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NOTA EDITORIAL

A partir del presente nimero es intencidn de la Junta Editorial de este
Boletin, y de acuerdo con la Juma Directiva de la Sociedad, orientar el
contenido del mismo, sin perjuicio de las noticias de ambito social o laboral
que pued ra asociados, & una vertiente mds cientifica de la
que actualmente y desde su aparicidn se seguia. La intencidn de la redaccidn es
incluir en cada nimero articulos de caracter cientifico v a un nivel
comprensible para todos nuestros asociados, sobre temas de interés que atafian
a nuestro trabajo. Es por tanto, que desde estas lineas instamos a todos los
grupos de investigacitn espafioles en el campo de la Fisica Médica se animen a
enviarmos manuscritos sobre las lineas de investigacion que en la actualidad

siguen o sobre temas que crean inleresantes para su publicacién en nuestro
Boletin.

Los manuscritos deberdn enviarse a la siguiente direccién:

Alberto Sdnchez-Reyes.

Servicio de Oncologfa Radioterdpica.
Hospital Clinico y Provincial de Barcelona.
Villarroel 170, 08036 Barcelona.

También seria interesante que, & modo de p idn de los autores, nos
enviaran un pequefio curriculum ( titulacién, lugares de trabajo, lineas de
invetigacion). que seria incluido al inicio del trabajo.




EFECTOS CELULARES DE LA RADIACION :
MODELOS DE CURVAS DE SUPERVIVENCIA
CELULAR A LAS RADIACIONES

A.Sinchez-Reves

RESUMEN

este trabajo se hace un repaso de los principales modelos radiobioldgicos existenies en la literatura que
intentan exphicar la respuesia celular & las mdiaciones onizantes. En funcion de las hipdtesis de paruda
dichos modelos pueden dividirse en tres calegorias: modelos de blancos celulares, modelos que postulan la
posible inlerncitn entre sublesiones independientes producidas por las radiaciones, v modelos que presumen |a
exisiencia de un mecanismo reparador saturable. En el presente trabajo se desarrolla una visién global de estos
modelos a fin de que el lector pueda oblener una idea general de los dltimos avances en este campo de la

radiobiclogia

INTRODUCCION
El conocimiento de la respuesta celular a la radiacion es de vital importancia en nuestros dias. Predecir cual

va a ser |a supervivencia celular de un tumor imediado en [uncitdn de la dosis absorbida es una de las
principales herramientas para establecer posteniormente fa pauta rads peutica mds indicada en cada
momento.( 1,23 .4).Por tanto, ecesano ahondar en el conocimiento de los mecanismos que producen la
muerie celular ras una imadiacion asi como el desarrollo de modelos que sean capaces de cuantificar dicha
muerie en funcidn de Ia dosis absorbida

En mdicbiclogia se define la muene
celular como la pérdida de Is capacidad para
la proliferacicn indefinida. Este concepio

tene su ongen en el desarrollo de tdomicas
que ensayan la integridad reproductiva o la [

: : N |_A.D.N. INTACTO
supervivencia clonogénica de las células, es 1 I

decir, 1a habilidad de células msladas para
crecer v formar clones visibles en medios de DARD DIRECTD B
cultivos apropiados (5). Por tanto, en l l l
términos de supervivencia donogénica, una
cflula estd muerta si su progenie no
mantiene la capacidad para la proliferac
ilimitada

Cuando la radiacidn inleractia con una
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célula se producen diferentes fendmencs
fiss

. quimicos v bioldgicos.(6,7.8). Se
me que las ionizaciones producidas por la
acidn, cuya vida media es del orden de

generan edicales libres o roluras

= =

quimicas de compuestos ioldgicos vitales,
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que pueden difundirse en el imenor de la —_—
célula, atscando y destruyendo la estructura

bicquimica bdsica celular. Fig.1 Diagrama del dafio y postenor repamacidn del ADN



Estudios expenmentales ponen en evidencia que no todas las partes de |a célula juegan el mismo papel,
sino que existen zonas celulares mas seasibles que otras a la mdiscidn. Asi, por ejemplo, aungue fas proteinans
nucleares o la membrana nuclear se vean afectadas por las reacciones fisico-quimicas producidas por la
radiacidn, es muy improbable que juegen un papel importanie en el desenlace final de la muene celular. Por
contra, existen buenas razones para suponer que las lesiones en el A.DN, celular son la que producirin la
muerte de la cflula. De hecho, diversos rabajos han demastrado que (9)

