
Ιατρική Φυσική 
Ε.Κ.Π.Α. 2021-2022

Ε. Στυλιάρης – Π. Παπαγιάννης



Ακτινοπροστασία:
- Βιολογικές επιδράσεις ιοντιζουσών ακτινοβολιών 
- Διεθνές σύστημα ακτινοπροστασίας
Δοσιμετρία:
- Εξωτερική (υπολογιστική, πειραματική)
- Εσωτερική

Π. Ι. Παπαγιάννης
Αν. Καθ.

Εργαστήριο Ιατρικής Φυσικής
Ιατρική Σχολή Αθηνών

210 7462442
ppapagi@med.uoa.gr

http://mpl.med.uoa.gr/
http://www.rdl.gr/



Βιολογικές επιδράσεις ιοντιζουσών ακτινοβολιών
Δομή της παρουσίασης:

• Βιολογικά αποτελέσματα σε μοριακό επίπεδο

• Βιολογικά αποτελέσματα σε κυτταρικό επίπεδο

• Τροποποιητικοί παράγοντες της δράσης ιοντίζουσας ακτινοβολίας

• Βιολογικά αποτελέσματα σε επίπεδο ιστών - οργάνων – οργανισμού
– Κατηγοριοποίηση των βιολογικών αποτελεσμάτων:

• Καθορισμένα αποτελέσματα (αντιδράσεις των ιστών)

• Στοχαστικά αποτελέσματα



❑ Η ιοντίζουσα ακτινοβολία έχει (αποδεδειγμένα) δυσμενή βιολογικά

αποτελέσματα.

❑ Εφόσον κατά την αλληλεπίδρασή της με την ύλη απορροφάται ενέργεια,

τα βιολογικά αποτελέσματα θα συναρτώνται της απορροφούμενης

ενέργειας.

❑ Ονομάζουμε απορροφούμενη δόση, D, σε τυχόν σημείο Ρ του υλικού το

πηλίκο της μέσης τιμής της μεταδιδόμενης ενέργειας προς τη μάζα

απειροστού όγκου με κέντρο το σημείο Ρ:

με μονάδες Gray (1 Gy = 1 Joule / kg)

❑ Η δόση αποτελεί αυστηρά ορισμένο φυσικό μέγεθος για το οποίο

τηρούνται μετρολογικά πρότυπα.

Δόση ιοντίζουσας ακτινοβολίας

𝐷𝑃 =
𝜀

𝑚
(𝛾𝜄𝛼 𝑚 → 0)



• Η δόση που σε περίπτωση εφάπαξ ολόσωμης ακτινοβόλησης θα επιφέρει

το θάνατο στο 50% των εκτιθέμενων εντός 60 ημερών, είναι LD50/60=4 Gy.

• Αντιστοιχεί σε βιολογικά ακίνδυνη μετάδοση ενέργειας (4 J ανά kg, ή 1 cal

που μπορεί να αυξήσει τη θερμοκρασία 1 kg νερού κατά 0,001οC).

• Το βιολογικό αποτέλεσμα της ιοντίζουσας ακτινοβολίας οφείλεται στο

γεγονός ότι οι διεγέρσεις και οι ιονισμοί των ατόμων που επάγει οδηγούν

σε θραύση χημικών δεσμών των μορίων στα οποία ανήκουν τα άτομα

αυτά.

Βλάβη προκαλεί η «ποιότητα» και όχι η ποσότητα 
της ενέργειας



ΒΙΟΛΟΓΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
ΣΕ ΜΟΡΙΑΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ



• Ο όρος άμεση δράση αναφέρεται σε αλληλεπιδράσεις της ιοντίζουσας

ακτινοβολίας με άτομα σημαντικών οργανικών μορίων του κυττάρου (π.χ.

ενζυμικές και δομικές πρωτεΐνες, RNA, DNA).

• Ως αποτέλεσμα της θραύσης χημικών δεσμών, παράγονται άτυπα ή μη

λειτουργικά μόρια με διαφορετικές ιδιότητες από τα αντίστοιχα αρχικά.

• Η σχετική σημασία της άμεσης δράσης είναι μικρή για ακτινοβολία

φωτονίων (ευθύνεται για το 30% περίπου της βιολογικής βλάβης).

Άμεση δράση



• Τα κύτταρα των θηλαστικών αποτελούνται κατά >70% από

νερό.

• Ο όρος έμμεση δράση αναφέρεται στην πρόκληση βλάβης σε

οργανικά μόρια του κυττάρου από δραστικές ελεύθερες

ρίζες που σχηματίζονται κατά τη ραδιόλυση του νερού.

Έμμεση δράση



• Αρχικά αποτελέσματα αλληλεπίδρασης ιοντίζουσας

ακτινοβολίας με μόρια νερού:

o Η2Ο+: ιονισμένα μόρια νερού
o Η2Ο*: διεγερμένα μόρια νερού
o e-

aq: ελεύθερα «ενυδατωμένα» ηλεκτρόνια
o Η+: κατιόν υδρογόνου

o ΟΗ
.
: ελεύθερη ρίζα υδροξυλίου

o Η
.
: ελεύθερη ρίζα υδρογόνου

Ραδιόλυση του νερού



• Ο όρος ελεύθερη ρίζα αναφέρεται σε ένα ελεύθερο άτομο,

μόριο ή συγκρότημα ατόμων, το οποίο φέρει ένα ασύζευκτο

ηλεκτρόνιο και συνεπώς χαρακτηρίζεται από αυξημένη

δραστικότητα ανεξαρτήτως εάν είναι ηλεκτρικά ουδέτερο ή

φορτισμένο.

• Π.χ. ιόν υδροξυλίου

έναντι ελεύθερης ρίζας υδροξυλίου

Η σημασία των ελευθέρων ριζών



• Τα αρχικά προϊόντα της
ραδιόλυσης συμμετέχουν
ακολούθως σε δεκάδες
αντιδράσεις μεταξύ τους ή με άλλα
μόρια του συστήματος.

• Συνολικά επικρατεί ο οξειδωτικός
χαρακτήρας λόγω της παραγωγής
ελευθέρων ριζών υδροξυλίου (ΟΗ.)
και υπεροξυλίου (ΗΟ2

.), και
υπεροξειδίου του υδρογόνου
(Η2Ο2).

Ραδιόλυση του νερού



• Οι οξειδωτικοί παράγοντες από τη

ραδιόλυση του νερού διαχέονται και

αντιδρούν με οργανικά μόρια του

κυττάρου με αποτέλεσμα τη θραύση

χημικών δεσμών.

• Έτσι, ενισχύεται έμμεσα η δράση της

ιοντίζουσας ακτινοβολίας, και αυξάνει η

πιθανότητα να πληγεί ο όποιος κρίσιμος

ενδοκυτταρικός στόχος.

Έμμεση δράση



Παρότι έμμεσες, οι ενδείξεις ότι το DNA αποτελεί

τον κρίσιμο στόχο της ιοντίζουσας ακτινοβολίας

είναι αδιάσειστες:

– Αποτελέσματα επιλεκτικής ακτινοβόλησης

(σωμάτια α/microbeams) δείχνουν μέση δόση

πυρήνα για τη θανάτωση κυττάρου 1.5 Gy, ενώ

ακόμα και 250 Gy δόση στο κυτταρόπλασμα δεν

έχει αποτέλεσμα στον πολλαπλασιασμό του

κυττάρου.

Η σημασία της βλάβης του DNA

– Η ακτινο-ευαισθησία του κυττάρου

στην τριτιωμένη θυμιδίνη είναι

αρκετές τάξεις μεγέθους

μεγαλύτερη από αυτή στο

τριτιωμένο ύδωρ.



