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ВВЕДЕНИЕ
Ключевым фактором развития живых орга-

низмов на Земле является эволюция, основанная
на борьбе за выживание и превосходство. Нет ни-
чего удивительного, что клетки опухоли, образо-
ванные в результате неопластической трансфор-
мации нормальных клеток, руководствуются эти-
ми же принципами.

На стадии опухолевой прогрессии в результате
жесткой конкуренции и отбора свое существова-
ние продолжают лишь атипичные клетки, спо-
собные запускать молекулярные механизмы са-
мопроизвольного контроля пролиферации и от-
ключения иммунного ответа, например, за счет
блокировки действия внешних регуляторных
стимулов (цитокинов и др.) [1]. Повышенная
способность опухолевых клеток к выживанию и
развитию в агрессивной для них внутренней сре-

де организма часто становится основной причи-
ной отсутствия или неуспешности лечения мно-
гих видов рака.

Расшифровка молекулярно-генетических и
метаболических механизмов жизнедеятельности
опухолевых клеток в каждом конкретном клини-
ческом случае открывает новые горизонты для
диагностики и терапии (тераностики) различных
заболеваний, основанные на принципах персона-
лизированной медицины, что позволяет:

– обеспечить раннее начало лечения болезней
на основании более чувствительных биомарке-
ров, в том числе до появления симптомов;

– повысить вероятность хорошего прогноза
лечения за счет избирательного воздействия на
клетки опухоли;

– снизить вероятность побочных эффектов.
Технологии ядерной медицины (ЯМ), а имен-

но молекулярной визуализации (ОФЭКТ, ПЭТ) в
совмещении с кросс-секционной компьютерной
томографией (рентгеновской и магнитно-резо-
нансной) дополнили арсенал методов лучевой
диагностики, применяемых в сети здравоохране-
ния во всем мире.

Сегодня ЯМ выдвигает на передовые позиции
концепцию прецизионной тераностики (таргет-
ной радионуклидной диагностики и терапии), ос-
нованной на избирательной селективной достав-
ке, накоплении и удержании диагностического
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или терапевтического радионуклида непосред-
ственно в клетки злокачественных опухолей.
Это позволяет обеспечить эффективную диагно-
стическую визуализацию или локальную радио-
терапию без существенного лучевого поражения
как рядом лежащих, так и отдаленных органов и
тканей.

Современные технологии таргетной ЯМ поз-
воляют:

− повысить точность и достоверность диагно-
стических исследований;

− минимизировать воздействия ионизирую-
щего излучения на окружающие здоровые ткани;

− обеспечить возможность визуализации био-
логических процессов в организме на ранних ста-
диях развития заболеваний;

− повысить эффективность лечения отдален-
ных метастазов и диссеминированных опухолей,
а также учесть сложную гетерогенную природу
самой опухоли;

− улучшить точность посттерапевтической
оценки проведенного радионуклидного лечения
пациентов;

− расширить возможности существующих тех-
нологий за счет применения комбинированных
методов лечения и тераностики.

Таким образом, тераностика является инте-
грационной платформой для персонализирован-
ной медицины, обеспечивающей реализацию
мультидисциплинарного подхода и взаимодей-
ствия науки и практики – развития трансляци-
онной медицины. Все это способствует более
ускоренному формированию нового направле-
ния радиомолекулярной онкологии, основан-
ной не только на традиционных методах диагно-
стики, но и на технологиях молекулярной визуа-
лизации, молекулярно-генетической палитре
опухолевого процесса в результате совершенство-
вания генетических и транскриптомных панелей,
онкомаркеров и жидкостной биопсии крови. Пере-
численное выше дает возможность улучшить каче-
ство дифференциальной диагностики, стадирова-
ния заболевания, прогнозирования ответа на лече-
ние и определения оптимальной тактики ведения
каждого пациента с целью повышения эффектив-
ности и безопасности лечения и достижения макси-
мально возможного положительного результата.

