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RESPUESTA DEL TEJIDO 
TUMORAL A LA RADIACIÓN 



OBJETIVO DE LA RADIOTERAPIA 

�  Destruir a través de la radiación el máximo número de 
células tumorales sin destruir tejido sano 

 
¢  Índice terapéutico y ventana terapéutica. (Radiobiología Clínica. “SEFM.” Juan Ciudad Platero, 

Damián Guirado Llorente, Alberto Sánchez-Reyes Fernández, Waldo Sanjuanbenito Ruiz de Alda, 
Santiago Velázquez Miranda) 

�  Distinta RADIOSENSIBILIDAD de ambos tejidos, depende 
de: 



1. Calidad de la Radiación 

�   “LET, expresa la cantidad de energía media cedida por una 
partícula en una distancia de una micra”   (Biocáncer 1,2004. Generalidades  en 
Oncología Radioterápica (I). Radiobiología. Betatriz Pinar Sedeño, Pedro C. Lara Jiménez) 

•    

 
�  (Biocáncer 1,2004. Generalidades  en Oncología Radioterápica (I). Radiobiología. Betatriz Pinar Sedeño,  

Pedro C. Lara Jiménez) 
�  (Basical Clinical Radiobiology. Michael Jonier., Albert van der Kogel) 

 
Conclusión: a ↑LET,	
  más	
  efectos	
  deletéreos 



2. Tasa de Dosis/Fraccionamiento 

�  Hiperfraccionamiento : “Uso de fracciones de tamaño reducido 
administrados dos veces o más por día de tal manera que se da 
una dosis total mayor al aumentar el número de tratamientos en 
el mismo tiempo total de tratamiento” (Biologic Basis of Radiation Therapy. Arno J. 
Mundt, MD, John C. Roeske, PhD, Theodore D. Chung, MD, PhD, and Ralph R. Weichselbaum, MD) 

   

�  Hipofraccionamiento: “Uso de fracciones mayores estándar de 
forma diaria” (Biologic Basis of Radiation Therapy. Arno J. Mundt, MD, John C. Roeske, 
PhD, Theodore D. Chung, MD, PhD, and Ralph R. Weichselbaum, MD) 

  
 

A mayor tasa de dosis/fraccionamiento (cGy/min): 
aumenta	
  mortalidad,	
  disminuye	
  supervivencia	
  celular 



3. Presencia de Radiosensibilizadores / 
Radioprotectores 

�  Radiosensibilizadores 

¡   O2 (OER). Tumores en ambientes anaerobios necesitan 2’5 veces más cantidad de radiación 

 

 

A mayor LET, efecto radiosensibilizador del O2 disminuye 

  

Lo ideal es administrar: 

Radiaciones de baja LET + O2 al 2-3% 
       

       

       

      (B iocáncer 1,2004. General idades  en Oncología      
 R a d i o t e r á p i c a  ( I ) .  R a d i o b i o l o g í a .  B e t a t r i z P i n a r      
 Sedeño , Pedro C. Lara Jiménez) 

�  Radioprotectores 

¡  Nucleótidos  cíclicos (AMPc, GMPc) 

¡  Vitaminas (A, C y E) 

¡  Compuestos grupos –SH (Cisteína, Cisteamina, Glutatión) 



4. Fase del Ciclo Celular 

 

 

÷  (Biocáncer 1,2004. Generalidades  en Oncología Radioterápica (I). Radiobiología. Betatriz Pinar 

Sedeño, Pedro C. Lara Jiménez 

�  Mayor radiosensibilidad en fase G2 tardía 

�  Mayor radiorresistencia en fase S 



5. Reparación del Daño 

 
�  Relación lineal entre el tiempo medio de reparación y 

la fracción de supervivencia celular 
      

     Reparación rápida à NHEF 

�  Respuesta bifásica 

     Reparación lenta à  RH 

 



6. Activación de las rutas de muerte celular 

�  Muerte celular en Radioterapia = pérdida de la capacidad reproductiva celular 

�  Tipos de muerte celular 

¡  Apoptosis 

¡  Autofagia 

¡  Necrosis 

¡  Senescencia 

¡  Catástrofe mitótica 

�  (Basical Clinical Radiobiology. Michael Jonier. Albert van der Kogel) 

�  En la mayoría de los casos las células mueren después de intentar realizar la 
mitosis (muerte celular tardía) 



ESTRUCTURA TUMORAL  

�  Parte más alejada del vaso sanguíneo à Necrosis 

�  Parte intermedia à Células hipóxicas  

�  Parte más cercana al vaso à Células proliferativas  à mayor radiosensiblilidad 

(recordar efecto O2) 

 
 
 
 
 
(Biologic Basis of Radiation Therapy. Arno J. Mundt, MD, John C. Roeske, PhD, Theodore D. Chung, MD, PhD, and Ralph 

R. Weichselbaum, MD) 



ESTRUCTURA TUMORAL 

�  Heterogenicidad celular 

¡  Células indiferencidas más radiosensibles que las diferenciadas 

�  STEM CELL à muy indiferenciadas 

 

¡  No se pueden identificar in vivo    

¡  Se identifican  in vitro gracias al ensayo clonogénico (CÉLULA 

CLONOGÉNICA) à COLONIA: agrupación de 50 elementos 

celulares o más derivados de la misma célula progenitora 



ENSAYO CLONOGÉNICO 

 

 
 
�  “Esquema de un ensayo clonogénico. Para una determinada dosis, la fracción de 

supervivencia, s, se calcula dividiendo la eficacia de siembra para esa dosis por la eficacia de 

siembra para el control. Los datos se ajustan al modelo LQ”  

�  (Radiobiología Clínica. “SEFM.” Juan Ciudad Platero, Damián Guirado Llorente, Alberto Sánchez-Reyes 

Fernández, Waldo Sanjuanbenito Ruiz de Alda, Santiago Velázquez Miranda) 



MODELO LINEAL CUADRÁTICO 

 

 

FS global = e –(αD+βD2) 
 

 
 
 
 
 
(Biologic Basis of Radiation Therapy. Arno J. Mundt, MD, John C. Roeske, PhD, Theodore D. Chung, MD, PhD, 

and Ralph R. Weichselbaum, MD) 

 

 

 

 

 



MODELO LINEAL CUADRÁTICO 

�  α (Dosis alta). Alteraciones moleculares inmediatas  (daño letal)à 

muerte celular (efectos deterministas) 

¡  Componente lineal  

�  β (Dosis baja). Alteraciones moleculares tardías con transmisión a 

sucesivas líneas celulares (daño subletal) à neoplasia (efectos 

aleatorios) 

¡  Componente cuadrático 

�   2 Gy es el límite. Con radiaciones menores a 2 Gy predominan los efectos letales, 

mientras que con radiaciones mayores a 2 Gy predominan las lesiones subletales 

�  Conforme más “hombro” tenga la curva, más radiorresistente es la línea celular. 
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