
51КАЧЕСТВЕННАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА № 2 2018 г.
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Резюме. В статье рассматриваются перспективы таргетной радионуклидной терапии (ТРТ) как одного из быстро растущих 
направлений ядерной медицины. Представлены характеристики, особенности воздействия, преимущества и недостатки 
наиболее применяемых α- и β-излучателей: 223Ra, 213Bi, 225Ac, 211At, 89Sr, 90Y, 131I, 153Sm, 177Lu. Обсуждаются новые подходы, ос-
нованные на использовании α-излучающих изотопов в терапии кастрационно-резистентного рака предстательной железы 
с костными метастазами, острого миелоидного лейкоза, меланомы, нейроэндокринных опухолей, опухолей головного 
мозга. Подчёркивается значимость ТРТ в рутинной клинической практике и необходимость скорейшего развития данного 
направления в нашей стране.

Ключевые слова: радионуклидные лекарственные препараты; Ксофиго; таргетная радионуклидная терапия; радио-
фармпрепараты; радий-223; хлорид радия

Для цитирования:
Зырянов С.К., Затолочина К.Э. Перспективы применения радионуклидных лекарственных препаратов при лечении зло-
качественных новообразований в РФ // Качественная клиническая практика. 2018;2:51–57. 
DOI: 10.24411/2588-0519-2018-10044.

Perspective for use of the radionuclide drugs in the treatment of malignant tumors in Russiaw
Zyryanov S.K.1,2, Zatolochina K.E.1

1 – Peoples' Friendship University of Russia, Moscow
2 – City Clinical Hospital No. 24 of the Moscow City Health Department, Moscow

Abstract. This article reviews perspective of the targeted radionuclide therapy (TRT) as one of the rapidly growing fields of nuclear 
medicine. The characteristics, features of action, advantages and disadvantages of the most used α- and β-emitters (223Ra, 213Bi, 
225Ac, 211At, 89Sr, 90Y, 131I, 153Sm, 177Lu) are presented. New approaches based on the use of α-emitting isotopes in the treatment 
of castration-resistant prostate cancer with bone metastases, acute myeloid leukemia, melanoma, neuroendocrine tumors, and brain 
tumors are discussed. The importance of TRT in routine clinical practice is underlined. The use of targeted radionuclide therapy in 
clinical settings in our country should be expanded
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Стандартом лечения в современной онкологии яв-
ляются такие методы, как хирургический, химиотера-
пия и лучевая терапия. Однако, несмотря на развитие 
и совершенствование каждого из этих направлений, 
глобальное бремя онкологических заболеваний про-
должает расти [1]. Ограниченный успех современной 
противоопухолевой терапии объясняется отчасти не-
достаточной специфичностью, характерной для многих 
классов цитотоксических агентов и дистанционной 
лучевой терапии. Молекулярно-нацеленная таргетная 
терапия, успешно вошедшая в арсенал современной 
противоопухолевой терапии, столкнулась со сложной 
проблемой приобретённой резистентности, требующей 
индивидуального подхода для выбора оптимальной 
тактики лечения и улучшения выживаемости пациентов.  
В связи с этим во всём мире становится привлекательной 
стратегия таргетной радионуклидной терапии (TРT),  

в основе которой лежит селективная доставка радиоак-
тивных изотопов к опухолевой клетке с минимальным 
влиянием на окружающие здоровые ткани [2–4].

Необходимо отметить, что радиофармпрепараты 
(РФП) лежат в основе ядерной медицины, которая 
включает в себя два направления: диагностика с ис-
пользование РФП и терапия с использованием РФП.

В России последние годы вопросам диагностики 
уделялось достаточно большое внимание. В рамках 
модернизации здравоохранения многие медицинские 
организации были оснащены сложным диагностическим 
оборудованием, таким как ПЭТ, ОФЭКТ, сцинтигра-
фия. Вместе с тем, несмотря на лидирующую позицию 
нашей страны до начала 80-х годов ХХ века в области 
использования мирных атомных технологий в медицине, 
в постсоветское время количество научных разработок 
в области ядерной медицины и в частности РФП зна-
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чительно уменьшилось [5]. Это привело к сильному 
отставанию в применении РФП для терапии пациентов 
в сравнении с такими странами, как США, развитые 
страны Европы и Япония. В мире производится около 
200 наименований РФП, при этом их мировое произ-
водство и потребление ежегодно растёт на 10–15 %. 
Производство отечественных РФП покрывает не более 
3 % потенциального спроса [6]. Отставание на сегод-
няшний день идёт как в количественном выражении, 
так и в спектре используемых препаратов.

