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Introducere 

 Tumorile sunt ţesuturi în care producţia de celule este mai mare decât 

pierderile celulare. Consecinţa este creşterea „infinită” a populaţiei celulare 

tumorale, fapt care nu se întâlneşte la ţesuturile normale cu excepţia unor 

perioade din dezvoltarea fetală. Cancerele sunt de origine clonală, adică derivă 

dintr-o singură celulă transformată, iar în primele faze creşterea lor este 

exponenţială. Modelul exponenţial presupune creşterea volumului tumorii cu o 

proporţie constantă la intervale de timp egale. Astfel timpul de dublare al volumului 

tumorii este acelaşi indiferent de mărimea leziunii. 

 În prezent, principala problemă cu care se confruntă întreaga populație, 

este cancerul. Această boală pune în dificultate întreg sistemul medical, care 

încearcă să găsească tratamentul optim pentru acest tip de afecțiune. 

 Prin definiția sa, cancerul reprezintă termenul general utilizat pentru 

caracterizarea formațiunilor care se înmulțesc anarhic și au tendința de a invada și 

țesuturile din jur. 

 Printre metodele utilizate în scop terapeutic sau paleativ, se numără și 

radioterapia şi brahiterapia. Radioterapia reprezintă acea ramură medicală, care 

utilizează proprietăţile radiaţiilor pentru a trata formațiunile problematice cu 

ajutorul. 

Brahiterapia este o formă de radioterapie asociată cu o distribuţie foarte 

bine ţintită şi focalizată a dozei. Brahiterapia tratează ţesutul canceros din interior, 

iar radiaţia nu călătoreşte prin toate organele învecinate sănătoase, având 

avantajul major că eliberează o doză mare direct în interiorul volumului tumoral, 

cruţând ţesutul sănătos din jur. Natura tehnicii o face atractivă pentru boostarea 

volumelor tumorale cu doze foarte ridicate in timp ce ţesutul sănătos este protejat.  

Iradierea tumorilor maligne dispuse în interiorul organismului cu ajutorul 

radiațiilor externe prezintă multe limitări ale maximului dozei de iradiere, doză care 

după cum se știe, nu poate să depășească o anumită valoare pentru a nu afecta 

țesutul sănătos. Acesta este motivul pentru care, la ora actuală, în radioterapie, se 

caută modalități de a iradia eficient țesuturile tumorale fără a le supraexpune pe 

cele sănătoase. În consecință, brahiterapia este o metodă eficientă pentru a 

creşte doza de iradiere fără a deteriora organele sănătoase.  
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Evoluţii semnificative din ultimul deceniu au crescut utilizarea procedurilor 

imagistice ghidate 3D, precum CT, RMN, PET, ecografie. Acest lucru a adus 

brahiterapia la un nou nivel în ceea ce priveşte controlul dozei şi demonstrarea 

unui rezultat clinic excelent.  

Interesele pentru tratamentele focale, hipofracţionate şi adaptive sunt în 

creştere, iar brahiterapia are un potenţial semnificativ de dezvoltare în această 

direcţie cu noi indicaţii de tratament. 

 Brahiterapia poate fi folosită atât singură cât și cuplată cu chimioterapia, 

chirurgia şi radioterapia externă şi joacă un rol esenţial în tratarea cancerului 

invaziv de col uterin (stagiu I-IVA). Brahiterapia ar trebui mereu luată în 

considerare deoarece joacă un rol esenţial în tratarea cancerului. 
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Capitolul 1: Interacțiunea radiației cu substanța 

1.1 Interacțiunea radiației  cu substanța 

Interacțiunea radiației cu substanța are loc în diferite moduri, cele 

fundamentale fiind: efectul fotoelectric, efectul Compton și formarea de perechi 

electron-pozitron. 

1. Fotoefectul (Efectul Fotoelectric) 

Se numește efect fotoelectric procesul de interacțiune a particulelor X şiγ 

cu electronii atomului, prin intermediul căruia electronul preia întreaga energie a 

particulei iniţiale. În urma acestui proces, electronul încărcat electric este expulzat 

în afara limitelor atomului. 

Locul lăsat liber de către electron este ocupat de electroni de pe orbitele 

superioare. În cadrul acestui proces are loc emisia de raze Roentgen sau emisia 

de electroni Auger. 

În cazul electronilor liberi, fotoefectul nu este posibil. Cu cât legătura 

electronului cu atomul este mai slabă în comparație cu energia fotonului, cu atât 

posibilitatea fotoefectului este mai mică. 

Proprietățile fundamentale ale efectului fotoelectric: 

•dependența de energie a secțiunii 

•dependența secțiunii de sarcina mediului 

•corelația probabilităților fotoefectului pe diferite pături energetice. 

Pentru atomii grei, fotoefectul apare cu o probabilitate mare și la energii mari ale 

cuantelor γ, fiind astfel foarte important pentru aceștia. Pentru atomii ușori, 

fotoefectul este considerabil doar în cazul în care energia cuantelor X si γ nu este 

foarte mare. 

Mecanismul principal de absorbție a radiațiilor moi de către atomii grei 

reprezintă efectul fotoelectric. In fig. 5 este explicat efectul fotoelectric.  [3,6,7 
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Figura 5 

2. Împrăștierea radiației 

Pe lângă efectul fotoelectric, în cadrul căruia energia cuantei  sau γ este 

cedată în întregime electronului atomic, interacțiunea radiației X cu materia, poate 

duce și la împrăștierea acesteia, adică la schimbarea direcției de propagare, 

distribuită sub un anumit unghi. Lungimea de undă a radiației împrăștiate crește 

direct proporțional cu mărirea valorii unghiului. 

 

 

Efectul Compton 

Efectul Compton se produce în momentul ciocnirii dintre un foton și un 

electron liber sau slab legat. În urma acestui proces se formează un electron de 

recul încărcat cu energia fotonului și un foton difuzat care are o valoare a energiei 

mai mică decât a celui incident.  

Energia electronilor de recul este suficientă pentru a produce ionizări, iar 

fotonii difuzați pot produce fie alte efecte Compton, fie fotoefecte, în funcție de 

energia pe care o posedă. 

În cazul radiațiilor γ cu lungime de undă mică, efectul Compton joacă un rol 

foarte important, fiind neesențial pentru cele cu lungimea de undă mare. 

În cazul fotoefectului întreaga energie a fotonului este cedată substanței, 

lucru care, în cadrul efectului Compton se manifestă diferit, adică, o parte a 
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energiei este emisă sub forma radiației împrăștiate într-un unghi mai mare decât 

unghiul de incidență. In figura 6 este schematizat efectul Compton. [6,7 

 

Figura 6 

3. Formarea perechilor electron-pozitron 

Înafară de fotoefect și efectul Compton, în cazul cuantelor cu energii destul de 

mari poate apărea o a treia formă de interacțiune a radiației γ cu substanța, și 

anume, formarea perechilor electron-pozitron.

 Pozitronul este antiparticula asociată electronului, în fizica nucleară un 

pozitron este numit și antielectron. Pozitronul are sarcina electrică +1 și spinul 1/2 

și are aceeași masă ca a unui electron. Când un pozitron cu o energie redusă 

ciocnește un electron de joasă energie, are loc procesul de anihilare electron-

antielectron, generându-se doi fotoni din spectrul radiațiilor gamma. Pozitronii pot 

fi generați de emisia pozitronilor din dezintegrare radioactivă (o interacțiune slabă) 

sau prin producerea perechilor de către un foton cu suficientă energie. Astăzi, 

pozitronii creați prin dezintegrare radioactivă, sunt folosiți în tomografia cu emisie 

de pozitroni (PET).[8 

1.2. Interacțiunea radiației cu materia vie 

Efectele biologice ale iradierii se produc indiferent de natura radiațiilor, prin 

aceleași procese de ionizare și excitare a moleculelor, în urma cărora se 

formează radicali instabili, cu reactivitate chimică mare. Acești radicali intră în 

contact cu diverse molecule producând, la nivel celular, perturbări care pot avea 

ca și consecință moartea celulară sau alterarea capacității de reproducere, 

manifestate ca efecte întârziate sau imediate ale iradierii. 