Η θραύση χημικών δεσμών λόγω άμεσης ή έμμεσης δράσης ιοντίζουσας ακτινοβολίας 
προκαλεί διάφορα είδη βλάβης με σημαντικότερα:

Η σημασία της βλάβης του DNA

❑ βλάβη ή 

απώλεια 

βάσεων

❑ θραύση του 

ενός κλώνου 

(Single Strand

Break-SSB) 

❑ θραύση και 

των δύο κλώνων 

(Double Strand

Break-DSB) 

❑ σύνθετη 

συστοιχία 

βλαβών



• Πάνω από 100.000 βλάβες του DNA σημειώνονται καθημερινά στα κύτταρα

των θηλαστικών αυτογενώς ή λόγω της επίδρασης άλλων παραγόντων.

• 1 Gy δόσης από ιοντίζουσα ακτινοβολία φωτονίων προκαλεί περίπου 105

ιονισμούς ανά κύτταρο (d=10μm) και, δια της άμεσης ή έμμεσης δράσης,

περίπου 1000 βλάβες βάσεων, 1000 SSB, και 40 DSB στο DNA (d=2 nm).

• Δεν είναι όλες οι βλάβες εξίσου σημαντικές !!!

Η σημασία της βλάβης του DNA



• Το κύτταρο διαθέτει αποτελεσματικούς μηχανισμούς επιδιόρθωσης της

βλάβης.

• Πρόδρομο των διαφόρων βιολογικών αποτελεσμάτων αποτελεί το μικρό

ποσοστό μη επιδιορθωμένων ή ανεπιτυχώς επιδιορθωμένων βλαβών του

DNA, και το είδος της βλάβης που συσχετίζεται καλύτερα με τα βιολογικά

αποτελέσματα της ιοντίζουσας ακτινοβολίας (ειδικότερα τον κυτταρικό

θάνατο) είναι οι DSB και οι εστίες σύνθετης συστοιχίας βλαβών.

Η σημασία της βλάβης του DNA



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
ΣΕ ΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ



Γονιδιακές μεταλλάξεις

 Η ανεπιτυχής επιδιόρθωση βλάβης του DNA μπορεί να οδηγήσει σε αλλαγή
στην αλληλουχία των βάσεων και συνεπώς μετάλλαξη (λόγω αντικατάστασης,
ελλείμματος ή ένθεσης βάσεων).

 Ανεπιτυχώς επιδιορθωμένες DSB (εκτός από
χρωμοσωματικές ανωμαλίες) μπορούν να
οδηγήσουν επίσης σε μετάλλαξη λόγω
συμμετρικής αντιμετάθεσης θραυσμάτων του
χρωμοσώματος.

 Το αποτέλεσμα των μεταλλάξεων ποικίλει και μπορεί να οδηγήσει στην
έκφραση μιας τροποποιημένης πρωτεΐνης και την αύξηση ή μείωση των
επιπέδων μιας φυσιολογικής πρωτεΐνης.



Γονιδιακές μεταλλάξεις

• Αν και ο μηχανισμός της καρκινογένεσης είναι πολύπλοκος και αφορά το
συστημικό επίπεδο οργάνωσης της βιολογικής ύλης παρά το κυτταρικό,
το στοχαστικό αποτέλεσμα της καρκινογένεσης που θα συζητηθεί στα
επόμενα οφείλεται σε μεταλλάξεις τριών κατηγοριών γονιδίων:

– Πρωτο-ογκογονιδίων που φυσιολογικά ελέγχουν τη συχνότητα διαίρεσης
και το βαθμό διαφοροποίησης των κυττάρων αλλά η μετάλλαξή τους οδηγεί
σε ογκογονίδια που αγνοούν τα εξω-κυτταρικά σήματα που θα ανέστελλαν
τη διαίρεση με αποτέλεσμα ραγδαίο πολλαπλασιασμό που οδηγεί σε
καρκίνο.

– Ογκοκατασταλτικών γονιδίων που φυσιολογικά καταστέλλουν την
κυτταρική διαίρεση, βοηθούν την επιδιόρθωση βλαβών του DNA, και
καθορίζουν την απόπτωση των κυττάρων, και επομένως η μετάλλαξή τους
μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό που οδηγεί σε
καρκίνο.

– Γονιδίων απαραίτητων για την επιδιόρθωση του DNA.



Γονιδιακές μεταλλάξεις

• Μεταλλάξεις γεννητικών κυττάρων μπορούν να μεταβιβαστούν στους
απογόνους και αποτελούν κληρονομήσιμες βλάβες.

• Οι μεταλλάξεις αυτές είναι όμοιες με αυτές που συμβαίνουν αυθόρμητα
ή φυσικά (απουσία έκθεσης) και η δόση ακτινοβολίας επηρεάζει μόνο τη
συχνότητα εμφάνισης και όχι τα ποιοτικά τους χαρακτηριστικά.

• Γενικά, η συχνότητα εμφάνισης
μεταλλάξεων αυξάνει με τη δόση
ακτινοβολίας αν και σε μεγάλες
δόσεις κυριαρχεί ο κυτταρικός
θάνατος οπότε ο αριθμός των
μεταλλαγμένων κυττάρων
μειώνεται.



Χρωμοσωματικές ανωμαλίες

• Μη επιτυχώς επιδιορθωμένες DSB (ή πιθανότερα σύνθετες συστοιχίες
βλάβης) λόγω της έκθεσης σε ιοντίζουσα ακτινοβολία, μπορεί να
οδηγήσουν σε χρωμοσωματικές ανωμαλίες.

• Παραδείγματα χρωμοσωματικών ανωμαλιών

που θα οδηγήσουν σε μιτωτικό θάνατο του κυττάρου:

 Δικεντρικά χρωμοσώματα

 Δακτύλιοι

 Γέφυρα ανάφασης



Χρωμοσωματικές ανωμαλίες

0 Gy 6 Gy στη G1 6 Gy στη G2



Κυτταρικός θάνατος

• πολύ υψηλή δόση:

εκτεταμένες βλάβες σε DNA, πρωτεϊνες, μεμβράνη→ νέκρωση

• υψηλή δόση:

μη επιδιορθώσιμη βλάβη DNA→ απόπτωση

• λιγότερο υψηλή δόση:

διακοπή κυττ. κύκλου:

– επιδιόρθωση επιτυχής? → κανένα αποτέλεσμα

– επιδιόρθωση ανεπιτυχής? → μιτωτική καταστροφή
(καθυστερημένη νέκρωση/απόπτωση)



Νεότερες θεωρήσεις

• προσαρμογή της απόκρισης στην ακτινοβολία (adaptive response): μια δόση
«προσαρμογής» οδηγεί σε μείωση του αποτελέσματος επακόλουθης δόσης
ιοντίζουσας ακτινοβολίας.

Παρά τις φαινομενολογικές αποδείξεις για την ενεργοποίηση διαφόρων
βιολογικών αποκρίσεων (επαναπληθυσμοποίηση, επιδιόρθωση βλάβης,
κυτταρικός θάνατος), δεν υπάρχουν συνεπείς ενδείξεις για τη μείωση των
ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων της ακτινοβολίας στην περιοχή δόσεων 1-50 mGy.