1) El espectro de radiacion que puede producir muente celular coincide esencialmente con ef espectro de
absorcidn del A.D.N. (experimentos con radiacién ultravioleta).( 100

2) El efecto mdiosensibilizador de las bases halogenadas del tipo BUAR solo se comsigue si estas estin
incorpomdas al A DN(11)

3) Los dafios producides por el 1125 gon mils importantes 51 este Htopo estd incorporado al A D.N.(12)

4} Larad bilidad celulas depende (periemente del contenido de A-D M. por cromeosoma.(13)

5) Existe una relacién entre supervivencia ¥ abermaciones o mutaciones cromosdmicas. (14)

6} Imporancia de la buena reparacién celular de los dafics producidos en el A.DN. para la posible
supervivencia(15).

7 Estudios con radiacidn ultravioleta demuestran que el A.D.N. es ¢l blanco principal. 16)

Los modelos que intenten predecir los comportamientos celulares a la rachacion tendrin que tener en cucnta
dos importanies premisas:

a) Existen en la célula zonas mds sensibles que otras a las radiaciones

b Existen fendmenos de reparacitn celular (Fig. 1)

En las dltimas décadas se han desarrollado una sene de modelos tednicos que basindose en datos
expenmentales tratan de modelizar el comporamienio v el dafio celular producido por las radiacioncs
ionizanies.

MODELOS DE SUPERVIVENCIA CELULAR

Existe una gran vanedad de modelos que intentan predecir cual va a ser el comportamiento celular a las
radiaciones. De una forma general, dichos modelos pueden clasificarse en tres grupos dependiendo del Tipo de
hipdiesis planteadas en su deduccidn (17): Modelos que presuponen li existencia de unos blancos celulares
que son destruidos con la dosis absorbida, modelos cuva hpotesis principal es que tas lesiones producidas por
la radiacion en la célula, aun no siendo "per se* individuaimente letales, pueden interaccionar entre si
produciendo como electo final la muene celular, y por dltimo, modelos que establecen la hipatesis de la
exisiencia de un mecanismo recuperador que puede reparar los dafics celulares debidos a la radiacn v que 2 su
vez es afectado por dicha mdiacicn. De estas tres ramas generales se desarrollan posteriormente una senie de

delos, que a iremos detallando de una forma sistemitica, nphcanéo sus veniajas ¢
mconvenientes, asi como |a validez de sus ap 1omes ¥ el real de las hipo P das en su
construccion

MODELOS QUE SE BASAN EN LA EXISTENCIA DE BLANCOS
CELULARES

Modelos de n-blancos:

Una de las primeras ideas que surgid en radiobiologia para poder explicar las curvas de supervivencial
cejulares es que en cada celula de ifero existe un d do numero de blancos o funciones celulares,
que son imactivados por la mdiacion. Una vez destruidos todos Jos blancos, la celula es incapaz de poder
reproducirse, ¥ por tanto, a efectos practicos, la celula se conidera muverta (18,19,20)

La teoria de los mtllubl.unu‘ﬁ fue desarrollada pﬂl’ Lea en la década de los 40 v sigue siendo utilizada
ki) por de radiobidlogos v I [21). El primer éxito de la teoria fue su
ajusie 3 los bienidos en el primer experimento *in vitro® de supervivencia celular
efectuado en 1956 por Puck y Markus (5), experimento sobre el que sc basan los posteriores ensavos de
supervivencia celular a la radiacidn. Deducir cual serd la supervivencia celular dependiendo de la dosis es




simple scgun este modelo. En efecto, a bajas dosis algunos blancos pueden ser inactivados, pero la
probabilidad de que sean todos ellos destruidos es pequefia. A altas dosis de radiacion la probabilidad de gue
todos |os blancos sean inactivados es grande, y por tanto la célula no sobrevivird Por tanto, la pendiente de
la mortalidad celular se incrementard con la dosis hasta llegar a una pendiente maxima o de saturacidn a altas
dosis de radiacidn, mientras que para dosis muy bajas la pendiente serd practicamente nula.