Chiar dacă ionizarea și excitarea produse prin absorbția radiației sunt 

aceleași, repartiția spațială este diferită în funcție de natura și energia radiației. 

Transferul liniar de energie (TLE) și densitatea liniară a ionizării ajută la 

exprimarea distribuției spațiale a ionizărilor. 



9 
 

Transferul liniar de energie (TLE) caracterizează energia transferată 

mediului pe unitatea de lungime a traiectoriei și se exprimă în KeV/μm. 

Densitatea liniară a ionizării este egală cu raportul dintre TLE și energia medie de 

ionizare a mediului respectiv, reprezentând numărul de ionizări pe unitatea de 

lungime. 

Probabilitatea de lezare a structurilor traversate de fasciculul de radiații este cu 

atât mai mare cu cât iradierea este mai intensă, astfel eficacitatea biologică a unei 

radiații este direct proporțională cu densitatea ionizării produse. [5, 6] 

Absorbția radiației în substanța biologică declanșează o serie de evenimente a 

căror intensitate și durată variază în funcție de doza administrate. Tabelul 1 

prezintă efectele care apar în urma iradierii țesuturilor în funcție de timp. 

 

Timpu

l după 

iradie

re 

Fenomenul Natura 

10-16 

sec 

Interacțiunea dintre radiație și materie: apariția ionizărilor și 

excitărilor 
Fizică 

10-12 

sec 
Acțiunea indirectă a radicalilor apei 

Fizico-

chimică 

10-6 

sec 
Procese de oxidoreducere 

Biochimi

că 

100 

sec 

Modificări biofizice și biochimice: reacții biochimice încheiate. 

Îndepărtarea enzimatică a moleculelor lezate 

Biochimi

că 

 

 

1h- 4 

zile 

Efecte celulare: 

Celulară 

Modificări cromozomiale 

Moarte celulară 

Diminuareaactivitățiimitotice 

Repararealeziunilorsubletale 

4 zile- 

1 lună 
Efecte tisulare și organice 

Tisulară 

și 



10 
 

 

Țesuturinormale Țesuturitumorale organică 

-resincronizare -resincronizare 

-regenerare -reoxigenare 

-reparare -refacereaparițială 

1 lună Reacții clinic obsevabile 

2 luni- 

n ani 

Leziunicronice: efecte tardive și sechele după 

iradiereprindiminuareaviabilitățiicelulelorsusesaudeficiențarețe

leivasculare. Rolulfavorizant al traumatismelor 

 

Tabel 1. Efectele biologice ale radiațiilor în funcție de timp 

Apariția moleculelor ionizate și excitate este primul fenomen. În mod 

natural, în mediile apoase, prin simplul proces de disociere se formează molecule 

în stare ionizată.  

Radicaliiionici liberi apar sub forma perechilor de ioni anormali în urma 

iradierii. Sunt instabili, cu o durată scurtă de viață, iar datrită faptului că sunt 

puternic reactivi intră în reacție cu moleculele vecine. 

ADN-ul și membrana celulara sunt structurile critice ale sistemelor 

biologice, lezarea acestora afectează capacitatea de proliferare și viabilitatea 

celulei. În urma interacțiunii radiației cu moleculele importante se produc leziuni în 

mod direct, însă se pot produce și leziuni indirecte prin produșii de radioliză ai 

apei. Produșii de descompunere ai apei joacă un rol foarte important în 

producerea leziunilor după iradiere deoarece 70- 85% din conținutul materiei vii 

este reprezentat de apă. 

În cobaltoterapie, un procent de aproximativ 60- 70% din efectele biologice 

sunt secundare radicalilor liberi rezultați din descompunerea apei și doar 30- 40% 

apar în urma ionizării directe. [6, 7]  

Radiațiile electromagnetice sunt slab ionizante, deci un procent de 70- 

80% din efectele lor biologice se produc prin mecanism indirect, cu ajutorul 

produșilor rezultați în urma radiolizei apei. Oxigenul molecular produce 

accentuarea leziunilor indirecte, prelungind durata de viață a radicalilor sau 

fomând diverși peroxizi. Totodată, adausulul de compuși sulfhidrici determină 
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diminuarea acestor leziuni prin combinarea cu radicalii liberi, determinând 

inactivarea acestora. 

Leziunile produse în urma iradierii, indiferent de mecanismul de producere, 

se clasifică în leziuni letale (irecuperabile) sau leziuni subletale (recuperabile). În 

cazul mecanismului direct al unei singure particule ionizante sau prin cumularea 

lezării produse de mai multe particule se produce leziunea letală a ADN-ului, adică 

ruptura dublu-helixului. Radicalii liberi pot determina și ei leziuni letale unice doar 

dacă se formează la o distanță mai mică de 1nm de ADN, în caz contrar, sunt 

necesare mai multe interacțiuni pentru inactivarea ADN-ului. [5,6,7,] 

Iradierea are următoarele efecte celulare: inhibiția și întârzierea diviziunii 

celulare, modificări cromozomiale cu urmări metabolice importante, care se pot 

transmite descendenților, tulburări metabolice și de permeabilitate a membranei și  

moartea celulară.[1,8] 

Efectul letal se poate manifesta fie prin moartea reproductivă întârziată, 

adică, sterilizarea reproductivă permanentă, fie prin moartea celulară propriu zisă 

(necroza imediată).[8] 

Sterilizarea sau moartea reproductivă se caracterizează prin pierderea 

capacității de reproducere a celulei, aceasta păstrându-și intactă activitatea 

morfologică și unele procese metabolice și funcționale. Această celulă este 

considerată deja moartă, durata s-a de viață fiind limitată, nefiind capabilă să dea 

naștere unor descendenți viabili. Necroza celulară adică moartea propriu zisă 

poate să aibă loc între diviziuni (rar întâlnită în radioterapie, necesitând doze mari) 

sau în timpul diviziunii. Din cauza leziunii ADN, celulele care se divid își pierd 

capacitatea de a împărții în mod egal materialul genetic celor două celule fiice. În 

general aceste modificări sunt fatale, moartea survenind în momentul începerii 

mitozei, acest proces purtând numele de moarte mitotică, fiind fenomenul comun 

prin care celulele mor în urma iradierii. Moartea celulară este un fenomen care are 

loc la întâmplare, existând mereu probabilitatea ca celula să supraviețuiască. [5, 6, 8] 

Moartea celulară produsă în urma iradierii se manifestă prin trei 

mecanisme: leziunile unice letale care sunt reparabile, leziuni multiple subletale și 

leziuni potențial mortale. Repararea leziunilor prezintă o probabilitate mai bună în 

cazul administrării aceleași doze de iradiere în mai multe ședințe de radioterapie, 
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decât administrarea întregii doze într-o singură ședință. Procesul de reparare 

postiradiere începe imediat, fiind complet după aproximativ 3-4 ore.[1] 

1.2.1. Acțiunea radiațiilor asupra țesuturilor și organelor 

Țesuturile și organele sunt structuri complexe , compuse din diferite celule 

cu caracteristici cinetice proprii. Efecul iradierii producându-se în momentul 

mitozei, țesuturile proliferative răspunde mai rapid decât cele cu activitate mitotică 

redusă sau absentă. Momentul în care leziunile funcționale pot fi detectate 

postiradiere depinde de intervalul de timp și de nivelul de toleranță al respectivei 

celule. Modificările tisulare apărute în urma iradierii, pot fi produse prin mecanism 

direct asupra celulelor parenchimatoase, sau indirect prin lezarea rețelei 

conjunctivo- vasculare. Rezultatul distrugerii definitive a celulelor parenchimatoase 

reprezintă răspunsul la iradiere. Dacă aceste celule nu pot fi înlocuite apare 

hipoplazia sau atrofia țesutului, manifestată prin compromiterea sau chiar 

dispariția funcției acestuia.[1,2] 

În cazul țesuturilor cu un turn- over rapid, în care mitozele sunt frecvente, 

răspusul la iradiere este unul promt, moartea celulară manifestându-se imediat. 