Прогноз клинического течения опухоли и нео-
пластическая трансформация требуют знания опу-
холевой биологии, рецепторных и сигнальных ме-
ханизмов, процессов межклеточного взаимодей-
ствия и специфики микроокружения, генотип-
фенотип-нарушений в мутировавших клетках [2].
Неопластическая трансформация приводит к
изменениям клеточного метаболизма, чаще
всего повышения скорости обмена веществ и
функциональной активности, а также к потере

регуляторных сигнальных механизмов контроля
клеточного роста и деления. Степень выраженно-
сти этих нарушений обычно прямо пропорцио-
нальна потенциалу злокачественности опухоле-
вых клеток. Эти изменения, в свою очередь, явля-
ются объектом для молекулярной визуализации с
использованием инструментов ЯМ. С помощью
ПЭТ/КТ с 18F-FDG визуализируется повышен-
ный захват глюкозы опухолевыми клетками, а ак-
тивность опухоль-специфических рецепторов мо-
жет визуализироваться на ОФЭКТ/КТ и ПЭТ/КТ
такими радиофармацевтическими лекарственными
препаратами (РФЛП), как 68Ga-PSMA-11, 68Ga-
DOTATATE, 68Ga-DOTA-Exendin-4 [3].

Выраженность этих эффектов, определяемая
методами радионуклидной диагностики, важна
для выявления очагов опухоли, а также помогает
при оценке прогноза ответа на специализирован-
ный или комбинированный вид терапии.

1. РАДИОФАРМПРЕПАРАТЫ 
КАК СРЕДСТВА РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ 

И ПРЕЦЕНЗИОННОЙ ТЕРАПИИ
В онкологической клинической практике су-

ществуют пять направлений – профилактика,
скрининг, диагностика, лечение и реабилитация.
Онкологические заболевания возможно прогно-
зировать индивидуально. Своевременное выяв-
ление наследственной (герминальной) онкомута-
ции или предракового заболевания позволяет
прогнозировать развитие конкретной злокаче-
ственной опухоли или множественных неоплазий.
Следовательно, можно осуществлять индивидуаль-
ную профилактику, например превентивное удале-
ние органа(ов) или излечение предракового заболе-
вания. Или можно обнаружить злокачественную
опухоль на ранней стадии и выполнить мини-
мально травматичное хирургическое лечение. Ра-
зумеется, чем позднее выявлено злокачественное
новообразование, тем ниже шансы радикального
лечения. Биологическое поведение опухолей ва-
риабельно и часто непредсказуемо. Скрининг с
целью обнаружения предракового процесса или
ранней (локализованной) стадии рака в группах
риска (генетическая предрасположенность, дли-
тельное влияние канцерогенных факторов в ана-
мнезе) является единственным способом изменить
ситуацию к лучшему. При наличии семейного он-
кологического анамнеза скрининг должен начи-
наться раньше. В исследовании [4] было установ-
лено, что наличие семейного анамнеза рака мо-
лочной железы (РМЖ) обосновывает начало
скрининга (маммографии) заболевания на 10 лет
раньше, чем среди женщин без онкоанамнеза.
При проведении дифференциальной диагности-
ки и установлении стадии злокачественной опу-
холи методы традиционной лучевой диагностики
(УЗИ, КТ, МРТ) часто дополняются гибридными
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технологиями молекулярной визуализации с
применением методов радионуклидной диагно-
стики (ОФЭКТ/КТ, ПЭТ/КТ, ПЭТ/МРТ).

Применяемые при проведении подобных ис-
следований РФЛП нацелены на выявление спе-
цифических функциональных (метаболических)
процессов в клетках и все шире используются в
онкологии, а также эндокринологии, кардиоло-
гии, неврологии и других областях медицины.
Метаболические нарушения, которые можно вы-
явить на ОФЭКТ или ПЭТ, всегда предшествуют
структурным изменениям, определяемым мето-
дами анатомической визуализации (УЗИ, КТ,
МРТ). Повышенное накопление туморотропных
РФЛП способно фокусировать внимание мето-
дов традиционной анатомической визуализации
и обеспечить навигацию для проведения при-
цельной биопсии, а также повысить прецизион-
ность брахитерапии и дистанционной лучевой те-
рапии [5].