La expresion matemitica de este modelo es la siguiente

S=1-({1-ePDy"

donde S es la fraccion de células supervivienies, D cs la dosis administrada, n es el llamado nimero de
extrapolacion ¥ que se interpretd como el ndmero de blancos de que dispone Lz célula, D, es la dosis que se

requere para reductr la supervivenca celular a ¢ "1 o dicho de otra forma, al valor de 0.37 o ©. de
supervivencia. Cuando n=1 se obuene ¢l modelo de un imco blanco que da lugar a una simple :xpn.m:nru]
Esta ecuacin siempre produce curvas cuya pendiente en el origen es nula, siendo mds plana la curva en el
ongen cuanto mayor es el valor de n. Las predicciones de este modelo de supervivencia han sido ampliamente
estudiadas durante las pasadas décadas, resultando de una (orma general ¥ en promedio, que para un valor de
aprocimadamente (.1 en la supervivensia celular S, la curva se transforma en una exponencial, es decir, se
llega a la saturacidn. Aunque este modelo puede predecir diversos comportamientos celulares a la mdincidn
existe una multudud de expenmentos, por ejemplo con células tumorales, cuyo comportamicntlo no puede
ajustarse a dicha expresion matemdtcn

Modelo de n-blancos corregido:

Como hemos detallado anteniormente, ¢l modelo de n-blancos no puede ajustar curvas que tengan
una pendiente no nula en el ongen. A fin de soiventar este problema, el modelo de n-blancos se
puede ampliar afiadiéndole un iérmino exponencial en su expresitn matematica:

DD, -DVD,

o) )0 (]

s(1-{1-¢

La introducaidn del prmer término exponencial produce una pendiente no nula para dosis tendiendo a cero .
D esla lamada "dosis de inactivacion del blanco dnico”. La interpretacidn de la introduccion de este término
es la posible existencia célular de un centro tmico € independiente del resto de los otros blancos celulares, que
puede ser destruido por un solo impacto de la radiacidn y que con su destruccion la célula muere. Este blanco
unico ha de ser bastante pequefio respecio a la célula debido al hecho de que los valores que toma esta
constante son generalmente grandes, Esta expresion matemdtica es capaz de poder ajustar |a mayona de las
curvas de supervivencia Sin embargo, no es capar de predecir cual serd e comportamiento celular en los
diversos ciclos celulares, por la dificultad de poder determinar de una forma objetiva los blancos celulares.
Ademis, la existencia de mulutud de blancos celulares con igual probabilidad de destruccidn es algo irreal, ya
que esta demostrado que |a zona mis sensible de |a celula es el A.DN., cuyos dafics son gencralmente fos que
conducen a la muerte celular

MODELOS QUE SE BASAN EN LA POSIBLE INTERACCION DE LOS
DANOS PRODUCIDOS POR LA RADIACION

Son modelos que desarrollan la lupdtesis de que Jas lesiones producidas por la radiacitn en la célula pueden
interaccionar entre ellas, produciendo un efecto no lineal final. Son el Modelo de la Radiacion Dual (Theory
of Dual Radiation Acnon) (22,23), el Modelo de Acumulacion {Accumulation Model) (24), el Modelo de la
Teona Molecular (Molecular Theary) (25), ¢l Modelo de Reparacion-Malreparacion (Repair-Misrepair Model)
(26.27). ¢l Modelo Letal-Potencialmente-Letal (Lethal-Potenctially-Lethal model) (28) y el Modelo de
Reparacién Incompleta (Incomplete Reparation Model) (29). Todos estos modelos asumen que las lesiones |
© sublesiones) pueden interaccionar entre ellas para formar nuevas lesiones, que en conjunio pueden conducir
a la muerte celular. En la practica. |a idea de la interaccitn de Jos dafios celulares proviene de fa evidencia de




las potures CrOmoSOMICas v Su postenor evolucion
Los tres pnimeros modelos anteriomente citados generan o que se viene llamando por los radiobacio
radioterapeutas como Modelo Lineal Cuadritico o Modelo LQ

Modelo Lineal Cuadratico.