Aceste manifestări sunt tranzitorii, deoarece, datorită capacității de înlocuire 

rapidă a celulelor afectate, funcția țesutului este compromisă temporar. 

Pentru țesuturile cu un turn-over lent sau absent, moartea mitotică se 

manifestă după un interval postiradiere mai lung, în acest caz mecanismul indirect 

de acțiune devine mult mai important, afectând rețeua vasculară a țesutului 

conjunctiv de susținere. [5, 8] 

Pe măsura trecerii timpului, efectele biologice post iradiere devin tot mai 

pregnante, datorită caracterului lor progresiv, acestea fiind și specifice. Pe baza 

gradului maxim al hipoplaziei observate până la două luni post iradiere se face 

aprecerea răspunsului unui țesut sau organ la iradiere.  [5] 

Reacțiile tardive în comparație cu cele acute sunt mult mai importate în 

radioterapie, ele fiind principalul factor care limitează doza de radiații și determină 

toleranța. Sensibilitatea la modificările fracționare este mult mai mare pentru 

țesuturile cu turn-over lent, răspunsul lor la iradiere fiind observat mai târziu. 

Creșterea numărului de fractiuni poate reduce la minim efectele tardive. 

Administrarea fracturilor poate fi făcută în mod clasic timp de 6-8 săptămâni sau 
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redusă la jumătate prin fracționarea accelerată. Mărirea dozei pe fracțiune 

reprezintă factorul cel mai important pentru determinarea magnitudinii efectelor 

tardive. [5, 6, 8, 9, 10, 11] 

1.2.2 Acțiunea radiațiilor asupra tumorilor 

Tumorile reprezintă formațiuni celulare neechilibrate, proliferative, în care 

proliferarea depășește pierderile celulare. Sunt formate din celule tumorale și o 

stromă conjunctivo-vasculară, respectând structura organizatorică a țesuturilor 

normale.[4] 

Răspunsul formațiunilor tumorale la iradiere se manifestă prin reducerea 

progresivă a volumului lor, aceasta fiind dependentă de doză. În funcție de natura 

histologică, intervalul de timp în care se manifestă regresiunea variază. Spre 

exemplu, limfoamele regresează rapid, în câteva ore, în timp ce sarcoamele sau 

adenocarcinoamele au nevoie de săptămăni chiar luni. Răspunsul la iradiere în 

cazul tumorilor este determinat de caracteristicile lor cinetice, așadar când 

proliferarea celulei încetează în urma iradierii, tumorile cu pierderi celulare mari 

regresează rapid, comparativ cu formațiunile tumorale care au pierderi minore, 

acestea din urmă vor avea o regresiune lentă.[1,4,6,7] 

Leziunile produse asupra tumorilor în urma iradierii sunt identice cu cele 

manifestate în cazul țesuturilor normale, doar că, intervenția promptă și eficientă a 

mecanismelor de apărare a celulelor normale, constituie diferența care face 

posibilă folosirea cu succes a radioterapiei în tratamentul cancerului. [6] 

 

Capitolul 2: Elemente de radioterapie 

2.1. Acțiunea terapeutică a radiațiilor 

Interacțiunea radiațiilor cu țesuturile vii produce o serie de fenome 

exploatate în medicină.[5] Radioterapia este specialitatea medicală care folosește 

radiațiile pentru tratarea bolilor. S-a dezvoltat în ultimele decenii și utilizează 

informațiile din trei domenii: fizica radiațiilor, radiobiologia și medicina clinică. [5,11] 

În medicină, principala aplicație terapeutică a radiațiilor este reprezentată 

de tratamentul cancerului. Tumora malignă reprezintă o aglomerare de celule 

”bolnave”, care se multiplică fără control. Invazia țesuturilor sănătoase se 



14 
 

manifestă prin creșterea tumorii. Metastazele reprezintă faza generalizată a bolii și 

iau naștere în urma desprinderii unor celule bolnave și transportului lor la distanță, 

astfel formațiunea inițială multiplicandu-și sediul.[1] 

Radiațiile se utilizează în tratamentul cancerului datorită efectului lor 

distructiv asupra celulelor vii. Controlul local al cancerului se realizeză datorită 

capacității radiațiilor de a reduce volumul masei tumorale până la dispariția 

acesteia. [5, 6, 8, 9, 10, 11] 

În medicină, tehnicile de iradiere utilizate se pot grupa în două categorii în 

funcție de locul în care este situată sursa de iradiere. Dacă sursa intră în contact 

cu volumul iradiat tehnica se numește brahiterapie, iar dacă sursa este situată la 

distanță față de acest volum, tehnica poartă denumirea de teleterapie.[1,6,7,8] 

2.1.1. Brahiterapia 

 Diferenţa între radioterapia externă şi radioterapia internă (brahiterapie) 

constă în omogenitatea dozei. Radioterapia exteră este omogenă, pe când 

brahiterapia este inomogenă. În radioterapia externă nu avem hotspoturi de 110-

120% care pot să perforeze ţesutul înconjurător, pe când în brahiterapie avem o 

izodoză de înveliş foarte ridicată care are abilitatea de a steriliza ţesutul tumoral. 

Sursele radioactive vin în contact direct cu volumul tumoral în cazul 

radioterapiei interne. Eliberarea dozei este dependentă de cantitatea materialului 

radioactiv, de repartiția lui în țesut și de durata acțiunii. Un rol deosebit de 

important îl constituie faptul că sursa radioactivă este plasată în vecinătatea sau 

chiar în interiorul volumului tumoral. Intensitatea fasciculului scade invers 

proporțional cu pătratul distanței față de sursă. Din această cauză, chiar și 

diferențe mici de numai 1 cm produc zone de supra- sau subdozaj care prezintă 

riscul apariției necrozelor sau recidivelor locale. Administrarea unor doze ridicate 

într-un volum limitat determină scăderea rapidă a nivelului iradierii la periferie. 

Bahiterapia este indicată pentru leziunile mici, în cazul cărora poate constitui 

tratamentul de elecție, sau, în mod frecvent se indică pentru rămășițele post 

chirurgicale sau în urma radioterapiei externe, în acest caz fiind folosită ca metodă 

de supraimpresie. [4] 
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Posibilitățile și indicațiile brahiterapiei au fost diversificate datorită 

progreselor fizicii nucleare moderne care au dus la obținerea unei game largi de 

izotopi radioactivi cu proprietăți specifice.[4] 

Datorită diverselor forme și tehnici, radioterapia poate fi folosită fie ca 

metodă unică de tratament fie prin asocierea cu chirurgia sau chimioterapia. 