Νεότερες θεωρήσεις

• Επιγενετικές αποκρίσεις (μεταβολή της γονιδιακής λειτουργίας των κυττάρων
χωρίς να έχει επέλθει μεταβολή στην αλληλουχία του DNA):
– γονιδιακή αστάθεια (genomic instability)

οι απόγονοι κυττάρων που επιβιώνουν της ακτινοβόλησης εμφανίζουν αυξημένη
συχνότητα μεταλλάξεων και χρωμοσωματικών ανωμαλιών.
– μεταβίβαση σημάτων μεταξύ κυττάρων μετά την ακτινοβόληση (bystander

signaling)
κύτταρα σε καλλιέργεια μπορεί να υποστούν θάνατο ή μεταλλάξεις λόγω βλάβης
σε παρακείμενα κύτταρα χωρίς τα ίδια να πληγούν από την ακτινοβολία.

• Ο ρόλος των επιγενετικών αποκρίσεων δεν θεωρείται επαρκώς τεκμηριωμένος,
ενώ σε πολλές περιπτώσεις λαμβάνεται έμμεσα υπόψη στην ποσοτικοποίηση του
κινδύνου βάσει επιδημιολογικών δεδομένων.



• Δεδομένη δόση ιοντίζουσας ακτινοβολίας δεν σημαίνει

δεδομένο βιολογικό αποτέλεσμα.

• Υπάρχουν τρείς κατηγορίες τροποποιητικών παραγόντων:

– Φυσικοί

(είδος ακτινοβολίας, κατάτμηση δόσης, ρυθμός δόσης)

– Χημικοί

– Βιολογικοί

(φάση κυτταρικού κύκλου, είδος κυττάρου)

Τροποποιητικοί παράγοντες



• Διαφορετικά είδη ακτινοβολίας έχουν διαφορετική απώλεια ενέργειας

ανά μονάδα διαδρομής (Linear Energy Transfer – LET), άρα διαφορετική

πυκνότητα ιονισμών/διεγέρσεων ανά μονάδα διαδρομής, και άρα

διαφορετικό βιολογικό αποτέλεσμα.

Φυσικοί παράγοντες: Είδος ακτινοβολίας

e- 500 eV

Σωμάτιο α 4 MeV



• Για να ληφθεί υπόψη το είδος της ακτινοβολίας, έχει εισαχθεί το μέγεθος
ισοδύναμη δόση ιστού ή οργάνου, Τ, που συμβολίζεται με HT και ισούται με
το άθροισμα της απορροφούμενης δόσης από κάθε είδος ακτινοβολίας, R,
σταθμισμένης με ένα αδιάστατο παράγοντα wR που σχετίζεται με το LET.

• Στη μονάδα της ισοδύναμης δόσης (J / kg όπως και για τη δόση) έχει δοθεί το
ειδικό όνομα Sievert (Sv).

• Το wR για ιοντίζουσα ακτινοβολία φωτονίων είναι 1 ανεξάρτητα από την
ενέργεια.

Φυσικοί παράγοντες: Είδος ακτινοβολίας

ΗΤ =

𝑅

𝑤𝑅𝐷Τ,𝑅

Είδος ακτινοβολίας WR

Φωτόνια (χ και γ) 

όλων των ενεργειών
1

Ηλεκτρόνια 1

Πρωτόνια 2

Σωμάτια α, θραύσματα σχάσης,

βαρέα ιόντα
20

Νετρόνια 5-20



Φυσικοί παράγοντες: Κλασματοποίηση

Κλάσμα επιβίωσης=
N/N0=exp[-(αD+βD2)]

# DSB=

καμπύλες κυτταρικής επιβίωσης σύμφωνα με 
το Linear-Quadratic μοντέλο



• Η κλασματική χορήγηση μιας δόσης έχει μικρότερο βιολογικό

αποτέλεσμα από την εφάπαξ χορήγηση της ίδιας δόσης καθώς στην

πρώτη περίπτωση δίνεται χρόνος να αναλάβουν δράση οι επανορθωτικοί

μηχανισμοί.

Π.χ. κλάσμα επιβίωσης κυττάρων συναρτήσει της δόσης:

Φυσικοί παράγοντες: Κλασματοποίηση



• Η αύξηση του ρυθμού δόσης σχετίζεται με τον περιορισμό της

αποτελεσματικότητας των κυτταρικών επιδιορθωτικών μηχανισμών, και

κυρίως με αύξηση της πιθανότητας δημιουργίας DSB λόγω ιονισμών κατά

μήκος της τροχιάς δύο διαφορετικών σωματιδίων ακτινοβολίας.

• Οδηγεί σε αύξηση του βιολογικού αποτελέσματος (και άρα μείωση της

κυτταρικής επιβίωσης).

Φυσικοί παράγοντες: Ρυθμός δόσης



• Πλήθος χημικών παραγόντων εμφανίζει ενισχυτικό ή κατασταλτικό ρόλο στη

βιολογική επίδραση της ιοντίζουσας ακτινοβολίας (π.χ. μοριακό οξυγόνο,

δεσμευτές δραστικών ελευθέρων ριζών όπως οι θειόλες και διάφορες

αντιοξειδωτικές βιταμίνες, ανάλογα της θυμιδίνης).

• Χαρακτηριστικό παράδειγμα είναι το οξυγόνο.

Προάγει την έμμεση δράση της ιοντίζουσας ακτινοβολίας λόγω σχηματισμού

επιπρόσθετων δραστικών ελευθέρων ριζών όπως υπεροξύλιο και οργανικές

ρίζες υπεροξειδίου (Η
.

+ Ο2→ ΗΟ2
.
, R

.
+ Ο2→ RΟ2

.
)

Χημικοί παράγοντες



• Το κύτταρο είναι ευπρόσβλητο από την ιοντίζουσα ακτινοβολία σε όλες

τις φάσεις του κύκλου του, αλλά η ευαισθησία δεδομένου τύπου

κυττάρων ποικίλλει από φάση σε φάση.

Βιολογικοί παράγοντες: 
φάση κυτ. κύκλου

• Οι επιδιορθωτικοί μηχανισμοί λειτουργούν

σε όλες τις φάσεις του κύκλου αλλά είναι

αποδοτικότεροι στη φάση S.

• Η φάση της μεγαλύτερης ευαισθησίας είναι

η G2 και η μίτωση ενώ τα κύτταρα είναι,

σχετικά, λιγότερο ευαίσθητα στη φάση S.



• Σύμφωνα με τον εμπειρικό νόμο των Bergonie και Tribondeau, η ακτινοευαισθησία
του κυττάρου είναι ανάλογη της μιτωτικής του δραστηριότητας και αντιστρόφως
ανάλογη του βαθμού διαφοροποίησης του.

• Εξαίρεση αποτελούν τα λεμφοκύτταρα και τα ώριμα ωοκύτταρα.

Σχετική ευαισθησία των κυττάρων των θηλαστικών 

Βιολογικοί παράγοντες: 
είδος κυττάρου



• Σύμφωνα με τα παραπάνω, η σχετική ευαισθησία στην ακτινοβολία θα

συναρτάται του φύλου και της ηλικίας κατά τη στιγμή της

ακτινοβόλησης!

Βιολογικοί παράγοντες

• Το γεγονός αυτό θα πρέπει να ληφθεί υπόψη

κατά την εκτίμηση του κινδύνου βάσει

επιδημιολογικών δεδομένων που θα

συζητηθεί στα επόμενα.



