Fornalski 60
Dzięki uprzejmości 
M. Waligórskiego



Porównanie modelu LQ a 
modelu Katza

Krzysztof W. Fornalski 61

Dzięki uprzejmości 
M. Waligórskiego



Model pozwala na przewidzieć stopień przeżycia komórek w przypadku 
napromienienia złożonym polem np. neutronowym lub mieszanym. Model 
ma zastosowanie także w obliczeniach RBE oraz radioterapii ciężkimi jonami

Slajd dzięki uprzejmości A. Powojskiej



Modele dla krzywych 
przeżywalności - podsumowanie

Jak widać istnieje bardzo wiele modeli

Wybór odpowiedniego modelu zależy od 
sytuacji, w tym wielkości dawki czy LET

Najważniejsze modele to:

1) model jednotarczowy – z uwagi na jego 
pierwotność w stosunku do pozostałych oraz 
klasyczny sposób rozumowania

2) model liniowo-kwadratowy (LQ) – z uwagi 
na jego użyteczność i powszechność 
stosowania

Krzysztof W. Fornalski 63



PRZYKŁADOWE 
ZASTOSOWANIA KRZYWYCH 
PRZEŻYWALNOŚCI

Krzysztof W. Fornalski 64



RBE – przypomnienie w kontekście 
krzywych przeżywalności

RBE, czyli względną skuteczność biologiczną, definiujemy jako 
iloraz dawki referencyjnej DX i dawki promieniowania testowego 
DT dającego ten sam efekt biologiczny:

65

Na rysunku: Krzywe 
przeżywalności komórkowej 
oraz przykładowe dawki -
referencyjna (Dx) i testowa 
(Di) - dla promieniowania 
fotonowego (niebieskie) i 
jonów węgla (czerwone)



Krzywe przeżywalności a faza 
cyklu komórkowego

Krzysztof W. Fornalski 66



Określanie promieniowrażliwości
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Promieniowrażliwość
międzygatunkowa

Krzysztof W. Fornalski 68



W radioterapii: biopsja + wyznaczenie krzywej 
przeżywalności = właściwa terapia

Krzysztof W. Fornalski 69



Frakcjonowanie dawki -
przypomnienie

wykres przedstawia wpływ 
frakcjonowania na zdolność 
prom. gamma do 
wywoływania śmierci 
komórek. Niebieska linia 
dotyczy komórek, którym nie 
dano szansy na regenerację; 
czerwona linia dotyczy 
komórek, które miały 
przerwę czasową w trakcie 
napromieniania

Krzysztof W. Fornalski 70

Było to szczegółowo omawiane w 
trakcie opisu modelu LQ



EKSPERYMENT ELKINDA-
SUTTONA
- ZMIANA KRZYWEJ 
PRZEŻYWALNOŚCI PO 
APLIKACJI DRUGIEJ DAWKI

Krzysztof W. Fornalski 71



Eksperyment 
Elkind’a-Sutton’a

1959 r. - podstawa do 
frakcjonowania i 
stymulowania 
odpowiedzi komórek

Komórki stają się 
bardziej 
promieniooporne po 
podaniu drugiej dawki z 
pewnym opóźnieniem 
czasowym

W następnych latach 
było to zjawisko 
rozwijane i stało się 
podstawą 
frakcjonowania dawki w 
radioterapii

Krzysztof W. Fornalski 72

Obie dawki są niskiego LET



Krzysztof W. Fornalski 73

Pierwsza dawka: niskie LET
Druga dawka: wysokie LET



Krzysztof W. Fornalski 74

Pierwsza dawka: wysokie LET
Druga dawka: niskie LET