Atunci când vindecarea este posibilă, radioterapia se poate aplica cu caracter 

ridicat, fiind justificată necesitatea atitudinii agresive. Când probabilitatea de 

vindecare este minimă, radioterapia se folosește în scop paleativ pentru 

diminuarea suferinței bolnavului. Decizia radioterapeutică vine ca rezultat al 

colaborării dintre anatomopatolog, chirurg, chimioterapeut și radioterapeut. [4] 

2.1.2. Diferenţa între HDR şi LDR 

Brahiterapia este forma de iradiere internă cu ajutorul unor intermediari de 

tipul ace, aplicatori, tuburi de plastic, device-uri care ne pot ajută să ajungem 

acolo unde ne dorim. 

În cazul brahiterapiei cu doză redusă (LDR), se plasează surse permanente ce 

conțin material radioactiv la nivelul patului tumoral sau în vecinătatea acestuia. 

Procedura durează aproximativ o oră, iar pacientul poate fi externat imediat după 

încheierea procedurii. În cazul brahiterapiei cu doză ridicată (HDR), pacientul 

necesită o perioadă scurtă de spitalizare. Uneori, brahiterapia necesită sedare 

intravenoasă sau chiar anestezie generală, în funcție de localizarea inserției, 

dimensiunea și numărul aplicatorilor utilizați. Folosirea unui implant de 

brahiterapie permite administrarea unei doze crescute de radiații într-o zonă 

limitată pe o perioadă mai scurtă de timp decât s-ar putea administra prin 

radioterapie convențională administrată extern. Brahiterapia este o metodă de 

radioterapie de succes deoarece distruge celulele canceroase minimizând în 

același timp distrugerea țesuturilor sănătoase înconjurătoare.  [13,14] 

Pentru o poziționare corectă a materialului radioactiv, este nevoie de o investigație 

imagistică suplimentară (scanare CT sau ecografie) în timpul planificării 

brahiterapiei și al ședinței propriu-zise. 
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În ceea ce privește substanțele folosite, sunt mai mulți radioizotopi pe care-

i folosim, dar la îndemână e Iridium-192, un radioizotop foarte larg folosit în 

brahiterapie. Pentru tehnicile de tip HDR, adică "high-dose rate", în general se 

foloseşte Iridium-192. HDR sau LDR sunt două tipuri de brahiterapie folosite. E 

greșit să spunem că una e inferioară alteia, dar fiecare are avantajele ei. Prin 

abordul și siguranța personalului medical, tipul de brahiterapie de tip HDR este 

mult mai la îndemână, tot ceea ce înseamnă radioprotecția personalului este mult 

mai ușoară, pentru că sursa de iradiere este folosită printr-un mecanism controlat 

de un calculator, iar iradierea se efectuează într-un mediu controlat într-un buncăr, 

în condiții de radioprotecție. [15] 

Medicul, anestezistul şi tehnicianul de radiologie cu competenţe în brahiterapie 

intră, văd pacientul, acesta se anesteziază şi se pregăteşte pentru iradiere. Se 

încearcă introducerea colposcopului şi a ovoidelor cât mai aproape de locul 

tumoral, sau chiar in mijlocul acesteia daca permite anatomia pacientei. Pacienta 

este dusă la tomograful de simulare unde se verifică poziţionarea acelor, urmând 

ca medicul radioterapeut să efectezeconturajul organelor la risc şi a volumului 

tumoral, după care fizicianul medical calculează dozele de iradiere pentru volumul 

tumoral şi încearcă să protejeze organele sănătoase. Pacientaeste gata de 

tratament, urmând iradierea propriu-zisă în buncăr, iradierea fiind într-un mod 

controlat.  Este rapidă, este  vorba de câteva minute, pe când LDR înseamnă 

montarea unor implanturi cu semințe de iod-125 pacientul rămânând cu ele. Pentru 

metoda LDR, pacientul trebuie să fie izolat de cei din jur. Personalul medical este 

direct implicat în manipularea acelor şi a surselor, asta putând să ducă la 

creşterea iradierii personalului medical. [16]Cel mai des utilizat izotop în HDR este 

Iridium 192 cu timpul de înjumătăţire de 74 zile. 
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2.1.3 Izotopi folosiţi în brahiterapie şi timpul de înjumătăţire 

Izotopi Timpul de înjumătăşire 
Pd - 103 17 zile 
I - 125 60 zile 
I - 131 8 zile 
I - 192 74 zile 

Ra - 226 1600 ani 

Tabel 2. Izotopi folosiţi in brahiterapie şi T1/2[16] 

 

2.2 Răspunsul clinic la iradiere şi supravieţuirea celulară 

 

În mod obişnuit răspunsul tumoral la o iradiere fracţionată este fie controlul 

tumoral, fie în cazul unei iradieri ineficiente doar întârzierea creşterii tumorale. 

Dacă toate clonogenele tumorale sunt distruse controlul local al tumorii este 

obţinut. Un gram de tumoare conţine cca. 109 celule tumorale dintre care posibil 

1% sunt clonogenice. Acesta este pragul de detectabilitate clinică, dar cele mai 

multe tumori sunt de ordinul câtorva zeci sau sute de grame, de aceea dispariţia 

clinică a unei tumori nu este sinonimă cu vindecarea. Moartea celulelor tumorale 

datorată iradierii şi chimioterapiei este de tip exponenţial. Reducerea supravieţuirii 

celulare la 10-2 corespunde dispariţiei clinice a oricărui agregat tumoral vizibil dar 

pentru vindecare este necesară o doză de 4-5 ori mai mare decât doza cu care s-

a obţinut acest nivel de supravieţuire a clonogenelor. Distrugerea ultimei celule 

clonogenice nu este probabil necesară deoarece ultimele câteva zeci de celule pot 

fi eradicate de către sistemul imunologic al gazdei. Doza de iradiere care 

controlează 50% dintre tumori se numeşte doza de control tumoral 50 (DCT50 sau 

tumor control dose TCD50). Un tratament ineficient determină doar o regresiune 

tumorală care după un anumit interval de timp este urmată de recidivă. 

Regresiunea se produce pe seama distrugerii şi eliminării celulelor tumorale 

diferenţiate dar şi a celulelor stem. Rapiditatea cu care se produce regresiunea 

tumorală este diferită de la o tumoare la alta şi nu reprezintă un indicator al 

probabilităţii de obţinere a controlului local. Tumorile cu regresiune rapidă au o 

componentă importantă de celule parenchimatoase iar la cele cu regresiune lentă 

predomină componenta de stromă conjunctivo-vasculară. Răspunsul unei tumori 
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iradiate depinde de două componente: cea de regresiune şi respectiv de 

„recreştere”. Pentru evaluarea eficacităţii unui tratament este mai utilă estimarea 

componentei de „recreştere” decât a celei de regresiune deoarece în ultimă 

instanţă controlul tumoral depinde de distrugerea celulelor capabile să susţină 

această componentă. În radioterapie „remisiunea parţială” este un criteriu 

nesatisfăcător pentru aprecierea rezultatelor tratamentului deoarece numai 

controlul tumorii poate asigura vindecarea pacientului. Controlul tumoral este o 

condiţie obligatorie deşi nu totdeauna suficientă. Răspunsul clinic la iradiere vs. 

numărul de celule tumorale. Remisiacompletă desemnează situaţia în care 

agregatul tumoral nu mai poate fi detectat clinic sau prin examinări imagistice. 

Controlul tumorii presupune însă eradicarea tuturor clonogenelor tumorale. Chiar 

şi după remisiunea completă celulele restante sunt de ordinul a 108 şi de aceea 

iradierea trebuie continuată până la dozele de control tumoral cunoscute pentru 

tumora respectivă. Altfel după un interval liber apare recidiva tumorii. Recidiva se 

datorează repopulării de către clonogenele care nu au fost distruse de iradiere. 