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΣΕ ΕΠΙΠΕΔΟ
ΙΣΤΩΝ-ΟΡΓΑΝΩΝ-ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥ



Κατηγοριοποίηση βιολογικών αποτελεσμάτων
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Καθορισμένα αποτελέσματα

Καθορισμένα αποτελέσματα (deterministic effects) ή
επιβλαβείς αντιδράσεις των ιστών καλούνται κλινικά
αποτελέσματα, ανιχνεύσιμα μετά από έκθεση σε μεγάλες
δόσεις ακτινοβολίας, που οφείλονται στη θανάτωση ή τη
βαρεία δυσλειτουργία μεγάλου αριθμού κυττάρων ενός
ιστού.
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Καθορισμένα αποτελέσματα: 
είδη - χρόνος εμφάνισης

Διακρίνονται σε πρώιμα και καθυστερημένα:

• Πρώιμα (ώρες-εβδομάδες μετά την έκθεση):
– Φλεγμονώδεις αντιδράσεις

– Καταστροφή επιθηλίου

– Μεγάλη απώλεια κυττάρων

• Καθυστερημένα (μήνες-έτη μετά την έκθεση):
– Επακόλουθου τύπου (αποτέλεσμα πρώιμης αντίδρασης, π.χ. νέκρωση

δέρματος)

– Γενικού τύπου (αποτέλεσμα βλάβης ιστού π.χ. εν τω βάθει ιστικές
νεκρώσεις λόγω αρτηριακής απόφραξης)



Καθορισμένα αποτελέσματα: 
πιθανότητα εμφάνισης - βαρύτητα

• Για να επέλθει βλάβη που να οδηγήσει σε καθορισμένο αποτέλεσμα
απαιτείται απαραιτήτως η υπέρβαση ενός κατωφλίου δόσης.

• Η βαρύτητα της βλάβης στον ιστό κλιμακώνεται ταχύτατα με την αύξηση
της δόσης πάνω από το σχετικό κατώφλι.ΚαθορισμέναΚαθορισμένα αποτελέσματααποτελέσματα
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Καθορισμένα αποτελέσματα: 
πιθανότητα εμφάνισης - βαρύτητα

• Το κατώφλι δόσης εξαρτάται από το ρυθμό δόσης (θα διαφέρει μεταξύ
ακαριαίων εφάπαξ δόσεων και χρόνιων χαμηλών δόσεων εκφρασμένων ως
επαναλαμβανόμενων ετήσιων δόσεων).

Διακύμανση 
ευαισθησίας 
εκτιθέμενων

• Το κατώφλι δόσης εξαρτάται
από τη σχετική ευαισθησία των
εκτιθέμενων ατόμων.

• Συχνά χρησιμοποιείται η
εκτιμώμενη δόση για
συχνότητα εμφάνισης 1% (ED1)
με αναφορά στο ρυθμό δόσης
όπως συνάγεται από
στατιστική επεξεργασία
δεδομένων.

(ICRP 118, 2012)



Καθορισμένα αποτελέσματα: δεδομένα 
κατωφλίου δόσης

ICRP publication 118: ICRP statement on tissue reactions 
and early and late effects of radiation in normal tissues and organs-

threshold doses for tissue reactions in a radiation protection context.
[ Ann ICRP. 2012]



Καθορισμένα αποτελέσματα: δεδομένα 
κατωφλίου δόσης

• Βάσει της τρέχουσας γνώσης, η πιθανότητα οποιοσδήποτε ιστός ή όργανο
να παρουσιάσει κλινικά εκδηλούμενη αντίδραση είναι πρακτικά αμελητέα
για απορροφούμενη δόση έως 100 mGy (100 mSv για ακτινοβολία
φωτονίων/ηλεκτρονίων).

• Αυτό ισχύει τόσο για χαμηλές ακαριαίες εφάπαξ δόσεις, όσο και χρόνιες
χαμηλές δόσεις, εκφρασμένες ως επαναλαμβανόμενες ετήσιες δόσεις.

• «Κρίσιμα» όργανα στο πλαίσιο του αντικειμένου της συζήτησης
αποτελούν:

– Δέρμα

– Αιμοφόρα αγγεία

– Φακός οφθαλμού



Καθορισμένα αποτελέσματα: δέρμα

• Προσεγγιστικά δεδομένα κατωφλίου εφάπαξ δόσης για την εμφάνιση
αντίδρασης του ανθρώπινου δέρματος στην ακτινοβόληση κατά την ιατρική
έκθεση σε ακτινοσκόπηση παρουσιάζονται στον ακόλουθο πίνακα.

(ICRP 118, 2012)



Καθορισμένα αποτελέσματα: δέρμα

• Καθορισμένα αποτελέσματα μπορούν να εμφανιστούν στο δέρμα για
παρατεταμένους χρόνους ακτινοσκόπησης που οδηγούν σε απορροφούμενη
δόση δέρματος μεγαλύτερη των 2 Gy.

Skin necrosis from Coronary 
Angioplasty 

Skin Dose > 20 Gy
>100 minutes fluoro time



Καθορισμένα αποτελέσματα: 
αιμοφόρα αγγεία

• Νέα δεδομένα υποδεικνύουν την εμφάνιση καρδιακής ή εγκεφαλικής αγγειακής
νόσου περισσότερο από δέκα έτη μετά την έκθεση, αν σημειωθεί υπέρβαση
κατωφλίου δόσης 0.5 Gy στην καρδιά ή το αγγειακό σύστημα του εγκεφάλου,
αντίστοιχα.

• Δεδομένης της αβεβαιότητας των σχετικών αποτελεσμάτων, θεωρείται ότι το
παραπάνω κατώφλι ισχύει τόσο για εφάπαξ όσο και για κλασματοποιημένες ή
χρόνιες εκθέσεις.

• Αν και τα παραπάνω δεδομένα χαρακτηρίζονται από σημαντική αβεβαιότητα, θα
πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στο σχεδιασμό των ιατρικών εκθέσεων.



Καθορισμένα αποτελέσματα: 
φακός οφθαλμού

• Επί σειρά ετών η δημιουργία καταρράκτη θεωρούταν καθορισμένο αποτέλεσμα,
με δόση κατωφλίου ίση με 5 Gy για εφάπαξ, >8 Gy για κλασματοποιημένη και
>0,15 Gy για χρόνια έκθεση.

• Η δόση κατωφλίου για την πρόκληση ανιχνεύσιμης θολερότητας στο φακό του
οφθαλμού είναι χαμηλότερη (0.5-2 Gy για εφάπαξ έκθεση, 5 Gy για
κλασματοποιημένη και >0,1 Gy για χρόνια έκθεση).

• Ο ακριβής μηχανισμός δημιουργίας καταρράκτη δεν έχει αποσαφηνιστεί, και
πιθανώς να μην υφίσταται κατώφλι δόσης για το σχηματισμό καταρράκτη και
αυτός να συνδέεται με τη χρονική εξέλιξη ανιχνεύσιμης θολερότητας του φακού.

• Καθώς σε αυτή την περίπτωση ο κίνδυνος της έκθεσης του οφθαλμού
υποεκτιμάται, προτείνεται η υιοθέτηση δόσης κατωφλίου ίσης με 0.5 Gy.

• Δεδομένης και της αβεβαιότητας, δεν υφίσταται ανιχνεύσιμη διαφορά στη δόση
κατωφλίου μεταξύ εφάπαξ και παρατεταμένης (χρόνιας) έκθεσης.



Στοχαστικά αποτελέσματα

Στοχαστικά αποτελέσματα (stochastic effects) καλούνται
κλινικά αποτελέσματα της έκθεσης σε ιοντίζουσα
ακτινοβολία (καρκίνος, λευχαιμία, κληρονομήσιμες
βλάβες) που πιθανώς θα εκδηλωθούν μακροπρόθεσμα
λόγω κυτταρικών μεταλλάξεων.
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Στοχαστικά αποτελέσματα: πιθανότητα 
εμφάνισης - βαρύτητα

Σύμφωνα με την επικρατούσα σήμερα θεώρηση:

• η πιθανότητα εμφάνισής στοχαστικού αποτελέσματος αυξάνει ευθέως
ανάλογα με τη δόση (για την εμφάνισή τους δεν απαιτείται υπέρβαση
κάποιου κατωφλίου – δόσης)

• η βαρύτητα του αποτελέσματος (π.χ. η εξέλιξη της νόσου) είναι
ανεξάρτητη της δόσηςΣτοχαστικάΣτοχαστικά αποτελέσματααποτελέσματα
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Στοχαστικά αποτελέσματα: 
πιθανότητα εμφάνισης …;

• Τα αποτελέσματα από μελέτες ακτινοβόλησης κυττάρων και κυτταρικών
καλλιεργειών δεν μπορούν να προεκβληθούν σε επίπεδο οργανισμού.

