
Unikalna charakterystyka fizyczna bra-
chyterapii sprawia, że obowiązujące
w radioterapii zasady radiobiologiczne
zyskują w odniesieniu do poszczegól-
nych technik napromieniania z wyko-
rzystaniem źródeł promieniotwórczych
indywidualne, wymagające uwzględnie-
nia w praktyce klinicznej, cechy. Dodat-
kowo, postępujący rozwój wiedzy na te-
mat biologii nowotworów, a zwłaszcza
zjawisk naprawy uszkodzeń popromien-
nych, stawia obecnie w nowym świetle
zagadnienia skutków biologicznych
wszystkich stosowanych technik bra-
chyterapii. W artykule omówiono ich
charakterystykę radiobiologiczną, odno-
sząc się do ugruntowanych w radiote-
rapii dogmatów oraz analizując je
w kontekście najnowszych wyników ba-
dań nad biologicznym profilem nowo-
tworów i tkanek prawidłowych. Zwró-
cono uwagę na różnice pomiędzy
skutkami biologicznymi brachyterapii
i napromieniania wiązką zewnętrzną
oraz wynikające z nich zmiany w od-
nośnych modelach matematycznych. 
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Pionierzy doświadczeń radiobiologicznych

Radiobiologia jako dziedzina w głównej mierze eksperymentalna od sa-
mego początku swojego rozwoju czerpała z doświadczeń ze źródłami pro-
mieniotwórczymi stosowanymi w brachyterapii (BTH). Za nieumyślnego pio-
niera tych eksperymentów uważa się Antoine’a Henriego Becquerela. Opisany
przez niego skórny odczyn popromienny był efektem nierozważnego pozo-
stawienia w kieszeni spodni pojemnika z radem [1]. W sposób zaplanowany
podobne doświadczenie przeprowadził w 1901 r. Pierre Curie, eksponując
na działanie radu skórę własnego przedramienia [1]. W 1912 r. Schwarz opi-
sał mniejsze nasilenie odczynu popromiennego w warunkach ucisku tkanek
przedramienia przez pojemnik z radem w porównaniu z efektem wynikają-
cym z ekspozycji na działanie źródła luźno przylegającego do skóry [1]. Na kil-
kadziesiąt lat przed ogłoszeniem znaczenia hipoksji dla skuteczności radio-
terapii [2] zinterpretował zaobserwowane zjawisko jako wynik różnicy
w nasileniu przepływu krwi przez napromieniane tkanki. 

Radiobiologiczne zalety umieszczania źródeł promieniotwórczych bezpo-
średnio w guzie przewidywał już w 1903 r. Alexander Graham Bell, zwracając
uwagę na odmienną w porównaniu z napromienianiem wiązką zewnętrzną
dystrybucję dawki promieniowania [3]. Sugerowane przez niego eksperymenty
z radem oraz równolegle prowadzone doświadczenia z promieniami X dopro-
wadziły w ciągu następnego półwiecza do opracowania wspólnych dla tele-
radioterapii (TRTH) i BTH podstaw radiobiologicznych. Traktowane do dziś ja-
ko dogmaty, stały się w ostatnich latach przedmiotem żywej dyskusji, jaką
stanowi szereg współczesnych prac eksperymentalnych, wskazujących tym
samym nowy, fascynujący obszar wiedzy radiobiologicznej. 