В связи с очевидными плюсами РФП в последнее 
время интерес к ним возрос. Исследования опять актив-
но ведутся в различных направлениях на базе Росатома, 
ФМБА, других специализированных медицинских ор-
ганизациях федерального и регионального подчинения  
[6, 7]. В тоже время развитие ядерной медицины в России 
ещё не достигло мирового уровня. Средний показатель 
обеспеченности радионуклидной терапией в других 
странах в разы превышает этот показатель в России (Гер-
мания, Англия, Австрия — 1 «активная койка» на 100–
200 тыс. населения; остальные Европейские страны — 
1«активная койка» на 340 тыс. населения) [6].

В отличие от используемых в традиционной лучевой 
терапии закрытых радионуклидных источников, РФП 
для радионуклидной терапии представляют собой от-
крытые источники ионизирующего излучения.

К преимуществам терапии РФП относят:
• избирательность повреждения опухоли или пато-

логического очага;
• воздействие одновременно на все патологические 

очаги;
• высокую толерантность здоровых тканей;
• возможность создания больших поглощённых доз 

в патологических очагах;
• хорошую переносимость процедуры терапии, 
• относительно короткое время госпитализации;
• возможность использования для лечения тяжело-

больных;
• высокую эффективность в купирование болевого 

синдрома [8].
Современное использование радиоизотопов для 

терапии онкологических заболеваний основано на 
возможности доставки РФП непосредственно к опу-
холевым клеткам.

В целом можно выделить две основные категории 
таргетной радионуклидной терапии. Первая – агенты, 
естественным образом накапливающиеся в опухолевой 
ткани, к которым относят йод-131 (131I) для лечения 
дифференцированного рака щитовидной железы [8, 9], 
радий-223 (223Ra) и стронций-89 (89Sr) для лечения кост-
ных метастазов [8, 10]. Вторая категория включает аген-
ты, нацеленные на ассоциированные с опухолью анти-
гены, аберрантно экспрессируемые в опухолевой ткани. 
Так, например, для лечения больных распространённы-
ми нейроэндокринными опухолями желудочно-кишеч-
ного тракта используют аналоги соматостатина, мечен-
ные терапевтическими радионуклидами иттрия-90 (90Y) 

и лютеция-177 (177Lu) [11–13]. Кроме того, радиоиммуно-
конъюгаты моноклональных антител с радионуклидами 
также используют для адресной доставки излучателя — 
конъюгат ибритумомаба с радиоактивным изотопом 
иттрия-90 применяют в терапии рецидивирующей и 
рефрактерной CD20-положительной неходжкинской 
лимфомы [14–16].

Существует три типа излучения, которые могут 
быть использованы для TРT: β-частицы, α-частицы 
и оже-электроны. Каждый радионуклид имеет свои 
физико-химические характеристики, что предполагает 
возможность адаптировать особенности радионуклида 
к определённому типу опухоли и потребностям кон-
кретного пациента [17].

Традиционно для радионуклидной терапии ис-
пользовались β-излучатели [8], характеристики наи-
более применимых из них представлены в табл. 1. 

β-частицы имеют низкую линейную передачу энергии 
(LET) (0,2 кэВ/мкм), создают восстановимое повреж-
дение ДНК, включая одно- или двухцепочечные раз-
рывы, химические модификации и белковые сшивки 
[18]. Повреждению способствуют непрямые эффекты, 
вызванные свободными радикалами кислорода. Низкая 
ионизирующая способность, которая считается одним 
из недостатков излучателей β-частиц, означает, что 
β-излучение при недостаточно высоком дозировании 
не может доставить летальную дозу в целевую опухо-
левую клетку [19]. Так, для индукции клеточной гибели 
при проходе через сечение ядра необходимо от 100 до 
1000 треков. β-частицы имеют относительно длинный 
пробег в тканях (1–10 мм), что позволяет электронам 
проходить через несколько клеток, увеличивая сред-
нюю дозу облучения [20]. В связи с этим β-излучатели 
считают предпочтительными для терапии крупных и 
гетерогенных опухолей. С другой стороны, по этой же 
причине, увеличивается доза для окружающих здоровых 
тканей и цитотоксическое действие на окружающие не-
целевые клетки, с чем ассоциирован широкий спектр 
серьёзных нежелательных явлений [8, 21].