• Είναι συνεπώς αναγκαία η καταφυγή σε στατιστικά δεδομένα (επιδημιολογικές
μελέτες σύγκρισης εκτεθειμένων ομάδων με το μη εκτεθειμένο πληθυσμό ώστε
να παρατηρηθεί στατιστικά πιθανώς αυξημένη συχνότητα εμφάνισης επιβλαβών
συνεπειών).

UNEP Rad. Effects and Sources 2016 Jacob et al. J. Radiol. Prot. 26, 2006



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
πιθανότητα εμφάνισης …;

❑ Λόγω συγχυτικών παραγόντων (φυσικό υπόβαθρο ακτινοβολίας, μεταλλάξεις
αυθόρμητες ή από άλλους παράγοντες), το απαιτούμενο στατιστικό δείγμα για
ασφαλή συμπεράσματα σε δόσεις <100 mSv είναι πρακτικά απαγορευτικό.

❑ Τα αποτελέσματα χρήζουν προεκβολής στην περιοχή δόσεων που αφορά τις
ιατρικές εκθέσεις με μαθηματικά μοντέλα που οφείλουν αφενός να αναπαράγουν
τις παρατηρήσεις στην περιοχή των υψηλών δόσεων και αφετέρου να είναι
συμβατά με τη γνώση σε μοριακό και κυτταρικό επίπεδο.

❑ Σε κάθε περίπτωση, η παραπάνω διαδικασία υπόκειται σε αβεβαιότητα.



Στοχαστικά αποτελέσματα: πηγές 
επιδημιολογικών δεδομένων

Η ιοντίζουσα ακτινοβολία είναι ένας από τους καλύτερα μελετημένους
παράγοντες. Oμάδες ατόμων που εκτέθηκαν και μελετήθηκαν επιδημιολογικά
εμπίπτουν στις ακόλουθες κατηγορίες:

– Ατυχήματα-πυρηνικές δοκιμές-ρίψη ατομικών βομβών:

• Hiroshima & Nagasaki Ιαπωνία 1946

• Γειτνίαση με περιοχές πυρηνικών δοκιμών (π.χ. Nevada USA προ του 1962)

• Γειτνίαση με περιοχές πυρηνικών ατυχημάτων (π.χ. Chernobyl Ουκρανία το 1986)

– Ιατρικές εκθέσεις:

• Ογκολογικοί ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία (καρκίνος μήτρας και
μαστού, λέμφωμα Hodgkin’s)

• Άτομα που υποβλήθηκαν κατά το παρελθόν σε ακτινοθεραπεία για ασθένειες που
σήμερα δεν αντιμετωπίζονται πλέον ακτινοθεραπευτικά (π.χ. αγκυλοποιητική
σπονδυλίτιδα, μαστίτιδα, κοινή μυκητιασική λοίμωξη δέρματος).

• Ακτινοδιαγνωστικές εκθέσεις (π.χ. τεχνητός πνευμοθώρακας για θεραπεία
φυματίωσης υπό ακτινοσκόπηση, έκθεση κυήματος)

– Επαγγελματικές εκθέσεις (π.χ. ακτινολόγοι, εργάτες σε ορυχεία ουρανίου, εργάτες σε
μονάδες παραγωγής πυρηνικής ενέργειας)



Στοχαστικά αποτελέσματα: πηγές 
επιδημιολογικών δεδομένων

Η πλέον έγκυρη και στατιστικά ισχυρή επιδημιολογική μελέτη βιολογικής επίδρασης των
ακτινοβολιών αφορά τους επιζήσαντες από την έκρηξη των δύο ατομικών βομβών σε
Hiroshima & Nagasaki της Ιαπωνίας το 1946.

Σε αυτή, μελετώνται δια βίου (Life Span Study - LSS) περίπου 93.000 άτομα. Επιπλέον του
μεγάλου δείγματος:

• Ο υπό μελέτη πληθυσμός αφορά σε
όλες τις ηλικίες και στα δύο φύλα.

• Η χρονική περίοδος παρακολούθησης
ξεπερνά τα 60 έτη.

• Το εύρος των δόσεων είναι μεγάλο, (από
0 έως 6 Sv), με μέση τιμή τα 0.24 Sv
(30.000 άτομα έλαβαν δόσεις 5 -100
mSv).

• Ο υπολογισμός δόσης είναι ακριβής.

• Υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα
ονομαστικής επίπτωσης καρκίνου και
θνησιμότητας.
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Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Η δια βίου μελέτη εκτεθειμένων σε ακτινοβολία πληθυσμών (π.χ. Hiroshima & Nagashaki
LSS) επιτρέπει τον προσδιορισμό του ρυθμού επίπτωσης στοχαστικού αποτελέσματος
(εμφάνισης ή θανάτου εξ αυτού).

• Ο ρυθμός επίπτωσης, λ(t), ποσοτικοποιεί τη συχνότητα εμφάνισης νέων κρουσμάτων σε
καθορισμένη χρονική περίοδο (αριθμός κρουσμάτων ανά ανθρωπο-έτη παρατήρησης,
π.χ. ανά 10.000 άτομα ανά έτος).

• Καθώς αντικείμενο της μελέτης αποτελεί ο επιπλέον κίνδυνος λόγω της έκθεσης στην
ιοντίζουσα ακτινοβολία, τα συνηθέστερα χρησιμοποιούμενα μέτρα κινδύνου είναι:

– ο επιπλέον απόλυτος κίνδυνος (excess absolute risk - EAR): EAR=λ-λ0

– και ο επιπλέον σχετικός κίνδυνος (excess relative risk - ERR): ERR=(λ-λ0)/λ0

όπου λ0 ο ρυθμός επίπτωσης του στοχαστικού αποτελέσματος σε μια μη εκτεθειμένη ομάδα
πληθυσμού (όμοια με την εκτεθειμένη στα υπόλοιπα χαρακτηριστικά).

• Βάσει αυτών: λ=λ0+EAR= λ0+ λ0 ERR= λ0 (1+ERR)



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Εκτός από τη δόση, D, η πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου συναρτάται του φύλου, s, της
ηλικίας κατά την έκθεση, e, καθώς και της ηλικίας, a.

• Η ποσοτική εκτίμηση του κινδύνου οφείλει να λάβει υπόψη τις παραπάνω εξαρτήσεις:

λ(s,e,a,D)=λ0(s,a)+EAR(s,e,a,D)= λ0(s,a) (1+ERR(s,e,a,D))

• Π.χ., αποτελέσματα από Hiroshima & Nagashaki LSS:

ERR θανάτου από συμπαγή καρκινικό όγκο
οποιουδήποτε τύπου, συναρτήσει της ισοδύναμης
δόσης στο κόλον, ως μέση τιμή για τα δύο φύλα και
a=70, e=30.
Συνεχής γραμμή: γραμμική προσαρμογή στα
δεδομένα,
Διακεκομμένη γραμμή: ομαλή εκτίμηση της
συσχέτισης βάσει των δεδομένων
Διάστικτες γραμμές: το περιθώριο ενός τυπικού
σφάλματος περί της ομαλής εκτίμησης.