En los dltimos afios ha habido una tendencia a utilizar la ecuacidn de ls curva de supervivencia lineal
cuadrdtica puesto que 5t eCUACion proporcions una descnpaion satisfactoria de los datos experimentales de la
region del hombro, es la mds simple de |as ecuaciones para la manipulacion matemdtica, v es de facil
imterpretacidn desde un punto de vista radiobidlogico La expresién matemdtica de dicho modelo es
sigmente

g -0DBD2 @
o hien:
Ln(S)=-aD-BD* @

Como podemos observar, la ecuacion (4) tiene dos componenies: Una parie lineal -aD ¥ un terminc

cuadrdtico o parabdlico - B D? . El modelo L Q. predice una pendiente micial de la curva de supervivencia
igual a @ mientras que para altas dosis predice un comportamiento de tpo parabdiico gobernado por €l
parimetro 8. Esta expresion matemdtica, tal como se hia comentado anteriormente, proviene del desarmollo de
los modelos propuestos por Kereller v Rossi (Modelo de la Radiacidn Dual) (22) y por los de Chadwich
Leenbouts { Modelo de la Teona Molecular) (25). Estos modelos suponen que las roturas dobles producidas
por la radiacion en las moleculas de A D N. pueden producirse o por un solo impacto, es decir. en un solo
evento independiente, ¥ por tanto la probabilidad de que este hecho se produzca sera lineal con la dosts, o bien
por dos impactos independientes uno del otro, cuyo resultado final sem igualmente |a rotura doble del A DN
Sin embargo, actualmente se ha abandonado esta interpretacion tan simple del efecto de las mdiaciones en las
células, considerdndose el modelo alfa-beta (L.Q.) como un modelo exclusivamente empinco que es de gran
avuda en ¢l ajuste de la mayoria de las curvas celulares de supervivenca { 300

La imporancia del modelo LQ. ha aumentado en los dlimos afios como resultado del estudio de los
efectos agudos y tardios en tejidos humanos, tumorales o no, irradiados habjtualmenic en radiotempia. El
andlisis de los datos obtenidos en dichos estudios parece indicar que exsle una Gera correlacidn entre la
aparicion de estos efectos, lemprancs ¥ tardios, con los valores del cociente a/B. Asi, para vaiores altos de
a/B la apancién de efectos agudos iemprancs es alta, mientras que por el comtrano, los efectos ardios son
muy bajos. A la inversa sucede cuando el valor de a/B es poquedo | 31)

Modelo Letal Potencialmente Letal (modelo L.P.L.)

La mayoria de los estudios de curvas de supervivencia celular ponen en evidencia que existe una relacidn
entre la supervivencia v la tasa de dosis, es decir, o parte de la dosis total suministrsda, del modo como ha
recibido la célula est dosis en ¢l tiempo. Efectivamente, de los rabajos expenmentales se deduce que cuanto
menor sea la tasa de dosis, pars una misma dosis global (inal suministrada, la fraccion superviviente celular es
tambien cada vez mayor, existiendo una correlacion entre esta disminucicn de la tasa de dosis con ¢l aumento
de Ia fraccidn celular superviviente. (32)

La mavona de maodelos celulares no son dindmicos, es deair, no tienen en cuenta el efecto del bempo en la
imadicidn,y por tanto silo son diiles en ef caso de dosis mstantineas. es decir, msa de dosis infimta

Un paso muy importante en la comprension de esie fenomeno Jo constituye el modelo L.P.L. de Curus (28)
que describe una dindmica celular que es perfectamente com patitile con los resultados experimentales oblenidos
de estudios de supervivencia "in vitro® hasta el momento presente El modelo, Fig 2, que en realidad se hasa
en los trabajos anteriores de Tobias ( modelo RM.R. o de Reparacion-Mal Reparacion (27)). postula que
cuando una celula A es imadiada puede sulrir dos tipos de lesiones: por una pane la lesidn puede ser letal
produciendose por tanio la muene celular { estado C) Por otra parte, 1a célula puede ser danada pasando a un
estado B llamado estado subletal. De este estado la celula puede lener dos caminos de evolucitn: o bien el dafio
es reparado ¥ por tanto vuelve al estado A, o bien ¢l dafo o no es reparado o ¢s mal reparado, produciendose
por consiguiente |a muerte celular ( estado C) El modelo estid, por anto, gobernado por cuatro pirametros
dos coeficientes que cuantifican la probabilidad de trasicidn del estado A al C vy del A al B, y otros dos