Viteza repopulării este diferită pentru diferitele tipuri de tumori. Repopularea 

tumorală după radioterapie este mai rapidă decât în cazul tumorilor neiradiate. În 

general se consideră că repopularea începe după interval de timp de circa 14-21 

de zile într-un ritm accelerat care este apropiat de valoarea lui Tpot. Experimental 

s-a demonstrat că viteza de creştere a unei recidive tumorale în teritoriul iradiat 

este mai mică decât cea a tumorilor de aceeaşi dimensiune neiradiate. Fenomenul 

este paradoxal deoarece repopularea accelerată a clonogenelor tumorale coexistă 

cu o viteză de creştere mai mică a tumorii în ansamblul ei. Acest efect se numeşte 

„efectul de pat tumoral” (tumor bedeffect) şi se datorează probabil leziunilor induse 

de iradiere la nivelul stromei şi implicit al vascularizaţiei tumorale. [1,9,17,18] 

2.3Evaluarea şi deliniera volumelor 

 

Toate planurile de brahiterapie încep cu evaluarea şi conturajul volumelor ţintă şi 

al organelor la risc. 
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GTV: provine de la volumul tumoral ce constă în volumul tumoral primar  (GTV 

primar) şi nodulii limfatici pozitivi (GTV nodal). În brahiterapieGTV’ul primar este 

definit cu ajutorul examinării clinice şi a tehnicilor imagistice.  

CTV (clinicaltarget volume): se cunoaşte din experienţă riscul extensiei subclinice 

în jurul CTV-ului, aşa că s-a adăugat o margine de siguranţă în jurul GTV-ului, 

rezultând CTV-ul. Atât GTV-ul cât şi CTV-ul sunt un concept clinic-anatomic şi 

definiţia lor corespunde celor din EBRT (external beam raiotherapy). 

PTV (planningtreatment volume): PTV-ul prin definiţie include GTV-ul şi CTV-ul . 

PTV-ul este un concept geometric, iar in brahiterapie CVT-ul şi PTV-ul sunt 

identice.  

Volumul tratat: este înconjurat de o izodoză la suprafaţă ce corespunde dozei 

target minime, ideal doza înconjurând CTV-ul. 

Volumul iradiat: corespunde unei izodoze la suprafaţă de 50% din izodoza 

prezentă la suprafaţa volumului tratat. 

Criteriu de acoperire al ţintei: HR-CTV: V100> 90 %/ D90 >100% (se adaugă ace 

parametrialedacăestenecesar).[9,17] 

CTV-HR: estereprezentat de volumul clinic cu extindereatumoralăiniţială 

CTV-IR: reprezintăboalareziduală[9,17] 

 

 

 

Fig.7 Definiţia volumelor ţintă in brahiterapie[19] 
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Capitolul 3: Cancerul de col uterin 

Cancerul de col uterin, numit si cancer cervical, este al patrulea cel mai frecvent 

tip de cancer depistat in randul femeilor din intreaga lume si reprezinta aproximativ 

8% din totalul cazurilor şi deceselor totale cauzate de cancer.  În ultimul 

deceniu a fost observată o creştere a cancerului de col uterin în rândul femeilor 

tinere de 40 ani.  Acesta fapt se datorează în special virusului HPV  (16/18/31/33) 

şi este observat in 90% din cazurile femeilor cu cancer de col uterin. [14,15]                                                             

Cancerul de col uterin este determinat de mutaţiile din ADN-ul celular care duc la 

creşterea anormală a celulelor din mucoasa colului uterin, care au capacitatea de 

a invada sau de a se răspandi în alte parţi ale corpului, dacă boala nu este tratată. 

La început, de obicei, nu se observa simptome, dar pentru a fi tratat eficient, 

cancerul de col uterin trebuie descoperit în stadii incipiente, ideal chiar înainte ca 

boala să înceapă să se dezvolte – adică înainte ca celulele precanceroase să 

evolueze în cancer. Colul uterin este format din două parţi diferite şi este 

acoperit cu două tipuri de celule diferite:                                                                                                                             

•Endocervix - partea colului uterin de langă corpul uterului, acoperită cu celule 

glandulare şi Exocervix - partea de langă vagin, acoperită cu celule scuamoase. 

Celulele glandulare şi celulele scuamoase se întâlnesc într-un loc numit zona de 

transformare sau de tranziţie.[17] 

Leziunile precanceroase, neoplazie intraepiteliala cervicala (CIN - cervical 

intraepithelialneoplasia), leziune scuamoasaintraepiteliala (SIL - 

squamousintraepitheliallesion) şi displazie cervicală (“rana pe col”) pot fi depistate 

cu ajutorul testului Papanicolau şi pot fi tratate înainte să se dezvolte în cancer. 

 [17] 

Deşi majoritatea cazurilor de cancer de col uterin au la bază modificări 

precanceroase, numai o parte din femeile cu leziuni precanceroase dezvoltă 

cancerul. Asta deoarece, în multe cazuri, celulele precanceroase dispar din 

organism, fără niciun tratament, ca urmare a acţiunii sistemului imunitar. Cu toate 

acestea, ghidurile internaţionale recomandă tratarea tuturor leziunilor 
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precanceroase de col uterin, deoarece în acest fel se pot preveni aproape toate 

cazurile de cancer de col uterin. 

Cele mai multe cazuri de cancer de col uterin apar la femei sub 50 de ani şi rareori 

la femeile mai tinere de 20 de ani. Statisticile arata că aproximativ 20% dintre 

cazurile de cancer de col uterin sunt descoperite la femeile peste 65 de ani, în 

condiţiile în care ele ar putea fi prevenite prin teste de screening regulate. [17] 

3.1. Tipuri histologice de cancer de col uterin 

Organizatia Mondiala a Sanatatii (OMS) recunoaste doua tipuri histologice 

principale de cancer invaziv  

• Carcinomul scuamos (care constituie circa 85% dintre toate cazurile). Se 

dezvoltă în celulele din exocervix cu aspect scuamos. 

• Adenocarcinomul (care constituie circa 10-15% dintre toate cazurile). Se 

dezvoltă din celulele glandulare, producătoare de mucus, din endocervix.                                              

Rar se depistează cazuri de cancer de col uterin care au caracteristici mixte, atât 

de carcinoame cu celule scuamoase, cât şi de adenocarcinoame. Acestea sunt 

denumite carcinoame adenoscuamoase sau carcinoame mixte. [17] 

3.2. Stadiul cancerului de col uterin 

Există 5 stadii ale cancerului de col uterin: 

Stadiul 0 ( carcinom in situ) - se caracterizează prin afectarea primului strat de 

celule ale cervixului, fără invadare în straturile profunde. 

Stadiul 1 – tumora implica doar cervixul: 

Stadiul T1a - cancerul nu invadează ţesutul cervical mai mult de 5mm în 

profunzime şi nu se întinde mai mult de 7 mm. 

Stadiul T1b - cancerul invadează ţesutul cervical în adâncime mai mult de 5 mm şi 

se întinde mai mult de 7 mm. 

Stadiul T2 - cancerul invadează cele doua treimi superioare ale vaginului, dar nu 

şi peretele pelvisului. 

Stadiul T2a - invazie în cele doua treimi superioare ale vaginului, dar nu şi în 

ţesuturile din jurul uterului 
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Stadiul T2b - invazie dincolo de cele două treimi superioare ale vaginului. Poate 

cuprinde şi ţesuturile din jurul uterului. 