Dogmaty radiobiologiczne – brachyterapia a teleradioterapia

Teoria DNA jako tarczy biologicznej

Dogmat w radioterapii kluczowy – teoria DNA jako tarczy biologicznej na-
promienianych komórek [4, 5] – uznany w odniesieniu do wszystkich tech-
nik napromieniania, właśnie w kontekście BTH stał się atrakcyjnym tema-
tem polemiki. Charakterystyczne dla tej metody gradienty dawek
promieniowania i związana z tym niejednorodność mocy dawki w obszarze
tarczowym stwarzają potencjalnie warunki (wystąpienie lokalnie zakresów
dawek mniejszych niż 0,5 Gy) do pojawienia się odpowiedzi popromiennej,
która nie jest inicjowana depozycją energii w jądrowym DNA. Dane ekspery-
mentalne wskazują na możliwość wystąpienia co najmniej 2 tego typu od-
powiedzi: zjawiska odwrotnej mocy dawki (inverse dose rate effect) i tzw. od-
powiedzi przystosowawczej (adaptive response). Pierwszy z efektów, opisany
dla mocy dawek < 0,3 Gy/godz., odpowiada za nasilenie wrażliwości komó-
rek na promieniowanie, co prawdopodobnie wynika z ich akumulacji w pro-
mieniowrażliwej fazie cyklu życiowego – G2. Zjawisko wykazano jednak dla
kilku zaledwie linii komórkowych i nie potwierdzono w warunkach in vivo
[6, 7]. Jego pojawienie się wydaje się jednak realne w przypadku stosowania
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implantów stałych, gdy moc dawki promieniowania spada do wartości kry-
tycznych [8]. Drugi z efektów, odpowiedź przystosowawcza, polega na przy-
spieszeniu naprawy uszkodzeń subletalnych (USL), tj. skróceniu połówkowe-
go czasu naprawy (T1/2), gdy właściwa dawka promieniowania (challenge
dose) zostanie poprzedzona niską dawką początkową (primary dose) [9, 10].
Ponieważ brachyterapię niską mocą dawki można przyrównać do serii dawek
początkowych, oddzielonych od siebie krótkimi odstępami czasu, słuszna wy-
daje się teoria o znaczącym potencjalnym wpływie odpowiedzi przystoso-
wawczej na jej skuteczność [11]. Tymczasem efekt ten wykazano ostatnio dla
linii komórkowych raka jajnika i glejaka wielopostaciowego napromienianych
metodą brachyterapii pulsacyjnej (BP). Udowodniono jego zależność od linii
komórkowej oraz wielkości pulsu i długości przerw między pulsami [12]. Po-
zostałe zjawiska popromienne wynikające z oddziaływania na inne niż DNA
tarcze biologiczne komórki, w tym najlepiej poznane efekt widza (bystander
effect) i nadwrażliwość na promieniowanie w zakresie niskich jego dawek
(hypersensitivity syndrome), budzą zainteresowanie wyłącznie teoretyczne
– tak ze względu na zakresy dawek, w których są obserwowane, jak i ze wzglę-
du na fakt, że wykazano je dla linii komórkowych odpowiadających nowo-
tworom napromienianym technikami BTH (raka szyjki macicy, stercza, odbyt-
nicy, pęcherza, raka gruczołowego płuca, glejaka wielopostaciowego) [13]. 

Jak dotąd brakuje dowodów na ich znaczenie kliniczne, a przewidywana
przez niektórych badaczy możliwość eliminowania drogą tych zjawisk funk-
cjonalnych grup napromienianych komórek i tym samym zapobiegania po-
promiennej kancerogenezie poddają w wątpliwość ich wpływ na leczniczą
skuteczność napromieniania. 

Teoria „4R”

Naprawa uszkodzeń subletalnych (RRepair)

Doskonałym punktem wyjścia do dalszych rozważań jest kolejny, złożony
dogmat radiobiologiczny – słynne „4R” Withersa, podstawa zrozumienia sku-
teczności frakcjonowanej radioterapii wobec guza i ochronnego jej wpływu
wobec tkanek prawidłowych [14]. W BTH „R” najlepiej poznanym, a przy tym
niezwykle istotnym dla porównań pomiędzy poszczególnymi jej technikami
jest naprawa uszkodzeń subletalnych. Zjawisko to uznano za podstawowy
czynnik różnicujący BTH niską i wysoką mocą dawki (low dose rate – LDR
i high dose rate – HDR). Wprawdzie 1 Gy promieniowania γ o niskiej mocy
dawki produkuje w przeliczeniu na komórkę diploidalną tyle samo uszkodzeń
określonego rodzaju (ok. 25–40 podwójnych pęknięć nici DNA, 1000 pęknięć
pojedynczych, 3000 modyfikacji zasad [15]) co 1 Gy promieniowania γ o wyso-
kiej mocy dawki, niemniej czas potrzebny na dostarczenie 1 Gy przy zastoso-
waniu BTH LDR stwarza komórce możliwość naprawy powstałych uszkodzeń
popromiennych już w trakcie ekspozycji na promieniowanie (wzrasta udział
śmierci komórkowej spowodowanej „efektem jednego trafienia”). Zatem
dawka 1 Gy podana techniką BTH HDR lub LDR nie są sobie równoważne, gdy
kryterium oceny stanowi przeżycie komórkowe. 