pardmetros que controlan los tiempos de reparacitn | paso de B a A ) o de fijacidn o mala reparacidin
ones ( paso de B a C). El proceso de mala reparacidn o fijacién se concibe como el resuliade
imnteraccion binana de dos lesiones celulares independientemente creadas por la mdiacion. Este modelo es
de predecir cul serd el comportamiento de la fraccidn celular superviviente en funcién de la tasa de dosis

rhibicién de

Fig.2 Representacion esquemilica de los procesos que intervienen en el modelo LP.L.

También predice la exisiencia de un tiempo medio de reparacitn asi como un comporamiento puramente
exponencial de las curvas de supervivencia celular en funcién de la dosis en el caso de total ausencia de
reparacion ceiular. Asimismo, para reparecidn completa, se predice también un comportamiento exponer
de las curvas de superyivencia. La desventaja del modelo es su complicads deduccidn asi como la baja
comodidad matemdtica del resultado final obterado

Modelo de Reparacion Imcompleta

Al igual que el modelo LP.L. de Curus, el Modelo de Reparacicn Incompleta propuesto por Thames (29)
intents explicar el por qué de la dependencia de la fraccion celular supervivente a la radiacién en funcidn de la
tasa de dosis. El modelo asume como vilida la teorial lineal cuadratica del modelo LQ. y afiade un nuevo
paremetro; Una constante temporal que cuantfica el valor medio del tiempo de reparacién celular, es dear. el
tiempo medio del paso del estado subletal al estado de buen funcionamiento celular. La expresion matematica
oblemda e

Ln(S)=-a D-BGHD> (5
donde

Gity=2( pt -1 + exp{ -p1)) -"'H"‘J' (6)

G(1) es ¢l Hamado *factor de tasa de domis® y fué introducido por prnmera vez en los trabajos de Lea y
Catcheside (32) que describen las roturas cromostmicas y sus mulaciones. El pardmetro x es el inverso del
tempo medio de reparac Este modelo ba sido ampliamente aplicado con éxito en el esiudio del
[raccionamienio de los tratamienios de mdiolerapia.

MODELOS QUE PRESUPONEN LA EXISTENCIA DE UN MECANISMO
REPARADOR SATURABLE

Es pesible encontrar en la literatura un gran ndmero de modelos que preconizan la existencia de un
mecanismo saturable de reparacitn celular (34). La més antigua referencia de este tipo de modelos es el trabajo



de Powers (35) 1e autor sugiere la existencia en |2 célula de unos COMPUESIOR qUIMICOS O CNXIMAS CAPAces
de proteger a dicha célula de los efectos nocivos radioiducidos, quizd por donacidn de hidrdgeno a
radicales libres formados despues de la irradiacidn Al ser eslas substancias 0 COmMPUESIOs 451 MISMO
radiosensibles, el aumento de la dosis genera una perdida de esta capacidad protectora. Este concepio de
*almacén de moléculas mdioprotectoras” ha sido desarrollado con poste rioridad en los trabajos de Laune ¥
colaboradores (36), que postulan una competicitn entre las moléculas reparadoras y las destructoras. La
expresion malemanca que estos autores deducen para fa fraccion supenvivienie Ses

aD=-Lln{S)+co(1-S s

donde anto & como co K v k son panimetros a ajusta

El concepto de "moléculas radioprotectoras” ha sido también desarm Alado por Sy que propone s
existencia de un factor "Q" que es responsable de la diferente respuesia celular a la radiacidn en funcién de Ja
dosis. En particular, seria ¢l responsable de la exisiencia incial del hombro a bajas dosis en las curvas de
supervivencia celular a las radiaciones. La concentracitn de este factor, posiblemente un antioxidante enérgica,
protegeria a la célula de los efectos nocvos radioinducidos. Al sumentar |a dosis disminuiria la efectividad de
esie compuesto. Posteriores trabajos de Alper {38) han desarrollado estos conceptos. De estos desarrolios
podemos resefiar los resultados abtenidos par Goodhead et al (39) que proponen la siguiente ecuacion de
supervivencia celular a las radiaciones