Кроме того, методы ПЭТ и ОФЭКТ позволяют
не только обеспечить эффективность ранней ди-
агностики, но и повысить точность терапии с по-
мощью таргетных тераностических РФЛП.

В основе тераностики лежит применение пре-
паратов, которые являются одновременно и сред-
ством ранней диагностики, и терапевтическим
агентом (рис. 1). В ЯМ тераностические РФЛП
предусматривают использование одного и того
же нерадиоактивного предшественника (субстра-
та) для задач диагностики и лечения, помеченно-
го разными радиоизотопами одного и того же или

близких по физико-химическим характеристи-
кам радионуклида(ов). Для того чтобы добиться
полной аналогии между диагностическим и тера-
певтическим препаратами, применяют так называ-
емые изотопные пары, например 123I/131I, 124I/131I,
64Cu/67Cu, 61Cu/67Cu, 152Tb/161Tb, 44Sc/47Sc и др.

2. ТЕРАНОСТИЧЕСКИЕ 
РАДИОФАРМАЦЕВТИЧЕСКИЕ 

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ
В ОНКОЛОГИИ

В ЯМ для создания тераностических пар ис-
пользуют радиоизотопы как для ПЭТ (диагности-
ка), так и для ОФЭКТ (диагностика, дозиметрия,
радионавигация, терапия). Например, при лече-
нии нейроэндокринных опухолей (НЭО) для
ПЭТ/КТ применяется 68Ga-DOTA-TATE (диа-
гностика), а для проведения пептид-рецепторной
радионуклидной терапии (ПРРТ) – 177Lu-DOTA-
TATE. Международное признание ПРРТ с 177Lu-
DOTA-TATE получила в 2017 г. по результатам
РКИ NETTER-1 в сравнении с общепринятой те-
рапией аналогами соматостатина. Выживаемость
без прогрессирования у пациентов, получавших
177Lu-DOTA-TATE, через 20 мес после начала ле-
чения была 65.2% по сравнению с 10.8% в кон-
трольной группе [6].

При раке предстательной железы (РПЖ) тера-
ностической парой является 68Ga-PSMA-11 для
ПЭТ/КТ и 225Ac или 177Lu-PSMA-617 для радио-

Рис. 1. Направления и принципы тераностики в ядерной медицине.
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лигандной терапии. При хромаффинных опухо-
лях для визуализации выполняется ОФЭКТ/КТ с
123I-mIBG и проводится радионуклидная терапия
с 131I-mIBG. Преимущество тераностических пар
заключается в возможности визуализации и ин-
дивидуальной дозиметрии (изучения радиофар-
макинетики) очагов опухоли перед радионуклид-
ной терапией [7].

Первой тераностической парой в истории ЯМ
стали 123I и 131I, в XXI веке она дополнилась 124I,
который может применяться и для ПЭТ/КТ. Ра-
диоактивный йод (131I) для терапии болезни Грей-
са (диффузный токсический зоб) был впервые
применен Saul Hertz в начале 1940-х гг. Затем 131I
стал использоваться при лечении узловых форм
гипертиреоза (функциональной автономии), а
Samuel Seidlin в середине 1940-х гг. начал его при-
менение для терапии дифференцированного рака
щитовидной железы, который составляет 95%
всех случаев заболевания [8].

Однако не все лиганды можно рассматривать в
качестве тераностиков. Так, метаболиты глюко-
зы, широко используемой для молекулярной ви-
зуализации при ПЭТ/КТ с 18F-FDG, накаплива-
ются не только в клетках рака, но и других тканях,
особенно хорошо в клетках мозга, что не предпо-
лагает возможность создания тераностической
пары [9, 10].