Analizę naprawy powstałych w wyniku brachyterapii uszkodzeń subletal-
nych ułatwia znajomość opisujących ja parametrów. Najczęściej wykorzysty-
wany, podobnie jak w teleradioterapii, jest współczynnik α/β – wykładnik po-
jemności (zdolności) naprawczej tkanek, który w brachyterapii może stanowić
nie tylko podstawę modulacji frakcjonowania dawki promieniowania, ale tak-
że zmiany mocy dawki (np. niskie α/β oznacza istotny wpływ ochronny
na przeżycie komórkowe nie tylko podziału dawki całkowitej na frakcje, ale
także obniżenia mocy dawki). Drugi z parametrów, stała naprawy μ, zależny
od połówkowego czasu naprawy (T1/2) wykładnik kinetyki naprawczej danej
tkanki (μ = 0,696/T1/2), zyskał ostatnio rangę szczególnie istotnego w kon-
tekście porównawczych analiz skuteczności i toksyczności różnych technik
brachyterapii. Wykazanie dla niektórych późno reagujących tkanek zdrowych
zwierząt (skóry, płuc, rdzenia kręgowego) zjawiska 2-fazowego przebiegu na-
prawy USL, w którym fazę szybką charakteryzuje T1/2 wynoszące zaled-
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wie 10–15 min [16], okazało się potencjalnie istotne w kon-
tekście efektów biologicznych brachyterapii pulsacyjnej. Mo-
dele matematyczne porównujące skuteczność biologiczną
BP do BTH LDR wykazały, że dla tkanek o T1/2 < 0,5 godz.
uszkodzenie powstałe w wyniku napromieniania pulsacyj-
nego jest ilościowe większe niż powstałe w wyniku ciągłe-
go napromieniania niską mocą dawki (dla takich samych
dawek całkowitych i takich samych całkowitych czasów le-
czenia) [17, 18]. W tym przypadku BP wywołuje skutek bio-
logiczny porównywalny bardziej do efektu BTH HDR niż LDR,
którą, zgodnie z pierwotnym założeniem, miała naślado-
wać. Wyjaśnieniem zjawiska może być charakterystyczny
dla BP złożony rozkład mocy dawki w obszarze tarczowym.
Wprawdzie średnia moc dawki przypadająca na całkowity
czas leczenia odpowiada BTH LDR i wynosi 0,5 Gy/godz., ale
w przeliczeniu na puls promieniowania równa jest
3 Gy/godz. (dla pulsów 10-minutowych podawanych w od-
stępie 1 godz. przy wykorzystaniu źródła o aktywności no-
minalnej 1 Ci) i odpowiada zakresowi BTH MDR (medium
dose rate), podczas gdy w punkcie oddalonym o 5 mm
od źródła wynosi 2,8 Gy/min (0,11 Gy/2,5 s postoju źródła),
a zatem oznacza oddziaływanie wysokiej mocy dawki, utrzy-
mując się na poziomie > 10 Gy/godz. w promieniu 20 mm
od źródła [17, 19]. Przy założeniu, że wszystkie guzy nowo-
tworowe charakteryzuje krótkie T1/2 naprawy, a wszystkie
tkanki prawidłowe T1/2 kilkakrotnie dłuższe, opisywane zja-
wisko mogłoby teoretycznie przyczynić się do osiągnięcia
zysku terapeutycznego, o ile efekt różnicowy połówkowych
czasów naprawy przewyższałby efekt niskiego α/β tkanek
późno reagujących. Niestety, dane dotyczące kinetyki na-
prawczej poszczególnych nowotworów i tkanek zdrowych
są nadal skąpe. Poza badaniami eksperymentalnymi do roz-
szerzenia wiedzy na ten temat przyczyniła się ostatnio ana-
liza CHART, wskazując z kolei na znacznie dłuższe niż przyj-
mowane dotąd połówkowe czasy naprawy (średnio 1,5 godz.
[20, 21]) niektórych prawidłowych tkanek późno reagują-
cych, wynoszące ≥ 4 godz. [22]. Tak wolna kinetyka napraw-
cza przemawia na niekorzyść BTH LDR, oznaczając ograni-
czenie naprawy w trakcie napromieniania. Jednocześnie
wydaje się nie mieć wpływu na powikłania ze strony tka-
nek prawidłowych w przypadku BTH HDR – przy realnym
założeniu, że naprawa USL nie zachodzi w trakcie pojedyn-
czych kilkuminutowych frakcji napromieniania, a jej osią-
gnięcie możliwe jest pomiędzy frakcjami, o ile dzieli je od-
powiednio długa przerwa [23, 24]. 