(Preston et al, Radiat Res 160, 2003)



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Η στατιστική ανάλυση εμφανίζει σαφή γραμμική συσχέτιση του κινδύνου θανάτου
λόγω καρκινογένεσης με τη δόση έως ισοδύναμη δόση 3 Sv (το ίδιο ισχύει και για τον
κινδύνου εκδήλωσης καρκινογένεσης).

• Μπορεί με άλλα λόγια να θεωρηθεί ότι: ERR(s,e,a,D)= ERR(s,e,a)*D, όπου η κλίση της
καμπύλης ERR(s,e,a) είναι ο συντελεστής επιπλέον σχετικού κινδύνου.

• Σε μεγαλύτερες δόσεις, παρατηρείται μείωση της κλίσης της καμπύλης καθώς η αύξηση
της δόσης πέραν του κατωφλίου δόσης για καθορισμένα αποτελέσματα συνεπάγεται
αύξηση του αριθμού των νεκρών κυττάρων και την υστέρηση των ιστών ή των οργάνων
σε αριθμό κυττάρων που δυνητικά μπορούσαν να μεταλλαχθούν.



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Στην περιοχή των χαμηλών δόσεων η στατιστική επεξεργασία δεν δίνει σαφείς ενδείξεις
μη γραμμικότητας ή κατωφλίου δόσης.

• Τα εν λόγω δεδομένα όμως αφορούν μεγάλο ρυθμό δόσης και περιλαμβάνουν και
μεγάλες δόσεις , ενώ η μελέτη του μέρους του πληθυσμού που εκτέθηκε σε χαμηλότερες
δόσεις είναι στατιστικά αδύναμη.

• Πειραματικά και ραδιοβιολογικά δεδομένα υποδεικνύουν μειωμένο κίνδυνο στην
περιοχή των χαμηλών δόσεων και ρυθμών δόσης.

• Για να ληφθούν υπόψη τα παραπάνω, θεωρείται
ότι στην περιοχή χαμηλής δόσης και ρυθμού δόσης
ο επιπλέον κίνδυνος συνεχίζει να είναι ευθέως
ανάλογος της δόσης με κλίση μειωμένη κατά ένα
παράγοντα αποτελεσματικότητας δόσης και
ρυθμού δόσης DDREF=2 (Dose and Dose Rate
Effectiveness Factor).

• Η προσέγγιση αυτή αποκαλείται και γραμμικό χωρίς κατώφλι μοντέλο ή LNT (Linear Non
Threshold model).



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Ο DDREF ισούται με τον αδιάστατο παράγοντα με τον οποίο πρέπει να διαιρεθεί η κλίση της
καμπύλης αύξησης κινδύνου-δόσης των αποτελεσμάτων της Hiroshima & Nagashaki LSS, για
να συμφωνεί με τα διαθέσιμα δεδομένα στην περιοχή χαμηλής δόσης και ρυθμού δόσης.



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Η τιμή του παράγοντα DDREF εξαρτάται από τα δεδομένα που χρησιμοποιούνται για τον
υπολογισμό του και υπόκειται σε αβεβαιότητα.

• Σύμφωνα με τις τελευταίες εκτιμήσεις (BEIR VII, 2006) κυμαίνεται μεταξύ 1.1-2.3 με την τιμή
DDREF=2 να υιοθετείται στις συστάσεις που αποτελούν τη βάση του διεθνούς συστήματος
ακτινοπροστασίας (ICRP 103, 2007).



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Στα στατιστικά αποτελέσματα του κινδύνου εμφάνισης ή θανάτου από συμπαγή καρκινικό
όγκο, τόσο συνολικά όσο και για τα επιμέρους μελετώμενα όργανα, προσαρμόζεται το εξής
μαθηματικό μοντέλο :

ERR ή EAR=βs D eγe*(α/60)n

όπου: τα βs, γ και n προκύπτουν από την προσαρμογή, το βs διαφέρει μεταξύ των δύο φύλων, και
e*=(e-30)/10 για e<30 και e=0 για e≥30 (οι παράμετροι έχουν διαφορετική τιμή για το EAR και το
ERR).

• Διαφορετικό μαθηματικό μοντέλο χρησιμοποιείται για τον καρκίνο του μαστού και του
θυρεοειδή όπου τα στατιστικά δεδομένα προέρχονται από την ανάλυση πολλών πηγών
επιδημιολογικών δεδομένων (συμπεριλαμβανομένων αυτών από τους επιζήσαντες της ρίψης
ατομικής βόμβας)

• Διαφορετικό μαθηματικό μοντέλο χρησιμοποιείται και για την λευχαιμία μιας και είναι το
μοναδικό στοχαστικό αποτέλεσμα για το οποίο υπάρχει σαφής ένδειξη μη γραμμικής σχέσης
επιπλέον κινδύνου – δόσης

(θεωρείται: ERR(s,e,a,D)= D (1+θD) ERR(s,e,a) όπου η παράμετρος θ προκύπτει από την
προσαρμογή).



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
μεθοδολογία εκτίμησης κινδύνου

• Τα αποτελέσματα της μελέτης Hiroshima & Nagashaki LSS μεταφέρονται σε
διαφορετικούς πληθυσμούς με διαφορετική ονομαστική επίπτωση στοχαστικών
αποτελεσμάτων (λ0).

• Σε συνδυασμό με επιδημιολογικά δεδομένα ονομαστικής επίπτωσης της εμφάνισης
καρκίνου ή/και της θνησιμότητας λόγω αυτού, μπορεί να υπολογιστεί ο αντίστοιχος δια
βίου κίνδυνος ή LAR (Lifetime Attributable Risk)

όπου: L λανθάνουσα περίοδος (L=5 για συμπαγής όγκους και 3 για λευχαιμία) και
S(a)/S(e) η συνδυαστική πιθανότητα κάποιος που ζει ελεύθερος νόσου στην ηλικία e να
φτάσει στην ηλικία a.

• Ο LAR ισοδυναμεί με την αθροιστική πιθανότητα πρόωρης εμφάνισης καρκίνου λόγω
ακτινοβολίας ή θανάτου λόγω αυτού καθ’ όλη την υπολειπόμενη διάρκεια του βίου
τυχόντος εκτιθέμενου ατόμου.

• Σχετικά αποτελέσματα προσφέρονται για στατιστικές και ατομικές εκτιμήσεις του
κινδύνου, αρκεί να λαμβάνεται υπόψη η αβεβαιότητα που τα συνοδεύει και να γίνεται
σύγκριση με τον αντίστοιχο ονομαστικό κίνδυνο.



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
εκτίμηση κινδύνου καρκίνου



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
εκτίμηση κινδύνου λευχαιμίας



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
ονομαστικός κίνδυνος



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
παράδειγμα εκτίμησης κινδύνου

• Έστω γυναίκα εργαζόμενη με ακτινοβολίες που δέχεται (ολοσωματική) δόση 5 mSv
ετησίως, καθ’ όλη τη διάρκεια του επαγγελματικού της βίου.

 Δια βίου κίνδυνος εμφάνισης
συμπαγούς όγκου:

4.030 * (5/10) / 100.000

 Δια βίου κίνδυνος θανάτου λόγω
συμπαγούς όγκου:

2.170 * (5/10) / 100.000



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
παράδειγμα εκτίμησης κινδύνου

• Έστω γυναίκα εργαζόμενη με ακτινοβολίες που δέχεται (ολοσωματική) δόση 5 mSv
ετησίως, καθ’ όλη τη διάρκεια του επαγγελματικού της βίου.