Таблица 1
Характеристики изучаемых и применяемых 

β-излучателей

Изотоп Период 
полураспа-
да изотопа

Дочерние 
нуклиды

Emax (кэВ) Max пробег 
в тканях, 

мм
32P 14,3 сут 32S 1710 7,9

89Sr 50,5 сут 89Y 1496 8,0
90Y 64,1 ч 90Zr 2280,1 11,0
131I 8,02 сут 131Xe 606 2,4

153Sm 46,5 ч 153Eu 808,2 3,1
169Er 9,4 сут 169Tm 350 1,0
177Lu 6,7 сут 177Hf 497,8 1,7
188Re 17,0 ч 188Os 2120,4 11,0



53КАЧЕСТВЕННАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА № 2 2018 г.

Потенциальными кандидатами для ТРТ являются 
эммитеры электронов Оже. Возникающие при распаде 
ряда изотопов (77Br, 111In, 123I, 125I) оже-электроны имеют 
малую кинетическую энергию и субклеточный пробег 
порядка нескольких нанометров [22]. Это позволяет 
при адресной внутриклеточной доставке излучателя, в 
непосредственной близости к ядру клетки, обеспечить 
высокий уровень цитотоксичности с минимальным 
ущербом для нецелевых клеток [18, 20, 23].

Таргетная α-терапия (ТАТ) представляет собой но-
вый подход, важным преимуществом которого является 
высокая LET α-частиц (50–230 кэВ/мкм) в сочетании с 
коротким пробегом (50–100 мкм), который соответствует 
5–10 клеточным размерам [24] (табл. 2), что означает 
потенциальную летальность для целевых клеток при не-
большом воздействии на окружающие здоровые ткани. 

Высокая цитотоксичность α-излучения обусловлена 
практически невосстанавливаемыми кластерными 
повреждениями ДНК, такими как двухцепочечные 
разрывы [18, 25]. В отличие от β-частиц, для индукции 
клеточной гибели α-частицам достаточно 2–3 треков, 
при этом возникающие нарушения, в данном случае, не 
зависят ни от генерации активных форм кислорода и 
оксигенации, ни от активной пролиферации клеток [18].

Значительным событием, произошедшим в ТАТ, 
стало одобрение FDA в 2013 г. дихлорида радия-223 для 
терапии кастрационно-резистентного рака предстатель-
ной железы с костными метастазами (мКРРПЖ) [26]. 

Радий-223 представляет собой радиоактивный изо-
топ, который через цепочку короткоживущих дочер-

них радионуклидов (три из которых являются также 
α-излучателями) распадается до стабильного изотопа 
свинца (207Pb), испуская α-излучение. Радий входит в 
одну подгруппу с кальцием, в связи с чем, способен, 
подобно кальцию, образовывать соединение с гидрок-
сиапатитом и таргетно воздействовать на участки ремо-
делирования костной ткани [27]. Физико-химические 
характеристики 223Ra обеспечивают его более высокую 
локальную противоопухолевую активность и минималь-
ное воздействие на костный мозг в сравнении с такими 
β-излучателями как стронций-89 и самарий-153 [28].

Эффективность и безопасность радия-223 иссле-
довались в двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании III фазы ALSYMPCA [29, 30]. Пациенты  
(n = 922) были рандомизированы на группу (n = 615) 
получавших 6 внутривенных введений Ra-223 через 
каждые 4 нед. и группу плацебо (n = 307). Анализ ре-
зультатов показал преимущество Ra-223 с увеличением 
медианы общей выживаемости на 32 % — 14,9 мес. 
против 11,3 мес. в группе плацебо (HR: 0,7; p = 0,00007). 
При этом увеличение данного показателя не зависело 
от предыдущей химиотерапии и наблюдалось как в 
группе пациентов, не принимавших (HR: 0,74; 95 % CI: 
0,56–0,99), так и в группе принимавших доцетаксел в 
анамнезе (HR: 0,71; 95 % CI: 0,56-0,89).