Tocząca się w trakcie BTH LDR naprawa USL wymaga
uwzględnienia w modelach matematycznych, które opisu-
ją biologiczne skutki napromieniania, i które dla BTH HDR
przyjmują tę samą postać, co w teleradioterapii. W tym ce-
lu, posługując się modelem liniowo-kwadratowym (linear-
-quadratic model – model L-Q), Fowler zaproponował wpro-
wadzenie do równania dawki biologicznie równoważnej
(biologically equivalent dose – BED), będącej funkcją fizycz-
nej dawki promieniowania (D) i względnej skuteczności bio-
logicznej (relative effectiveness – RE) czynnika „g” jako funk-
cji całkowitego czasu ekspozycji na promieniowanie (t) i T1/2
naprawy napromienianych tkanek [25]: 

BED = D × gg  × RE, 
gdzie gg = 2 (μt – 1 + e –μt)/(μt)2,
gdzie μ = ln2/T1/2.

W przypadku BP czynnik „g” (opisuje w tym przypadku
naprawę toczącą się zarówno między pulsami, jak i podczas
całego napromieniania) zależy dodatkowo od liczby pulsów
i czasu między nimi. Wykorzystując w praktyce klinicznej
model L-Q, warto mieć na uwadze aspekty, które nie są prze-
zeń uwzględniane. Pierwszy z nich to możliwość wpływu
na skuteczność biologiczną BTH LDR i BP odpowiedzi przy-
stosowawczej. Drugi to szczególna charakterystyka fizycz-
na brachyterapii, przydająca pojęciu BED nieco odmienne-
go znaczenia niż przyjmuje się w teleradioterapii. Podczas
gdy w TRTH stosunkowo homogenna dawka w obszarze
tarczowym pozwala stosować pojedynczą wartość BED,
w BTH gradienty dawki powodują, że dawka, moc dawki,
a w konsekwencji BED zmieniają wartość w miarę wzrostu
odległości od źródła. Biologiczny skutek niejednorodności
BED w obszarze tarczowym określił Steel, szacując, że w pro-
mieniu 1 cm od źródła frakcja komórek przeżywających wy-
nosi < 10–20, ale już kilka mm dalej dramatycznie rośnie
do wartości krytycznej dla wyleczenia miejscowego [26].
Zatem obliczanie BED dla kilku punktów geometrycznych,
zgodnie z przyjętą w brachyterapii praktyką, może być nie-
wystarczające, by w pełni ilościowo ocenić efekt biologicz-
ny napromieniania. Warto też zauważyć, że efektywny roz-
kład BED różni się w zależności od stosowanej techniki BTH.
W przypadku BTH LDR statyczna pozycja źródeł powoduje,
że w każdym punkcie obszaru napromienianego oddziału-
ją one jednocześnie z tą samą mocą dawki w tym samym
całkowitym czasie leczenia. W przypadku źródeł kroczących
moc dawki w danym punkcie obszaru tarczowego zmienia
się w trakcie napromieniania w związku z różnicą w jego
położeniu względem danej pozycji źródła. W konsekwencji,
pomimo wynikającej z planu leczenia homogennej dawki
kumulacyjnej, efekt biologiczny (rozumiany jako przeżycie
komórkowe) w obszarze tarczowym nie jest jednorodny [27].