Stadiul T3 - cancerul invadează treimea inferioară a vaginului 

Stadiul T3a - cancerul nu invadează peretele pelvin 

Stadiul T3b - cancerul invadează peretele pelvin şi/sau formaţiunea canceroasă 

are o dimensiune atât de mare încât poate bloca uretereleşi duce la 

ureterohidronefroză 

Stadiul T4 - cancerul invadează vezica sau rectul. Prezenţa ganglionilor pelvini 

este considerată stadiu 3c1 iar cei lomboaorticistadiul 3c2. Metastazele la distanta 

se denumesc cu M1.[4,15,16,17] 

 

Capitolul 4: Brahiterapie – tehnica folosită 

4.1. Reguli generale 

4.1.1. Obligatoriu pentru diagnostic 

•Se efectuează o examinare clinică generală detaliată, de către doi medici de 

preferat, sub anestezie generală. 

•Se efectuează iniţial un RMN de pelvis şi o scanare CT pentru torace şi abdomen 

•Se efectuează o examinare histopatologică a şesutului prin biopsie sau specimen 

operator. 

4.1.2. Evaluarea înainte de BT 

• Se efectuează o examinare clinică nouă, cu o atenţie sporită mucoase vaginale 

care este supraestimată pe RMN. 

•Se efectuează o nouă scanare RMNpelvină pentru a se observa retragerea 

formaţiunii după RT externă şi/sau chimioterapie. Se notează lungimea cavităţii 

uterine observate pe RMN. 

•Procedura se efctuează sub analgosedare sau rahianestezie. Pacientul este 

programat pentru un control de anestezie înainte cu câteva zile de BT.  

4.2. Indicaţii pentru tratament 

• Înainte de operaţie fără RT externă: std. IB1 – 6 fr X 7Gy/fr /PTV-HR. 
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• Înainte de operaţie, asociată cu RT externă (45Gy/25fr): std. IB2-IIIB cu un 

răspuns slab la RT externă  şi eligibil pentru operaţie – 2 fr X 6Gy/fr/PTV-HR. 

•Fără operaţie:  - ca şi boost – 4fr X 7Gy/fr/PTV-HR 

4.3. Procedura de BT 

4.3.1. Materiale necesare pentru brahiterapie 

• specul vaginal de diferite mărimi 

• histerometru 

• koherHegar (port-ac) 

•betadina pentru uz vaginal 

• pensă Musset 

• cateter urinar + seringă umplută cu 10 ml ser 

fiziologic  

• comprese sterile 

• aplicator Fletcher/Utrecht + ace interstiţiale 

4.3.2. Inserarea aplicatorului 

• Se asigură buna vizualizare a colului uterin prin 

folosirea unui specul vaginal.  

• Se dezinfectează colul uterin cu betadină 

• În funcţie de histerometrie şi de examinarea clinică se alege proba uterină cu 

lungimea şi angulaţia necesară 

• Se introduc aplicatorii în următoarea ordine: proba uterină-ovoidul drept-ovoidul 

stâng 

• Se verifică poziţia aplicatorului (se efectuează examinare rectală dacă există 

suspiciune de perforaţie a uetrului) 

• Se umple vaginul cu comprese (pentru o mai bună dozimetrie a organelor la risc) 

 
Fig. 8 Aplicator Utrecht cu ovoideşi ace 

Fig. 9 Aplicator Fletcher 
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4.3.3. Simularea 

• Se efectuează CT-ulde simulare in poziţia de implant fără a se mişca pacienta 

• Se foloseşte protocolul de pelvis cu secţiuni de 3mm, mergînd 2 cm deasupra 

vârfului probei uterine şi 4 cm sub aplicatorul vaginal (până la mijlocul vaginului) 

4.3.4.Conturajul 

• CTV-IR (intermediate risk of relapse) – se referă la GTV de diagnostic şi include 

zona anatomică unde ar mai putea fi reziduuri anatomice rămase in urma RT 

externe. 

• CTV – HR (highrisk of relapse) – include boala reziduală macroscopică  plus 

marginile anizotropice care conţin zonele anatomice cu şanse ridicate de a avea 

riziduuri anatomice. 

• Vezica, rectul, sigmoidul, intestinul gros şi subţire. 

•Conturajul vaginului fără invazie tumorală este folositor pentru femeile active 

sexual 

4.3.5. Tratamentul 

După ce medicul conturează toate organele, fizicianul medical calculează planul 

de tratament şi optimizează dozele pe volumul tumoral şi pe organele la risc. 

Tratamentul in sine durează între 5 şi 15 minute, depinzând de puterea sursei şi 

de numărul de ace inserate pentru acoperirea parametrială. După terminarea 

tratamentului, se deconectează aplicatorul şi acele interstiţiale, se scot 

compresele sterile, se opreşte o posibilă sângerare şi pacienta este trezită din 

anestezie.[13,14,15] 
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Capitolul 5: Brahiterapie – studiu primar 

 

În această lucrare de licenţă am efectuat un studiu primar, mai exact o  cercetare 

originală experimentală a protocolului de pregătire vezico rectală în 

brahiterapiacancerul de col uterin. 

Dorinţa mea şi a îndrumătorului meu prof. dr. Gabriel KacŚo este aceea de a 

vedea dozimetria organelor la risc şi a volumului tumoral şi de asemenea 

avantajele şi dezavantajele iradierii cancerului de col uterin în funcţie de umplerea 

vezicii. 

Studiul s-a realizat pe 5 paciente de diferite vârste cu cancer de col uterin în 

diferite stadii. Pentru fiecare dintre acestea s-a recomandat brahiterapiea câte 2-4 

fracţiuni (în funcţie de caz)a câte 7Gy/fr.  

Fiecare pacientă a fost simulată cu câte 0 ml lichid (ser fiziologic) în vezică, 50 ml 

lichid în vezică şi 100 ml lichid în vezică, fiind conturate organele la risc şi volumul 

tumoral pe fiecare CT de simulare in parte. Dozimetriile au fost de asemenea 

calculate pentru fiecare CT de simulare in parte, urmând să facem o analiză a 

avanatejelor şi dezavantajelor protocolului de umplere vezicală. 

Am ales să analizez în această lucrare primele 2 fracţiuni de la fiecare pacientă. 

Mă voi axa pe compararea dozelor la organele de risc (vezică şi intestin), 

deoarece acestea prezintă cea mai mare variaţie la modificarea volumului vezicii. 

Rectul este protejat datorită faptului că în timpul aplicării dispozitivului, se introduc 

mai multe meşe de tifon în vagin, cu scopul de a îndepărta rectul de vagin. 
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Pacienta A –analiză şi discuţii 

Fracţiune 1 

1.0 ml lichid în vezică 

 

 

Fig.10  Acoperirea 

volumului cu 0 ml in vezică, 

fr1 

Fig. 11 DVH Pacienta A 

cu 0 ml în vezică, fr1  
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2. 50 ml in vezică 

 

 

 

 

Fig.12Acoperirea volumuluicu 

50 ml in vezică, fr1  

Fig. 13 DVH Pacienta A 

cu 50 ml în vezică, fr1  
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3.100 ml in vezică 

 

 

Fig.14Acoperirea volumuluicu 

100 ml in vezică, fr1  

Fig. 15 DVH Pacienta A 

cu 100 ml în vezică, fr1  
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Fracţiune 2 

1. 0 mlîn vezică 

 

 

 

 

Fig.16 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr2 

Fig. 17 DVH Pacienta A 

cu 0 ml în vezică, fr2  
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2. 50 ml în vezică 

 

 

 

Fig.18 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr2 

Fig. 19 DVH Pacienta A 

cu 50 ml în vezică, fr2  
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3. 100 ml în vezică 

 

 

 

 

Fig. 20 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr2 

Fig. 21 DVH Pacienta A 

cu 100 ml în vezică, fr2  
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Tabel 3 – Comparareadozelororganelor la risc a pacientei Aînfuncţie de cantitatea de lichid din vezică 

 

Doza (%) pt 2 ccm 
Cantitatea de lichid 

din vezică 
PTV HR 

(90%V-%D) 
RECT  VEZICA INTESTIN SIGMOID 

  0 ml 105 51,42 85,5 58,49 68,95 

FR 1 50 ml 104,79 46,81 81,03 55,88 67,61 

  100 ml 98 29,96 70,6 25,93 42,89 

  0 ml 114,7 43,15 109,82 49,45 73,19 

FR2 50 ml 100,11 45,01 79,94 69,36 58,35 

  100ml 98 29 66,9 20,2 39,73 

 

 

 

Pacienta a fost tratată în ambele şedinţe cu o cantitate de 50 ml ser fiziologic în vezică. Putem observa că doza la vezică este 

în ambele cazuri mai mică cu cât cantitatea de lichid din aceasta este mai crescută, iar doza la intestine creşte cu cât avem 

mai puţin lichid în vezică. Doza la rect este scazută datorită meşelor de tifon introduse în vagin. 