В группе Ra-223 было показано снижение на 30 % 
риска смерти, снижение доли пациентов, имеющих 
скелетные осложнения и снижение почти в 2 раза риска 
компрессии спинного мозга по сравнению с группой 
плацебо. Также радий-223 увеличивал время до на-
ступления первого скелетного осложнения на 60 % 
(15,9 против 9,8 мес.; HR: 0,658; p = 0,00039). В группе 
пациентов, получавших Ra-223, отмечено сохранение 
качества жизни и снижение продолжительности госпи-
тализации в течение года в сравнении группой плацебо 
(4,4 против 6,7 дн.; р = 0,004).

Терапия Ra-223 характеризовалась небольшим 
количеством побочных эффектов и низким уровнем 
миелотоксичности. Хорошая переносимость препарата 
была подтверждена результатами 3-летнего наблюдения, 
согласно которым радий-223 вызывает минимальные 
негематологические нежелательные явления и низкую 
частоту миелосупрессий [31].

В настоящее время на разных этапах исследований 
находятся препараты и других α-излучателей с подхо-
дящим периодом полураспада: астат-211 (211At), акти-
ний-225 (225Ac), висмут-213 (213Bi), висмут-212 (212Bi), то-
рий-227 (227Th), свинец-212 (212Pb) и некоторые другие [21, 
27, 32]. В отличие от радия-223, который естественным 
путём образует комплексное соединение с минералом 
костной ткани, другим α-излучателям для доставки к 
интересующим клеткам необходима молекула-пере-
носчик. Основными переносчиками радионуклидов 
являются антитела и пептиды, которые обладают вы-
соким сродством и специфичностью по отношению к 
мишени. В свою очередь, в качестве мишеней обычно 
выступают макромолекулы, экспрессируемые опухо-

Таблица 2 
Характеристики изучаемых и применяемых 

α-излучателей

Изотоп
Период 

полураспада 
изотопа

Дочерние 
нуклиды

Emax 
(кэВ)

Излучение
(доля, %)

211At 7,2 ч
516 мс

—
211Po

5867
7450

α (41,8)
α (100)

225Ac 10,0 сут
4,9 мин
32,3 мс

45,6 мин
4,2 мкс

—
221Fr
217At
213Bi
213Po

5830
6341
7069
6051
8377

α (100)
α (100)
α (99,98)/β(0,01)
α (2,2)/β(97,8)
α (100)

213Bi 45,6 мин
4,2 мкс

—
213Po

6051
8377

α (2,2)/β(97,8)
α (100)

212Bi 61 мин
298 нс

—
212Po

5870
8785

α (36)/β(64)
α (100)

227Th 18,7 сут
11,4 сут

4 с
1,8 мс

2,14 мин

—
223Ra
219Rn
215Po
211Bi

6038
5871
6819
7386
6623

α (100)
α (100)
α (100)
α (100)
α (99,7)/β(0,3)

223Ra 11,4 сут
4 с

1,8 мс
2,14 мин

—
219Rn
215Po
211Bi

5871
6819
7386
6623

α (100)
α (100)
α (100)
α (99,7)/β(0,3)
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левой клеткой, такие как гликопротеины клеточной 
поверхности, ферменты, молекулы сигнальной транс-
дукции и сигнально-регуляторные белки [33]. Радио-
изотоп и переносчик могут быть связаны напрямую 
или с помощью бифункционального хелатора (DOTA, 
DEPA, НЕНА, PEPA и др.), выступающего в роли мо-
лекулы линкера.