Choć naprawa uszkodzeń subletalnych jest w brachyte-
rapii „R” najlepiej poznanym i znajdującym najwięcej od-
niesień w badaniach eksperymentalnych, nie mniej intere-
sująco przedstawia się próba analizy pozostałych „R”
(repopulacji, reoksygenacji i redystrybucji), zwłaszcza wo-
bec spodziewanych różnic pomiędzy poszczególnymi tech-
nikami napromieniania z wykorzystaniem źródeł promie-
niotwórczych. 

Repopulacja (RRepopulation)

Na temat repopulacji, zjawiska uważanego w TRTH za je-
den z najważniejszych mechanizmów decydujących o sku-
teczności leczenia, w brachyterapii brakuje istotnych da-
nych. Niemniej, przesłanki teoretyczne pozwalają sądzić, że
w przypadku BTH HDR długi całkowity czas leczenia sprzy-
ja repopulacji zachodzącej pomiędzy poszczególnymi frak-
cjami napromieniania. Podobne przewidywania dotyczą im-
plantów stałych o długim połówkowym okresie rozpadu,
a zatem gdy czas ekspozycji na promieniowanie jest dłuż-
szy od cyklu życiowego komórek guza (stąd stosowanie
w przypadku nowotworów o wolnym obrocie komórkowym,
np. raku stercza). Natomiast krótki całkowity czas leczenia
charakterystyczny dla BTH LDR sprawia, że jakakolwiek re-
populacja jest (o ile zachodzi) niewielka i klinicznie niezna-
cząca. To samo dotyczy implantów stałych o relatywnie krót-
kim połówkowym okresie rozpadu.



224444 współczesna onkologia

Reoksygenacja (RReoxygenation)

Na przesłankach jedynie opiera się wnioskowanie na te-
mat zjawiska reoksygenacji w brachyterapii. Zakłada się, że
napromienianie niską mocą dawki (krótkie schematy lecze-
nia) nie wiąże się ze znaczącą reoksygenacją, natomiast jest
ona możliwa, analogicznie do TRTH, pomiędzy frakcjami
BTH HDR. Można też przyjąć, że BTH stosowana po długich
schematach TRTH (np. w raku szyjki macicy) oddziałuje
w warunkach lepszego utlenowania tkanek nowotworu. Jed-
nocześnie badania eksperymentalne na zwierzętach wska-
zują, że sam zabieg śródtkankowej implantacji aplikatorów
do BTH powoduje przejściowy wzrost hipoksji w guzie jako
wynik zaburzenia perfuzji w tkankach. Ponieważ pełna re-
perfuzja zachodzi w ciągu ok. 24 godz., zaleca się, by z pierw-
szą frakcją BTH zaczekać dobę po implantacji [28]. Z poję-
ciem zjawiska reoksygenacji wiąże się wciąż dyskutowana
kwestia, czy tlen jest „czystym” modyfikatorem odpowiedzi
na radioterapię, czy też współczynnik wzmożenia tlenowe-
go, jak wskazują niektóre badania, obniża się w przewidy-
walny sposób przy obniżaniu dawki frakcyjnej lub mocy
dawki [29–32]. Wiedza na ten temat mogłaby okazać się
szczególnie przydatna w BP, w której modulowanie dawek
na puls i odstępów między pulsami możliwe jest w szero-
kim zakresie. 

Redystrybucja (RRedistribution)

Efekty popromienne zależne od cyklu komórkowego na-
leżą w brachyterapii do najmniej poznanych. Można przy-
jąć, że w przypadku BTH HDR, analogicznie do TRTH, pierw-
sza frakcja promieniowania prowadzi do sterylizacji komórek
znajdujących się w chwili ekspozycji w najbardziej promie-
niowrażliwych fazach cyklu (G2/M). Komórki pozostałe
przy życiu ulegają natomiast okresowemu zatrzymaniu w tej
fazie cyklu, w której uległy uszkodzeniu popromiennemu
(tzw. częściowa synchronizacja), a po dokonaniu naprawy
USL przesuwają się do następnej fazy – podlegają redystry-

bucji (desynchronizacji). W przypadku BTH LDR oraz implan-
tów stałych zainteresowanie budzi możliwość występowa-
nia opisanego powyżej, zależnego od zatrzymania w fazie
G2/M, odwrotnego efektu mocy dawki. 