În acest caz se putea trata pacienta cu 0 ml lichid in vezică strict pentru o acoperire mai bună a CTV-ului, dar doza la vezică 

este mai crescută. Dacă ne uităm la intestin, observăm că cea mai mică doză este in cazul în care în vezică se introduc 100 

ml ser. 

*rândulgalben reprezintă cantitatea de lichid prezentă în vezică în momentul tratamentului şi dozele încasate de organele la risc 

(%) 
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Pacienta B - analiză şi discuţii 

Fracţiune 1 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig.22 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr1 

Fig. 23 DVH Pacienta B 

cu 0 ml în vezică, fr1  
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2. 50 ml în vezică 

 

 

Fig.24 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr1 

Fig. 25 DVH Pacienta B 

cu 50 ml în vezică, fr1  
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3. 100 ml în vezică 

 

 

Fig.26 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr1 

Fig. 27 DVH Pacienta B 

cu 100 ml în vezică, fr1  
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Fracţiune 2 

 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig.28 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr2 

Fig. 29 DVH Pacienta B 

cu 0 ml în vezică, fr2 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

Fig. 30 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr2 

Fig. 31 DVH Pacienta B 

cu 50 ml în vezică, fr2 
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3. 100 ml în vezică 

 

 

Fig.32 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr2 

Fig. 33 DVH Pacienta B 

cu 100 ml în vezică, fr2 
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Tabel 4 – Comparareadozelororganelor la risc a pacientei Bînfuncţie de cantitatea de lichid din vezică 

 

Doza (%) pt 2 ccm 
Cantitatea de lichid 

din vezică 
PTV HR (90%V-%D) RECT  VEZICA INTESTIN SIGMOID 

 
0 ml 107,2 36,86 71,14 43,5 66,6 

FR 1 50 ml 104,4 38 81,2 43,5 64 

 
100 ml 104,3 38,8 73,4 35,01 68 

 
0 ml 105,92 39,2 69,1 49,2 61,2 

FR2 50 ml 102 42,3 73,5 51,9 58,5 

 
100ml 105,1 34,9 71,2 36,5 59,2 

 

 

Pacienta B a fost tratată în prima fracţiune cu 50 ml lichid în vezică şi a 2-a fracţiune cu 0 ml lichid în vezică. Ca şi acoperire a 

volumului tumoral în a 2-a fracţiune este mai bună, vezica şi sigmoidul încasează o doză mai scăzută în a 2-a fracţiune, iar 

rectul şi intestinul primesc o doză puţin mai crescută. 

Doza pentru vezică este cea mai scăzută în cazul cu 0 ml lichid în vezică, iar doza intestinul este mult mai scăzută cu cât 

vezica este mai plină.  

*rândulgalben reprezintă cantitatea de lichid prezentă în vezică în momentul tratamentului şi dozele încasate de organele la risc 

(%) 
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Pacienta C - analiză şi discuţii 

Fracţiune 1 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig.34 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr1 

Fig. 35 DVH Pacienta C 

cu 0 ml în vezică, fr1 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

Fig. 37 DVH Pacienta C 

cu 50 ml în vezică, fr1 

Fig.36 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr1 
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3. 100 ml în vezică 

 

 

 

Fig.38 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr1 

Fig. 39 DVH Pacienta C 

cu 100 ml în vezică, fr1 
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Fracţiune 2 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig. 40 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr2 

Fig. 41 DVH Pacienta C 

cu 0 ml în vezică, fr2 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

 

Fig. 43 DVH Pacienta C 

cu 50 ml în vezică, fr2 

Fig. 42 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr2 
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3. 100 ml în vezică 

 

Fig.44 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr2 

Fig. 45 DVH Pacienta C 

cu 100 ml în vezică, fr2 
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Tabel 5– Comparareadozelororganelor la risc a pacientei Cînfuncţie de cantitatea de lichid din vezică 

 

 

Doza (%) pt 2 ccm 
Cantitatea de lichid din 

vezică 
PTV HR 

(90%V-%D) 
RECT  VEZICA INTESTIN SIGMOID 

  0 ml 111,83 60,21 71,98 71,52 67,95 

FR 1 50 ml 103,19 69,44 78,29 65,58 38,8 

  100 ml 103,89 50,23 73,61 60,2 54,45 

  0 ml 105,6 53,41 63,82 64,29 52,95 

FR2 50 ml 104,6 63,6 76,9 65,5 47,15 

  100ml 104,2 50,03 71,01 64,3 51,5 

 

 

Pacienta C a fost tratată în ambele fracţiuni cu câte 50 ml ser fiziologic în vezică. Din tabelul alăturat observăm că acoperirea 

volumului tumoral este foarte bună, 90%V cu  103,19%D în prima fracţiuneşi 90%V cu 104,6%D în a 2-a fracţiune. 

Dozaîncasată de vezicăînsituaţia cu 50 ml esteceamairidicată, iardozaîncasată de intestine estemedie.  

Înambelecazurirectulesteevitatcorespunzător, deoareceesteîndepărtat de vaginprinintroducereameşelor de tifon.

*rândulgalben reprezintă cantitatea de lichid prezentă în vezică în momentul tratamentului şi dozele încasate de organele la risc 

(%) 
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Pacienta D - analiză şi discuţii 

Fracţiune 1 

1. 0 ml în vezică 

,

 

 

Fig.46 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr1 

Fig. 47 DVH 

Pacienta D cu 0 

ml în vezică, fr1 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

Fig. 49 DVH Pacienta D 

cu 50 ml în vezică, fr1 

Fig.48 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr1 
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3. 100 ml în vezică 

 

 

Fig. 50 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr1 

Fig. 51 DVH Pacienta D 

cu 100 ml în vezică, fr1 
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Fracţiune 2 

1. 0 ml in vezică 

 

 

Fig. 52 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr2 

Fig. 53 DVH Pacienta D 

cu 0 ml în vezică, fr2 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

Fig. 55 DVH Pacienta D 

cu 50 ml în vezică, fr2 

Fig.54 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr2 
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3. 100 ml în vezică 

 

Fig.56 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr2 

Fig. 57 DVH Pacienta D 

cu 100 ml în vezică, fr2 
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Tabel 6 – Comparareadozelororganelor la risc a pacientei Dînfuncţie de cantitatea de lichid din vezică 

 

Doza (%) pt 2 ccm 
Cantitatea de lichid 

din vezică 
PTV HR 

(90%V-%D) 
RECT  VEZICA INTESTIN SIGMOID 

  0 ml 104,4 40,91 82,03 30,4 75,13 

FR 1 50 ml 104,8 35,7 88,2 17,3 64,4 

  100 ml 104,8 26,35 95,5 17,9 81,4 

  0 ml 104,6 49,8 81,9 12,14 65,5 

FR2 50 ml 101,8 40,2 103,9 27,6 64,04 

  100ml 101,4 58,65 87 33,2 65,2 

 

 

Pacienta D (o pacintă cu indice de masă corporal foarte crescut) a fost tratată în ambele şedinţe cu câte 0 ml lichid în vezică 

deoarece pentru anatomia dânsei aşa a fost cel mai potrivit. Intestinele doamnei erau situate destul de sus în abdomen, iar 

vezica doamnei avea „forma de urechiuşe” când o umpleam cu lichid. Din acest considerent s-a urmat protocolul standard de 

0 ml lichid în vezică.  