claar (37

Ln(S} = -p(aD-C }+ (1- C /{aD) exp( KT(C -aD) L ®

donde C es el nimero inicial de moléculas reparadoras o Ia cantidad de enzima disponible por la cflula, pes la
fraccion de lesiones que pueden producir la muerte celulary T es el tiempo necesano para la reparacion.
También podemaos comentar el modelo desarrollado por Haynes (40). Este modelo postula que Ln(S), es
decir. la fracciom de células supervivientes a [a radiacidn, es proporcional al ndmero de células no dafiadas por
dicha rdiacion. Es decir, el mimero de células reparadas menos el miimero de células dafiadas v no reparadas:

-La(S) = KD - R(D) (9

donde F(D) son los dafios irreparados y R(D) es el nimero de dafios reparados. Suponiendo un mecanismo
saturable de reparacin, Haynes, utilizando cniénics empinicos, propone la sigmente ecuacion:

Ln(S) = kD -afl-exp-8D)) (10)

donde D es la dosis ¥ los pardmetros k.o v B son pardmetros a ajustar
Por titimo resefiar los trabajos de Sénchez-Reyes (41), cuyo modelo viene dado por la resolucidn de un
sistema de ecuaciones diferenciales

dS=-A(1-B)SdD
dB=-BCexp{-p) dD  (11)

donde § es |a fraccién superviviente, B es la funcidn reparador, p es el inverso del tiempo medio de
recuperacion celular y A y C son pardmetros celulares. El resultado final para t=0 es el mismo que el obtemdo
por Haynes ectacion (10). Este modelo también puede extenderse para ¢l cdlculo del isoefecto en radioterapia
{42), obleniéndose una ecuacion que ajusta de tna forma satislaciona los resultados expenmentales exisientes
en la bibliograflia




CONCLUSIONES

En ¢l presente trabajo hemos repasado de una forma ripida v somera las bases pnincipales sobre las que se
sustentan los modelos de supervivencia celular a las mdiaciones, Hemos visto que estos modelos pueden
dividirse en tres grupos pnncipales, dependiendo de los postulados de partida en su construecién. Tambidn
queremos recalcar de una forma especial que el modeio mds utilizado, el modelo L.Q., es un modelo
puramente empirico ¥ que su amphia difusido de debe al hecho de su simplicidad matemética asi como su
postenior aplicacion para predecir la apancion de los electos agudos y tardios en los tratamientos de
radicterapia
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NOTICIAS DE INTERES

SITUACION ACTUAL DEL REAL DECRETO DE RADIOFISICO

Segiin las dltimas informaciones de las cuales podemos disponer, el Real
Decreto estd de nuevo en estudio en el Ministerio de Educacién, temendo éste
que volver a remilirlo a la Secretarfa Técnica del Ministerio de Samidad, la cual
enviard ¢l documento definitivo a las Sociedades y Organismos Oficiales para
que emitan los informes que consideren oportunos.

Nuestra opinién es que de nuevo el tema ha sufrido un retraso. que
esperemos sea lo mis breve posible.

CONVOCATORIA DE RADIOFISICOS HOSPITALARIOS ANO 1994.

Estd proxima la publicacién en el B.O.E. de la segunda convocatoria, la cual

parece ser s¢ realizard conjuntamente con médicos, farmacéuticos, bidlogos y
psiquiatras.