Skutki biologiczne poszczególnych technik 
brachyterapii – podsumowanie

Podsumowanie omówionych aspektów radiobiologicz-
nych z uwzględnieniem poszczególnych technik brachytera-
pii przedstawiono w tabeli 1. Każda z metod napromieniania
źródłami promieniotwórczymi wykazuje pewne charaktery-
styczne dla niej cechy, istotne przy wyborze indywidualnej
strategii leczenia dla chorego. I tak, wyróżnikiem BTH LDR
jest krótki całkowity czas leczenia oraz wynikająca ze zjawi-
ska naprawy USL zależność efektu biologicznego [33],
a w konsekwencji klinicznego [34, 35] od mocy dawki pro-
mieniowania (dowody kliniczne dla zakresu mocy da-
wek 0,3–1 Gy/godz.). Osiągnięcie korzyści stosowania BTH
LDR w postaci ograniczenia powikłań ze strony tkanek zdro-
wych przy stosowaniu odpowiednio niskich mocy dawek pro-
mieniowania wymaga jednak spełnienia określonych wa-
runków fizycznych (stabilna pozycja aplikatora w trakcie
długotrwałego napromieniania) i biologicznych (T1/2 napra-
wy tkanek prawidłowych w granicach umożliwiających na-
prawę w trakcie ekspozycji na promieniowanie). O ile wa-
runki fizyczne do pewnego stopnia mogą być kontrolowane
i udoskonalane, o tyle biologiczna charakterystyka narzą-
dów krytycznych nie tylko stanowi element stały, ale na obec-
nym etapie wiedzy w dużej mierze nieprzewidywalny. 

Poprzez analogię do BTH LDR, można wnioskować, że
BTH wysoką mocą dawki wiąże się z większym ryzykiem
wystąpienia powikłań ze strony tkanek zdrowych. Niemniej,
korzystne parametry fizyczne metody (stabilne unierucho-
mienie chorego w związku z krótkim czasem pojedynczej
frakcji promieniowania oraz możliwość optymalizacji roz-
kładu dawki), a potencjalnie także właściwości biologiczne

TTaabbeellaa  11..  Charakterystyka radiobiologiczna poszczególnych technik brachyterapii
TTaabbllee  11.. Radiobiological characteristic of individual brachytherapy techniques 

BBTTHH  LLDDRR • efekt biologiczny i kliniczny proporcjonalny do mocy dawki promieniowania

• niska moc dawki promieniowania równa się ograniczeniu powikłań ze strony tkanek zdrowych; 
wyjątek stanowią tkanki o długim T1/2 naprawy USL

• krótki całkowity czas leczenia równa się ograniczenie repopulacji

BBTTHH  HHDDRR • wysoka moc dawki jest równoznaczna z większym ryzykiem wystąpienia powikłań ze strony tkanek zdrowych; 
wyjątek – tkanki o długim T1/2 naprawy USL

• korzystne parametry fizyczne równa się ograniczeniu powikłań ze strony zdrowych tkanek 

• długi całkowity czas leczenia oznacza repopulację

• niedoszacowanie odpowiedzi biologicznej przez model L-Q dla dawek frakcyjnych < 2 Gy i > 6 Gy 

BBPP • radiobiologiczne właściwości BTH LDR zależnie od wielkości pulsu i czasu między pulsami 

• dla tkanek o T1/2 naprawy USL < 0,5 godz. uszkodzenie większe niż w wyniku BTH LDR 

• optymalizacja rozkładu dawki równa się ograniczeniu powikłań ze strony zdrowych tkanek

• możliwość dostosowania wielkości pulsu i przerw między pulsami do kinetyki naprawczej napromienianych tkanek 