Vezicaa încasat cea mai scăzută doză fiind urmat protocolul de elecţie, iar intestinele fiind sus situate sunt mult sub limita 

dozelor acceptate. 

*rândulgalben reprezintă cantitatea de lichid prezentă în vezică în momentul tratamentului şi dozele încasate de organele la risc 

(%) 
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Pacienta E - analiză şi discuţii 

Fracţiune 1 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig.58 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr1 

Fig. 59 DVH Pacienta E cu 

0 ml în vezică, fr1 
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2. 50 ml lichid în vezică 

 

 

 

Fig.60 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr1 

Fig. 61 DVH Pacienta E cu 

50 ml în vezică, fr1 
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3. 100 ml în vezică 

 

 

Fig. 63 DVH Pacienta E cu 

100 ml în vezică, fr1 

Fig. 62 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr1 
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Fracţiune 2 

1. 0 ml în vezică 

 

 

Fig.64 Acoperirea volumului 

cu 0 ml in vezică, fr2 

Fig. 65 DVH Pacienta E cu 

0 ml în vezică, fr2 
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2. 50 ml în vezică 

 

 

 

Fig. 67 DVH Pacienta E cu 

50 ml în vezică, fr2 

Fig.66 Acoperirea volumului 

cu 50 ml in vezică, fr2 
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3. 100 ml în vezică 

 

Fig.68 Acoperirea volumului 

cu 100 ml in vezică, fr2 

Fig. 69 DVH Pacienta E cu 

100 ml în vezică, fr2 
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Tabel 7 – Comparareadozelororganelor la risc a pacientei Eînfuncţie de cantitatea de lichid din vezică 

 

Doza (%) pt 2 ccm 
Cantitatea de lichid din 

vezică 
PTV HR 

(90%V-%D) 
RECT  VEZICA INTESTIN SIGMOID 

  0 ml 103,2 33,8 79,7 30,89 67,4 

FR 1 50 ml 103,9 34,5 96,6 29,61 75,5 

  100 ml 103,2 39,2 90,4 25,9 72,2 

  0 ml 103,5 37,7 82,94 72,3 62,7 

FR2 50 ml 100,5 33,7 89,74 22,81 80 

  100ml 100,9 38,2 84,25 17,4 68,8 

 

 

Pacienta E a făcut fiecare fracţiune (din cele două) de tratament cu câte 0 ml lichid în vezică. După primele două fracţiuni nu s-a văzut nici 

o scădere în volum a ţesutului tumoral – fiind o tumoare radiorezistentă şi s-a recomandat întreruperea tratamentului de brahiterapie în 

vedera unui consult chirurgical.  

Pacienta prezenta “vezicaînurechiuşe” şi cel mai potrivit pentru cazul de faţă a fost să se urmărească protocolul standard – cel cu 0 ml 

lichid în vezică. În situaţia aceasta doza la vezică este cea mai scăzută, dar intestinul încasează o doză mai ridicată decât în cazul cu 50, 

respectiv 100 ml lichid în vezică, dar totuşi dozele se află în limitele acceptate de ghiduri. 

*rândulgalben reprezintă cantitatea de lichid prezentă în vezică în momentul tratamentului şi dozele încasate de organele la risc 

(%) 
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Capitolul 6: Discuţii 

 

Observaţii speciale 
 

•cantitatea optimă de lichid necesară în vezică pentru un tratament optim depinde 

de: 

→constrângerile de doză în ghiduri au fost raportate cu vezica goală şi corelate cu 

toxicitatea acută şi tardivă. Reproductibilitatea este în general mai bună pentru a 

asigura 0ml, dar cu toate acestea nici administrarea de 50 sau 100 ml nu induce 

modificări considerabile. 

→stadiul tumoral (dacă există infiltraţie parametrială sau vaginală) 

→body mass index al pacientei 

→anatomia organelor 

→pentru parametri diferiţi (0ml, 50ml, 100ml) corelarea cu toxicitatea acutăşi 

tardivă nu este cunoscută.....Reprezintă“standard of care” cunoaşterea acestora. 

În unele situaţii acoperirea optima a volumuluiţintă necesită depăşirea dozelor. La 

unele paciente este mai bună dozimetria cu 50 ml..(ex pac. 1). 

→dacă o pacientă are o sensibilitate intestinală, este predispusă la vărsături sau 

în zona intestinului a primit o doză mai mare din RT externă, se recomadăsă se 

trateze cu 100 ml lichid în vezică. Când vezica este plină, aceasta „împinge” 

intestinele mai sus şi le îndepartează de sursele radioactive, astfel ducând la o 

scădere a dozei. 

→mereu trebuie să ţinem cont de dozele încasate în tratamentele anterioare, fie 

RT externă sau fracţiunile precedente de RT internă (brahiterapie). Ne putem 

“juca” astfel cu optimizarea. Dacă, spre exemplu, în prima fracţiune de BT  

intestinul a încasat o doză mai mare, în a 2-a fracţiune putem opta să introducem 
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o cantitate mai mare de lichid în vezică şi astfel să scădem puţin doza intestinului, 

fără a avea de suferit acoperirea volumului tumoral. 

→protocolul de elecţie este acela cu 0 ml ser fiziologic în vezică. 

→datorită variabilităţii şi diferenţelor între paciente medicul poate modifica 

cantitatea de lichid folosită pentru a avea rezultate favorabile. 

→se urmăreşte acoperirea volumului tumoral în primul rând, după care se 

optimizează dozele la organele la risc astfel încât să fie în constrângeri. 

→dacă pacienta are vezică cu urechiuşe este recomandat să se aplice protocolul 

de elecţie pentru a nu se iradia fără rost şi suplimentar vezica. 

→dacă pacienta are un cancer de col uterin incipient, fără infiltraţie parametrială 

se aplică de asemenea protocolul de elecţie, deoarece sursele radioactive vor fi 

amplasate 3-4 cm în cavitatea uterină, astfel încât doar un procent scăzut din 

doză ajunge până la vezică şi intestine. 
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Capitolul 7: Concluzii 

 

În urma acestui studiu experimental, recomandarea noastră este ca la 

prima fracţiune pacienta să fie simulată în toate cele 3 moduri (0ml, 50ml,100ml), 

să se calculeze dozimetria cu protocolul de elecţie (0ml) şi să fie tratată pacienta 

pentru a nu sta sedată o perioadă prea mare de timp. Ulterior vor fi calculate 

dozele şi dozimetria şi pentru celelalte două CT-uri (cu 50 ml şi 100 ml) urmând ca 

pentru fracţiunile viitoare să se ştie ce variantă se potriveşte cel mai bine pacientei 

respective, aplicându-se un tratament personalizat în funcţie de stadiul, indicele 

de masă corporală, vârsta şi anatomia fiecărei paciente în parte. 

Studiul nostru a demonstrat o variabilitate a optimizării dozimetrice pentru 

organele la risc în condiţiile menţinerii unei acoperiri optimale a volumul în funcţie 

de stadiul tumoral, conformaţia anatomică, vârsta şi indicele de masă corporală a 

fiecărei paciente în parte. 
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