 Δια βίου κίνδυνος εμφάνισης
λευχαιμίας:

270 * (5/10) / 100.000

 Δια βίου κίνδυνος θανάτου λόγω
λευχαιμίας:

220 * (5/10) / 100.000



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
παράδειγμα εκτίμησης κινδύνου

• Έστω γυναίκα εργαζόμενη με ακτινοβολίες που δέχεται (ολοσωματική) δόση 5 mSv
ετησίως, καθ’ όλη τη διάρκεια του επαγγελματικού της βίου.

 Συνολικός δια βίου κίνδυνος εμφάνισης
καρκίνου:

(4.030+270)*(5/10) / 100.000 = 0,0215

≈ 2,2 % επιπλέον του 37,5 %

 Συνολικός δια βίου κίνδυνος θανάτου:

(2.170+220)*(5/10) / 100.000 = 0,01195

≈ 1,2 % επιπλέον του 18 %



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
παράδειγμα εκτίμησης κινδύνου

• Στη διάρκεια ζωής ενός δείγματος 100
ατόμων με σύσταση ως προς το φύλο
και την ηλικία αντιπροσωπευτική του
πληθυσμού των Η.Π.Α., αναμένεται η
εμφάνιση 42 περιστατικών καρκίνου.

• Βάσει των παραπάνω αποτελεσμάτων,
αναμένεται περίπου ένας επιπλέον
καρκίνος λόγω εφάπαξ έκθεσης του
δείγματος των 100 ατόμων που θα
οδηγήσει σε ολοσωματική δόση 100
mSv (επιπλέον του φυσικού
υποβάθρου).

(BEIR VII, 2006)



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
εκτίμηση κινδύνου

• Αν η έκθεση δεν είναι ολοσωματική…;

• Είναι επίσης διαθέσιμα δεδομένα LAR εμφάνισης ή θνησιμότητας ανά όργανο.

(BEIR VII, 2006)



Στοχαστικά αποτελέσματα: 
κληρονομήσιμες βλάβες

• Όσον αφορά στο στοχαστικό αποτέλεσμα της κληρονομήσιμης βλάβης, τα
επιδημιολογικά αποτελέσματα δείχνουν ότι δεν υφίστανται στατιστικά σημαντικά
ανιχνεύσιμα αποτελέσματα στους περίπου 30.000 απογόνους αυτών που επέζησαν της
έκρηξης ατομικής βόμβας.

• Σε συμφωνία με την παρατήρηση αυτή, τα νεώτερα πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι
προκειμένου για χαμηλές ή χρόνιες δόσεις ακτινοβολίας ο κίνδυνος κληρονομήσιμης
βλάβης είναι αμελητέος σε σχέση με τον αντίστοιχο ονομαστικό κίνδυνο.



Στοχαστικά αποτελέσματα & διεθνείς συστάσεις 
ακτινοπροστασίας

• Με στόχο τη διαμόρφωση ενός απλού συστήματος εκτίμησης του κινδύνου από την έκθεση σε
ιοντίζουσα ακτινοβολία, στις διεθνείς συστάσεις ακτινοπροστασίας (ICRP 103, 2007) που
αποτελούν τη βάση του διεθνούς συστήματος ακτινοπροστασίας, ακολουθείται μια
διαφορετική προσέγγιση.

• Ο δια βίου κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου αποδιδόμενου στην ακτινοβολία για κάθε
ιστό/όργανο LART (αριθμός επιπλέον περιστατικών ανά 10.000 άτομα ανά Sv ισοδύναμης
δόσης) υπολογίστηκε ως μέση τιμή διαφορετικών πληθυσμών λαμβάνοντας υπόψη ηλικιακή
σύσταση αντιπροσωπευτική του γενικού πληθυσμού και των εργαζομένων (18-64 έτη). (LNT με
DDREF=2).

• Ακολούθησε στάθμιση ως προς:
– τη θνησιμότητα, χρησιμοποιώντας ποσοστά θνησιμότητας, kT, βάσει αντιπροσωπευτικών εθνικών δεδομένων

επιβίωσης ασθενών με καρκίνο.

– την ποιότητα ζωής, με τη χρήση αδιάστατου παράγοντα ενδεικτικού της σχετικής νοσηρότητας και της
βασάνου που σχετίζεται με κάθε τύπο μη θανατηφόρου καρκίνου, qT.

– τα έτη απολεσθείσας ζωής, χρησιμοποιώντας τη μέση απώλεια ζωής σε σχέση με το φυσιολογικό προσδόκιμο,
lT, βάσει εθνικών βάσεων δεδομένων για τον καρκίνο.

• Το αποτέλεσμα των παραπάνω υπολογισμών αποτελεί την εκτίμηση της ενδεχόμενης
ακτινικής βλάβης (radiation detriment) DT, κάθε ιστού T:

DT = [kT LART + qT (1 - kT) LART] lT



Στοχαστικά αποτελέσματα & διεθνείς συστάσεις 
ακτινοπροστασίας

• Λόγω της αβεβαιότητας τους, τα αποτελέσματα της ακτινικής βλάβης DT

κανονικοποιήθηκαν στη μονάδα και ομαδοποιήθηκαν σε τέσσερις αδρές κατηγορίες
σχετικής βλάβης.

• Οι αδιάστατοι παράγοντες που προέκυψαν αποκαλούνται παράγοντες στάθμισης ιστού,
wT



Στοχαστικά αποτελέσματα & διεθνείς συστάσεις 
ακτινοπροστασίας

Βάσει των παραγόντων στάθμισης ιστού, wT, ορίζεται η ενεργός δόση, Ε:

Ε = ∑Τ wΤ ΗT = ∑Τ wΤ ∑R wR DT,R

• Η ενεργός δόση αποτελεί άθροισμα της ισοδύναμης δόσης των ιστών/οργάνων που
ακτινοβολούνται, σταθμισμένων ως προς τη σχετική ακτινική τους βλάβη.

• Μετράται επίσης σε Sv αλλά διακρίνεται εύκολα από την ισοδύναμη δόση καθώς δεν
αναφέρεται σε δεδομένο ιστό ή όργανο.

• Βάσει των παραπάνω, η ενεργός δόση είναι το δοσιμετρικό μέγεθος που σχετίζεται με
τον ενδεχόμενο συνολικό κίνδυνο για την υγεία, ανεξάρτητα από το είδος της
προσβάλλουσας ακτινοβολίας, τις συνθήκες ακτινοβόλησης, και την περιοχή του
ανθρωπίνου σώματος που ακτινοβολείται.

• Η ενεργός δόση αντιστοιχεί αριθμητικά στην ολοσωματική ισοδύναμη δόση που έπρεπε
να δεχθεί το εκτιθέμενο άτομο ώστε να διατρέξει τον ίδιο κίνδυνο ακτινικής βλάβης με
αυτόν που διατρέχει από την τοπική ακτινοβόληση ενός και μόνον ιστού με ισοδύναμη
δόση ΗΤ.



Στοχαστικά αποτελέσματα & διεθνείς συστάσεις 
ακτινοπροστασίας

• Η ενεργός δόση αποτελεί το λειτουργικό μέγεθος που χρησιμοποιείται για τις ανάγκες
ακτινοπροστασίας στο πλαίσιο ιατρικών εκθέσεων, καθώς οι τελευταίες σπάνια είναι
ολοσωματικές.

• Ο (σταθμισμένος ως προς την ακτινική βλάβη) δια βίου κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου ή
κληρονομήσιμης βλάβης ανά μονάδα ενεργού δόσης είναι:



Στοχαστικά αποτελέσματα & διεθνείς συστάσεις 
ακτινοπροστασίας

• Λόγω της μεθόδου υπολογισμού του παράγοντα
στάθμισης ιστού, wT, η ενεργός δόση:

– είναι σταθμισμένη ως προς την ακτινική βλάβη

– δεν λαμβάνει υπόψη την διακύμανση του
κινδύνου συναρτήσει του φύλου ή της ηλικίας.