GEC-ESTRO ANNUAL BRACHYTHERAPY MEETING

Linz, Auvstria. 9-11 de Mayo de 1994

La reunién anual del grupo europeo de braquiterapia celebrada este afio
tuvo lugar durante los dias 10 y 11 de Mayo. Especialistas de diferentes paises
presentaron a lo largo de estos dos dias temas de actual interés en
comunicaciones cortas que se agruparon por temas. Los temas tratados fueron:
el control de calidad en los tratamientos de braquiterapia, la braquiterapa
intraoperatoria (excluyéndose el cdncer de vejiga), braguiterapia "pulsed high-
dose rate (PHDR)", las equivalencias de dosis en braguiterapia y la
braquiterapia en ¢l céncer de bronguio y eséfago. Es de destacar el creciente
interés en la braquiterapia a alta tasa de dosis que tiene eficacia probada en el
céncer de pulmén y eséfago tanto en los tratamiento paliativos como en los
radicales; en el resto de localizaciones tumorales esta técnica ve incrementadas
progresivamente sus indicaciones sin que pueda afirmarse su ineficacia. La
braquiterapia PHDR. de la que solo hay dos afios de experiencia, intenta
ofrecer un medio de poder realizar con un mismo sistema de carga diferida
tratamientos con alta tasa de dosis y tratamientos con pulsos de alta tasa de
dosis en determinados intervalos de tiempo que fuesen superponibles a los
tratamientos con baja tasa de dosis. El dia 9 tuvo lugar una reunién de trabajo
sabre el papel de la braquiterapia en el céncer de la cavidad oral
comparalivamente a la cirugfa y/o radioterapia externa: los ponentes
relevantes fueron . MacLennan, D. Ash, A. Bachelor, A. Gerbaulet, J. Henk.

M. Pemnot v JJ. Mazeron.

Las comunicaciones tipo poster presentadas en nimero de 110, hacian
referencia en aproximadamente la mitad de los casos a los tratamicntos con

alta tasa de dosis en diferentes localizaciones.

Como aportaciones espafiolas a este meeting cabe destacar la de L. Petriz y
cols. con los trabajos "Estimacién de la dosis recivida en la vejiga en la

braquiterapia ginecoldgica con colpostatos completos” y "Elaboracion de



moldes vaginales personalizados para braquiterapia con carga difenida con
Indio-192", y B. Guix y cols. con el trabajo "Braguiterapia intraoperatoria

en el cancer de mama recurrente”

Angeles Rovirosa.

Médico adjunto del Servicio de Oncologia Radivlenipica del HE




EUROPEAN SYMPOSIUM ON CT-BASED
SIMULATION IN RADIOTHERAPY
Gante, Bélgica. 16-18 de Junio de 1994

La primera reunidn realizada en Europa sobre simulacién basada en
Tomografia Computarizada (TC) reunié en Gante a unos 150 personas
motivadas por el lema entre técnicos, fisicos y radioterapéutas de todo el
mundo. Aunque la simulacién por TC en los tratamientos radiolerdpicos es
todavia muy joven en nuestra especialidad, se vislumbra el importantisimo
papel que tendrd en los afios proximos. La asociacion de la simulacién por TC
junto a planificacién de los tratamientos en 3D es en la actualidad el mejor
modo optimizar la calidad los tratamientos con radioterapia. A lo largo de los
tres dias que durd el symposium se trataron y discutieron con entusiasmo
diferentes comunicaciones agrupadas en temas como planificacion en 3-D,
control local y supervivencia con simulacién y radioterapia de alta precision y
radioterapia de alta precision. Al finalizar el symposium se ofrecit a los
participantes la posibilidad de visitar el Hospital St. Vincentius de Gante donde
se pudo ver la sistemética de la simulacién por TC. El nimero de
comunicaciones fue de 23; este pequefio nimero solo es indicativo de la
juventud del tema. Las aponaciones espaiiolas al congreso ( 13%) fueron las
realizadas por A. Rovirosa y cols. con "CT-based simulacitn for radiotherapy
treatment of a maxillary heamangioma®, J. Perez y cols. con "The role af CT-
scan in simulation treatment planning of TBI" y JA. Santos y cols. con
*Treatment of urologic tumors simulated by CT. Analysis of uncertaintics

associated to treatment delivery”.

Angeles Rovirosa.

Médhco adjinto del Servicia de Oncologin Radioteripeca del HCF
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CONGRESOS,CURSOS,SEMINARIOS.....

AGENDA:

- 26-30 Junio. Annnal Meeting, Health Physics Society, San Francisco
Informacién: Health Physics Society, 800 Westpark Drive, Suite 400, Mc Lean,
VA 22102, USA

- 18-22 Julio. Symposium, International Radiation Physics Society,
Rabal, Marruecos. Informacién: DB Isabelle, CERI-CNRS, 3A Rue de la
Ferollerie, 45071 Orleans, Cedex 2, Francia.