Потенциал α-излучателей изучается при широком 
спектре заболеваний, включая лейкоз, лимфому, ме-
ланому, опухоли головного мозга, нейроэндокринные 
опухоли, рак яичников, предстательной и молочной же-
лезы [34]. Первое клиническое исследование таргетной 
α-терапии было разработано для острого миелоидного 
лейкоза. α-излучающий изотоп 213Bi был конъюгирован с 
анти-CD33 моноклональным антителом — HuM195 [35]. 
Полученные результаты продемонстрировали эффектив-
ность, безопасность и противолейкозную активность 
препарата у всех исследуемых пациентов. Было показано, 
что поглощение α-иммуноконъюгатов лейкемическими 
клетками происходит в течение 5 мин после системной 
инъекции. Средняя продолжительность восстановле-
ния после развития миелосупрессии составила 22 дня. 
Никакой значительной экстрамедуллярной токсич-
ности отмечено не было. Снижение циркулирующих 
бластов наблюдалось у 93 % пациентов, снижение про-
центного содержания бластов костного мозга — у 78 %. 
При этом дозиметрическое сравнение α-излучающего 
213Bi с β-излучателями, исследуемыми ранее (131I-M195, 
131I-HuM195, 90Y-HuM195), показало, что мощность 
поглощённой дозы между костным мозгом, печенью, 
селезёнкой и всем телом была примерно в 1000 раз выше 
для 213Bi-HuM195, чем для β-излучателей. Этот резуль-
тат подтвердил высокую целевую дозу и значительно 
более низкую нецелевую дозу при применении 213Bi 
по сравнению с 90Y и 131I [36–38].

Основным недостатком 213Bi-HuM195 является отно-
сительно короткий период полураспада (46 мин), в связи 
с чем был разработан радиоиммунотерапевтический 
препарат второго поколения, в состав которого вошёл 
α-излучающий 225Ac [39]. Помимо более длительного 
периода полураспада (10 дней), который предоставляет 
достаточно времени для изготовления и доставки пре-
парата, дочерние радионуклиды 225Ac также являются 
α-излучателями (221Fr, 217At, 213Bi, 213Po). Они обеспечивают 
в 1000 раз большую цитотоксичность в сравнение с тем 
же показателем 213Bi [39]. Клиническое исследование  
I фазы, включившее 18 пациентов с острым миелоидным 
лейкозом на фоне терапии 225Ac-DOTA-SCN, продемон-
стрировало снижение уровня бластов костного мозга у 
67 % пациентов [40].

Препарат 213Bi как в виде системных внутривенных 
инъекций, так и внутриочагово применялся для лече-
ния меланомы. 213Bi-DTPA-9.2.27 представляет собой 
α-иммуноконъюгат, в котором 9.2.27 — моноклональное 
антитело, нацеленное на антиген NG2 (neural/glial antigen 2), 
экспрессируемый в клеточных линиях меланомы. Вну-
триочаговое введение препарата 16 пациентам показало 

значительное снижения белка MIA (melanoma inhibitory 
activity) спустя 2 недели после ТАТ [41]. В случае внутри-
венных инъекций медиана выживаемости у пациентов 
со стабилизацией заболевания или частичным ответом 
(10 % пациентов) составила 612 дней, что значительно 
выше медианы выживаемости (266 дней) среди общей 
исследуемой популяции [42]. Наблюдение полной или 
частичной регрессии солидной опухоли после системных 
ТАТ привело к выдвижению концепции антиваскуляр-
ной α-терапии опухолей. Так, в случае метастатической 
меланомы, α-частицы достигают ядер эндотелиальных 
клеток, вызывая их гибель, что приводит к закрытию 
капилляров и прерыванию питательной поддержки 
опухоли. Если ликвидировано достаточное количество 
капилляров, может произойти частичная или полная 
регрессия опухоли. Таким образом, этот подтип ТАТ 
нацелен на сосудистую систему и обозначен как tumor 
anti-vascular α-therapy — TAVAT [43].

В 2017 г. был опубликован результат таргетной 
α-радионуклидной терапии изотопом 213Bi с использо-
ванием простат специфического мембранного антигена 
(PSMA) у больного метастатическим кастрационно-ре-
зистентным раком предстательной железы (мКРРПЖ) 
[44]. 213Bi-PSMA-617 вводился двумя циклами в общей 
дозе 592 МБк. Полный ответ на терапию подтверждён 
методами визуализации, биохимический ответ — сниже-
нием уровня простат-специфического антигена (ПСА) 
более чем в 5 раз (с 237 μg/L до 43 μg/L).