• niskie dawki/puls potencjalnie korzystne w stosunku do guzów hipoksycznych
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niektórych tkanek prawidłowych (długie T1/2 naprawy) zde-
cydowały o tym, że dotychczasowe obserwacje porównaw-
cze chorych leczonych technikami LDR i HDR nie potwier-
dziły wyższości BTH LDR w zakresie tolerancji leczenia
[36–40]. Można wręcz uznać, że wysoce konformalny cha-
rakter techniki HDR czyni z niej idealną metodę hipofrak-
cjonowania dawki promieniowania, co stwarza doskonałe
możliwości wykorzystania zarówno w leczeniu paliatyw-
nym, jak i radykalnym – w przypadku nowotworów, wobec
których ten schemat radioterapii okazał się korzystny (rak
stercza [41], piersi [42–44], pęcherza moczowego [45], od-
bytnicy [46, 47], czerniak [48], tłuszczakomięsak [49]). W co-
dziennej praktyce klinicznej ważnym aspektem radiobiolo-
gicznym BTH HDR jest ograniczenie wiarygodności
modelu L-Q, gdy stosowane dawki frakcyjne są niższe od
2 Gy lub wyższe od 6 Gy [50, 51]. W tych warunkach mo-
del L-Q nie doszacowuje odpowiedzi biologicznej ze strony
zdrowych tkanek (ryzyko wystąpienia powikłań jest w rze-
czywistości większe). 

Fizyczne zalety BTH HDR przy zachowaniu radiobiolo-
gicznych właściwości BTH LDR miały stanowić o korzy-
ściach stosowania brachyterapii pulsacyjnej (dane ekspe-
rymentalne wskazują, że napromienianie pulsami
trwającymi 10 min, powtarzanymi co godzinę, przy nomi-
nalnej aktywności źródła 1 Ci równoważy przeżycie komór-
kowe charakterystyczne dla BTH LDR o mocy dawki
0,6 Gy/godz. [52]). I choć współczesne badania ekspery-
mentalne wskazują na możliwość większego uszkodzenia
tkanek o T1/2 naprawy (lub składowej naprawy) < 0,5 godz.
po BP niż po BTH LDR, technika pulsacyjna wydaje się
stwarzać w BTH największe możliwości dostosowania 
fizycznych warunków napromieniania (zmiany wielkości
pulsu i przerw między pulsami) do charakterystyki biolo-
gicznej tkanek zdrowych i nowotworów, w tym ich kinety-
ki naprawczej czy warunków utlenowania [53]. Udokumen-
towane eksperymentalnie duże ryzyko wystąpienia
powikłań ze strony tkanek zdrowych o krótkim T1/2 napra-
wy, wynikające ze złożonego rozkładu mocy dawki w ob-
szarze tarczowym, wymaga natomiast potwierdzenia w ob-
serwacjach klinicznych. 

Złożony efekt mocy dawki jest też wyróżnikiem techniki
aplikacji implantów stałych (początkowa moc dawki zależ-
na od dawki przepisanej i T1/2 radionuklidu), których właści-
wości radiobiologiczne są stosunkowo mało poznane [54].
Cechą szczególnie istotną w tym przypadku wydaje się moż-
liwość podania wysokiej dawki całkowitej przy niskiej mo-
cy dawki, co wiąże się z wysoką względną skutecznością
biologiczną (1,4–2 dla J 125 i 10% wyższą dla Pd 103), nara-
stającą dodatkowo w miarę radioaktywnego rozpadu źró-
dła i tym samym obniżania mocy dawki [55].

Ogromnie szybki postęp technologiczny stwarza dziś
w onkologii szerokie możliwości wykorzystania coraz do-
skonalszych metod diagnostycznych i leczniczych, w tym
brachyterapii. Jednak właściwe wykorzystanie potencjału
terapeutycznego coraz nowszych technik napromieniania,
rozumiane jako indywidualny ich dobór dla każdego pacjen-
ta, wymaga dziś przede wszystkim szerokiej wiedzy biolo-
gicznej na temat nowotworów i tkanek prawidłowych. Przy-
szłość brachyterapii zależy w głównej mierze od jej dalszego
rozwoju. 
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