- 24.28 Julio. 36th Annual Meeting of the American Association of
Physicist in Medicine, Anaheim, CA. Informacion: AAPM, One Physics
Ellipse, College Park, MD 20740-3846. USA.

- 21-26 Agosto 1994. World Congress on Medical Physics and
Biomedical Engineering, Rio de Janeiro, Brasil. Informacién: Secretaria
del Congreso. Rua do Ouvidor, 60/414. 20040-030-Rio de Janeiro. Brasil,

4-8 Septiembre, Radiation Physics for Clinical Radiotherapy.
Lovaina, Bélgica. Director: H.Svenson

- 18-21 Septiembre. IORT'94: Intraoperative Radiation Therapy, Lyon,
Francia. Informacién: FN Gilly, Department of Surgery, CHLS 69310 Lyon
Pierre-Bénite, Francia.

26-29 Septiembre-1994. 13th Annual ESTRO Meeting. Granada. Espafia.
Informacion: Oficina de la ESTRO

3-7 Octubre. American Society for Therapeutic Radiology and
Oncology, San Francisco. Informacidn: Oficina de la ASTRO

- 2425 Noviembre. Congrés de la Societé Francaise de Radiothérapie
Oncologique. Informacién: Nicole Leroy. Departamento de Radioterapia.
Institut Gusatve Roussy.

- 7-10 Diciembre. 8 th International Conference on Biomedical
Engineering. Singapur.




CURSOS

Coincidiendo con el préximo Congreso de la ESTRO en la ciudad espaniola de
Granada, la misma ESTRO organiza dos interesantes cursos. uno dirigido a
técnicos de radioterapia y el otro para personal facultativo que trabaje en
dichos servicios. En concreto:

- Del 26-29 de Septiembre se organiza el "2nd Posigraduate Teaching Course
for Radiotherapy Technologists™ ( mismas fechas del Congreso ESTRO),

- Del 22-24 de Septiembre se organiza ¢l curso titulado " The use of modern
diagnostic imaging techniques in mdiotherapy planning”

Ambos cursos estan dados integramente en inglés. Para cualquier informacidn
de los mismos contactar con la oficina de la ESTRO.



RADIOPROTECCION ¥ MEDICINA
Montpellier, 28-30 Junio 1885

E1 13 de Junio de 1984 ha tenide lugar en el Instituto Curie (Paris), una
reunidn con motive de Ja preparacion del proxime Congreso comun de

Radioproteccidn entre Espafa, Francia e [talia

La representacidn espafiola fue )levada a cabo por Leopolde Arranz, Ignacio
Hernando y Montserrat Ribas. La celebracion de este Congreso esta prevista en
Mantpellier dal 28 al 30 de Junio de 1995, bajo el tema central
Radioproteccidn y Medicina. Los principales temas clentificos se agruparan en

las siguientes aresas:

A. DATOS RECIENTES ADQUIRIDOS EN RADIOBIOLDGIA
. Cosis bajas

*  Microdesimetria

B. RADIOPROTECCION EN EL MEDIO HOSPITALARID
. Exposicidn profesional

. Proteccian del paciente

L Residuos hospitalarics y su entorng

¥ Optimizacidn en el campoc médico

c. RESPONSABILIDAD MEDICA DE IRRADIADOS ACCIDENTALMENTE
. Dosimetria biologica
# Tratamiento de firradiaciones accidentales localizadas o

general 1 zadas
D. EL IMPACTO SANITARIO DE TCHERNDBIL
E. ASPECTOS REGLAMENTARIOS E INTERNACIDNALES
Se contempla, ademas, la creacidn de grupos de trabajo a nivel de cada una de

las tres sociedades en los campos

* Dosis restringidas a nivel de los pacientas

ormacian del personal médico




Se sstd 1levando a cabo gestiones para que !a celebracion este

gitue dentro del marco de ta celebracitn del centenario del d brimiento de

la radiactividad

pesde este boletin se invita a participar a los gue desarrollan s

actividadas en la aplicacion medica de las radiaciones ionizantes en Medicina

Montserrat Ribas

Junia, 1994