Также недавно были представлены результаты при-
менения изотопа 225Ac, объединённого с PSMA — 
225Ac-PSMA-617 у двух пациентов: с диффузной инфиль-
трацией костного мозга на фоне мКРРПЖ и противопо-
казанием к терапии β-излучателями; с перитонеальным 
канцероматозом и метастазами в печени, резистентными 
к терапии 177Lu-PSMA-617 [45]. Оба пациента показали 
ответ на терапию, который также был подтверждён 
методами визуализации и значительным снижением 
уровня ПСА. Гематологической токсичности отмечено 
не было.

Преимущество α-терапии в некоторых случаях про-
демонстрировано у пациентов с нейроэндокринными 
опухолями, резистентными к терапии β-излучателями. 
Препарат 213Bi-DOTATOC оказался эффективен у  
8 пациентов c нейроэндокринными опухолями с ме-
тастазами в печени, резистентными к лечению 90Y/ 
177Lu-DOTATOC [46, 47]. Внутриартериальную инфу-
зию в печёночную артерию 213Bi-DOTATOC получали  
7 больных, один – системную инфузию. Устойчивые 
ответы наблюдались у всех пациентов: 7 пациентов — 
отсутствие прогрессирования, 1 пациент — полная 
ремиссия. Применение 213Bi-DOTATOC было ассоци-
ировано с нефротоксичностью, однако острая гемато-
логическая токсичность была менее выраженной, чем 
при предшествующей β-терапии.

Ранние исследования β-радиоиммуноконъюгатов, 
таких как 131I и 90Y при рецидивирующих новообразо-
ваниях головного мозга показывали многообещающие 
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результаты. Однако относительно большой пробег 
β-частиц был ассоциирован со значительным повреж-
дением здоровых тканей мозга. Кроме того, необходи-
мо учитывать гипоксическую природу большинства 
опухолей головного мозга, которая является основной 
причиной их радиорезистентности. Для α-излучателей 
коэффициент кислородного усиления равен почти 1, 
что отражает минимальную зависимость от состояния 
оксигенации и ведёт к эффективному уничтожению 
клеток в гипоксической среде. В первом клиническом 
исследовании с использованием α-иммуноконъюгата 
211At-ch81C6 было установлено увеличение медианны 
выживаемости пациентов с глиобластомой до 52 нед. 
по сравнению с 23 нед. в группе плацебо [48].

Позднее пилотное исследование интратумораль-
ного применения 213Bi в сочетании с хелатором DOTA 
и субстанцией P, (физиологическим лигандом NK-1-
рецепторов) было проведено у 5 больных с глиомами 
II–IV степени злокачественности (WHO) [49]. При 
этом глиомы у всех пациентов были локализованы в 
функционально критичных зонах мозга, что не по-
зволяло проводить стандартное лечение. Согласно 
результатам исследования, наибольшая польза наблю-
далась в случае относительно небольших опухолевых 
образований (12,0 и 17,1 см3). После инъекции были 
отмечены радионекротические изменения опухоли с 
демаркацией поражённой ткани. Примечательно, что 
демаркационная область оказалась намного большей, 
чем видимая рентгенографически область опухоли 
при первоначальном МРТ до применения 213Bi-DOTA-
Substance P. Это явилось показателем терапевтического 
эффекта и реальных размеров образования. Терапия 
переносилась без дополнительного неврологического 
дефицита, острой местной или системной токсичности.

Таким образом, α-излучающие изотопы имеют пре-
имущества в случаях:

• гипоксической среды в связи с минимальной за-
висимостью действия от оксигенации;

• преодоления резистентности к β-терапии;
• более избирательного нацеливания на опухолевые 

клетки;
• антиваскулярной таргетной терапии.
В России, в настоящее время доступна терапия 

ограниченным числом α- и β-излучателей: хлорид ра-
дия (223Ra), стронция хлорид (89Sr), самарий-оксабифор 
(153Sm) и натрия йодид (131I) [50].

Стронция хлорид (89Sr) и самарий-оксабифор (153Sm) 
применяют в радионуклидной терапии больных с ме-
тастазами в кости, что позволяет достичь стойкого по-
давления болевого синдрома, снижения потребности в 
аналгетиках и повышения качества жизни пациентов [8]. 
Вместе с тем, радиотерапия этими препаратами сопря-
жена со значительной гематологической токсичностью, 
которая проявляется, главным образом, снижением 
уровня лейкоцитов и тромбоцитов. Минимальные 
значения показателей крови после введения самарий-
оксабифор (153Sm) обычно отмечаются через 4–5 нед.,  

а хлорида стронция (89Sr) через 4–8 нед. после введения 
[8]. Положительного влияния этих препаратов на выжи-
ваемость без прогрессирования и общую выживаемость 
пациентов до сих пор не продемонстрировано [21].