• Η ενεργός δόση οφείλει συνεπώς να χρησιμοποιείται
ως γενικός δείκτης σταθμισμένου κινδύνου σε ένα
ερμαφρόδιτο ομοίωμα αναφοράς για λόγους
βελτιστοποίησης της ακτινοπροστασίας.

• Η ενεργός δόση ΔΕΝ πρέπει να χρησιμοποιείται ως
βάση για επιδημιολογικές εκτιμήσεις ή ως
εξατομικευμένο μέτρο κινδύνου.

• Για τους παραπάνω σκοπούς οφείλει να
χρησιμοποιείται η ισοδύναμη δόση σε συνδυασμό με
διαθέσιμα αποτελέσματα επιπλέον κινδύνου
συναρτήσει ιστού, φύλου, ηλικίας, και ηλικίας κατά
την έκθεση.



Η ενεργός δόση δεν είναι παρά ένα εργαλείο 
εκτίμησης του σχετικού κινδύνου στο γενικό πληθυσμό 

και τους ενήλικες

Π.χ. :



Η ενεργός δόση δεν είναι παρά ένα εργαλείο 
εκτίμησης του σχετικού κινδύνου στο γενικό πληθυσμό 

και τους ενήλικες

Π.χ. : https://www.radiologyinfo.org/en/info.cfm?pg=safety-xray

https://www.radiologyinfo.org/en/info.cfm?pg=safety-xray


Για την εκτίμηση κινδύνου σε ειδικές ομάδες/συνθήκες 
οφείλει να χρησιμοποιείται ο δια βίου κίνδυνος (LAR)

Π.χ. :



Στοχαστικά αποτελέσματα:
αμφισβήτηση του LNT μοντέλου

• Οι διεθνείς συστάσεις ακτινοπροστασίας βασίζονται
στο γραμμικό χωρίς κατώφλι μοντέλο (LNT).

• Σύμφωνα με αυτό (καμπύλη 1) στην περιοχή των
χαμηλών δόσεων και ρυθμού δόσης ο επιπλέον
κίνδυνος εμφάνισης στοχαστικών αποτελεσμάτων
είναι ανάλογος με τη δόση, με συντελεστή αναλογίας
μειωμένο κατά τον παράγοντα αποτελεσματικότητας
δόσης και ρυθμού δόσης (DDREF).

• Ο μειωμένος κίνδυνος εμφάνισης στοχαστικών
αποτελεσμάτων αιτιολογείται από το γεγονός ότι οι
μηχανισμοί επιδιόρθωσης κυτταρικών βλαβών είναι
καλύτερα προσαρμοσμένοι σε χαμηλές δόσεις και
χαμηλούς ρυθμούς δόσεων ακτινοβολίας, που είναι
συγκρίσιμοι με αυτούς του υποβάθρου της φυσικής
ακτινοβολίας του περιβάλλοντος.



Στοχαστικά αποτελέσματα:
αμφισβήτηση του LNT μοντέλου

Πειραματικά αποτελέσματα μελέτης κυτταρικών
μηχανισμών απόκρισης/επιδιόρθωσης βλάβης στην
περιοχή χαμηλών δόσεων, υποστηρίζουν διαφορετικά
μοντέλα:

Καμπύλη 2: υπερ-γραμμικό μοντέλο λόγω:

• υπερευαισθησίας λόγω γενετικής προδιάθεσης
κάποιων ατόμων

• επαγωγής γονιδιακής αστάθειας μετά την
ακτινοβόληση (genomic instability)

• πιθανής ύπαρξης οδών επικοινωνίας μεταξύ
ακτινοβοληθέντων και μη κυττάρων (bystander
signalling) που οδηγεί σε μεταλλάξεις και στα μη
ακτινοβοληθέντα κύτταρα.



Στοχαστικά αποτελέσματα:
αμφισβήτηση του LNT μοντέλου

Πειραματικά αποτελέσματα μελέτης κυτταρικών
μηχανισμών απόκρισης/επιδιόρθωσης βλάβης στην
περιοχή χαμηλών δόσεων, υποστηρίζουν διαφορετικά
μοντέλα:

Καμπύλες 3,4: υπο-γραμμικό μοντέλο λόγω:

• προσαρμοστικότητας, ευαισθητοποίησης και
εγρήγορσης των κυτταρικών μηχανισμών
επιδιόρθωσης σε χαμηλούς ρυθμούς δόσεων
(adaptive response)

• πιθανής ύπαρξης χαμηλού κατωφλίου δόσης, κάτω
από το οποίο επιδιορθώνονται όλες οι κυτταρικές οι
βλάβες

• όρμησης (hormesis) όπου η απόπτωση των
μεταλλαγμένων προς όφελος νέων, υγιών κυττάρων
συμβάλλει στην αναζωογόνηση του ιστού οπότε οι
χαμηλές δόσεις ακτινοβολίας είναι ενδεχομένως
ευεργετικές για τον οργανισμό.



Στοχαστικά αποτελέσματα:
αμφισβήτηση του LNT μοντέλου

Η πιθανότητα κάποιοι από τους παραπάνω μηχανισμούς να επηρεάζουν τον κίνδυνο
εμφάνισης στοχαστικών αποτελεσμάτων από την έκθεση σε ιοντίζουσα ακτινοβολία, και
κυρίως το υπο-γραμμικό μοντέλο, έχει οδηγήσει σε δριμεία κριτική του LNT.

Η επίσημη θέση είναι ότι οι αβεβαιότητες σχετικά με ρόλο των
μηχανισμών που υποστηρίζουν μοντέλο συσχέτισης κινδύνου
στοχαστικών αποτελεσμάτων – δόσης παραμένουν ακόμη
μεγάλες για τους αποδοθεί προς το παρόν πρακτική σημασία.



Βιολογικά αποτελέσματα ακτινοβόλησης 
κατά την κύηση

❑ Ο κίνδυνος καρκινογένεσης κατόπιν έκθεσης κατά τη διάρκεια της κύησης κρίνεται ότι δεν
είναι μεγαλύτερος από αυτό που επάγει η έκθεση κατά την παιδική ηλικία.

❑ Όσον αφορά τις αντιδράσεις των ιστών (καθορισμένα αποτελέσματα) λόγω έκθεσης κατά
την κύηση:
❑ Για την εμφάνιση δυσπλασίας και νευρολογικών αποτελεσμάτων θεωρείται ότι απαιτείται

υπέρβαση κατωφλίου δόσης 100 mGy.
❑ Παρότι παραμένει αβέβαια η σχέση της δόσης με την μείωση του IQ, ο κίνδυνος κρίνεται άνευ

πρακτικής σημασίας σε χαμηλές δόσεις.

❑ Συνολικά ο κίνδυνος για το κύημα είναι μικρός για δόση < 100 mGy και αμελητέος για δόση
< 50 mGy!



Για περισσότερες πληροφορίες:
• Μελετήστε τις σημειώσεις που θα βρείτε στο eclass του μαθήματος

• Ανατρέξτε στο διαδικτυακό τόπο των οργανισμών που αναφέρονται 
στη βιβλιογραφία των σημειώσεων αυτών, και ιδιαίτερα:

– Διεθνής οργανισμός ατομικής ενέργειας (ΙΑΕΑ)

https://rpop.iaea.org

– Ελληνική επιτροπή ατομικής ενέργειας

www.eeae.gr