Йодид натрия (131I) используют в радиотерапии рака 
щитовидной железы (РЩЖ) после её оперативного 
удаления. При лечении метастазов дифференцирован-
ного РЩЖ радиойодтерапия является методом выбора. 
Радиойодтерапия 131I достоверно уменьшает вероят-
ность прогрессирования заболевания и увеличивает 
выживаемость пациентов [8].

Единственный представитель нового класса 
α-излучателей — хлорид радия (223Ra) (Ксофиго®) за-
регистрирован в России в декабре 2016 г. [50]. Пре-
парат применяется в терапии мКРРПЖ с костными 
метастазами и отсутствием висцеральных метастазов. 
Хлорид радия (223Ra) позволяет достоверно увеличить 
общую выживаемость пациентов и улучшить качество 
их жизни [51–53].

Радиофармпрепараты в силу объективных физиче-
ских свойств характеризуются коротким сроком год-
ности. Это ставит новые вызовы перед логистическими 
системами и требует исключительно чёткой коорди-
нации действий большого количества участников — 
производственной площадки, логистических перевозчи-
ков, сертификационных органов, таможенных служб и, 
конечно же, медицинских организаций. То, как органи-
зована поставка радиофармпрепарата в Россию, можно 
продемонстрировать на примере хлорид радия (223Ra).

Хлорид радия (223Ra) производится на заводе в Нор-
вегии индивидуально для каждого пациента в России. 
Поскольку срок годности препарата составляет всего 
28 дней, с помощью чётко выстроенной логистической 
системы, хлорид радия (223Ra) доставляется в медицин-
скую организацию в точно назначенный день, где будет 
введён пациенту. Для инициации заказа на производство 
упаковки радия-223 из той российской медицинской 
организации, которой было принято решение о начале 
лечения пациента, был создан специальный программ-
ный продукт «Radium». Врач вносит в компьютерную 
программу «Radium» параметры массы тела пациента 
и требуемую активность радия-223. В свою очередь, 
программа сообщает дату ближайшей инъекции, и врач 
назначает пациенту дату визита для её проведения. Далее 
препарат производится и на 11-й день от начала про-
изводства доставляется в медицинскую организацию.

В ближайшие годы ожидается появление большого 
количества препаратов, содержащих β- и α-излучающие 
изотопы с инновационными возможностями в терапии 
онкологических заболеваний. В Номенклатуру меди-
цинских услуг уже внесены методы радионуклидной 
терапии, с применением таких β-излучателей как рений 
(188Re), иттрий (90Y) и лютеций (177Lu). Их клинические 
исследования ведутся российскими производителями.

Не смотря на то, что сегодня не вызывает сомне-
ний значимость таргетной радионуклидной терапии 
в рутинной клинической практике, для реализации 
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передовых технологий ядерной медицины необходимо 
решение целого ряда проблем. Это вопросы нормативно-
правового регулирования, специфической разработки и 
производства таких препаратов, необходимости высоко-
технологичной дорогостоящей инфраструктуры, начи-
ная от стадии наработки радионуклида, обслуживания 
объектов ядерной медицины и заканчивая клиническим 
применение РФП, кадрового обеспечения, в том числе 
образования и сертификации врачей, имеющих право 
для работы с РФП.

Планы по развитию ядерной медицины, как наибо-
лее эффективного направления борьбы с онкологиче-
скими заболеваниями, которое ещё не реализовало весь 
свой потенциал, активно поддерживаются медицинским 
сообществом, органами исполнительной и законода-
тельной власти. Вместе с тем, можно констатировать, 

что в реальной практике эти методы терапии пока ещё 
малодоступны для обычного пациента. Очевидно, что 
только при поддержке государства как в части развития 
радионуклидной терапии, так и её обеспечения за счёт 
понятных и стабильных источников финансирования, 
возможно улучшить качество лечения социально значи-
мых заболеваний и обеспечить пациентов современной 
лечебной помощью на основе новых технологий ядерной 
медицины.
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