Для обеспечения эффективности и безопасно-
сти проводимого лечения тераностические
РФЛП должны обладать высокой специфично-
стью (избирательность взаимодействия с опреде-

ленным типом рецепторов) и селективностью
(избирательность действия на те или иные орга-
ны и ткани).

Специфичность отвечает за степень сродства
лиганда к рецептору и зависит от правильности
определения таргетной молекулы-носителя, в то
время как селективность связана в первую оче-
редь со степенью присутствия мишени (таргета,
рецептора) в онкологическом новообразовании
по сравнению нормальной тканью. Идеальной
мишенью является рецептор, сверхэкспрессиро-
ванный в злокачественном новообразовании, но
не экспрессирующийся или имеющий очень низ-
кую экспрессию в физиологических тканях. Кро-
ме того, рецептор должен быть легко доступен и,
следовательно, преимущественно экспрессиро-
ваться на клеточной мембране или микроокруже-
нии опухоли. Поэтому крайне важной задачей
при разработке современных РФЛП для терано-
стики становится правильность выбора таргетной
мишени (рис. 2) [11].

Рецептор человеческого эпидермального 
фактора роста второго типа

Лидирующей причиной заболеваемости и
смертности в женской популяции РМЖ. Для
ОФЭКТ-визуализации очагов РМЖ в клиниче-
ской практике широко используется 99mTc-MDP
(костные метастазы) и 99mTc-метокси-изобутил-
изонитрил (МИБИ), в то время как для ПЭТ/КТ
применятся 18F-ФДГ и другие РФЛП: 18F-FES,

Рис. 2. Наиболее перспективные для ядерной медицины радиоактивные изотопы и радиофармацевтические препараты.
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68Ga-PSMA [12, 13]. Антитела к человеческому
эпидермальному фактору роста 2 типа (HER2) ис-
пользуются для визуализации HER2-позитивных
очагов рецидива РМЖ [14]. В исследовании [15]
сообщалось об информативности ОФЭКТ/КТ с
99mTc-DTPA-бис-метионин (DTPAbis-MET) в ви-
зуализации РМЖ.

Белок активации фибробластов

Фибробласт-активированный белок (Fibroblast
Activation Protein, FAP) является универсальным
компонентом опухолевой стромы, гиперэкспресси-
рован на поверхности опухоль-ассоциированных
фибробластов. Ингибиторы FAP (Fibroblast Activa-
tion Protein Inhibitors, FAPI) не так давно начали
применяться для ПЭТ-визуализации большого
числа злокачественных новообразований. Точность
ПЭТ/КТ с 68Ga-FAPI оказалась очень высокой в
молекулярной визуализации более 30 типов карци-
ном [16]. Этот перечень далеко не полный и иссле-
дования продолжаются, но уже сейчас очевидно,
что рак пищевода, молочной железы, легких, сар-
ком и холангиокарцинома в наилучшей степени
визуализируются на ПЭТ/КТ с 68Ga-FAPI. Выяв-
ление FAPI-положительных опухолей характери-
зуется возможностью проведения радионуклид-
ной терапии с FAPI-лигандами, меченых 177Lu (β-
эмиттер) или 225Ac (α-эмиттер). Преимуществом
α-частиц в сравнении с β-частицами является на-
копление высокой дозы облучения при малом
пробеге частиц (две–три клетки) в связи с высо-
кой линейной энергией передачи. При этом пре-
валирует летальное повреждение клеток в резуль-
тате двухнитевых разрывов ДНК. Несмотря на то
что подавляющее большинство исследований вы-
полнено с применением β-излучателей (в основ-
ном 177Lu, 90Y, и 131I), успешное использование α-
излучателей, например 223Ra, при метастатиче-
ском кастрационно-резистентном раке предста-
тельной железы (мкрРПЖ) подтверждает идею
перспективности данного вида излучателей, осо-
бенно при наличии резистентности к терапии β-
излучателями [17–20]. Наиболее заметные α-из-
лучающие изотопы 225Ac, 213Bi, 227Th, 211At и 212Pb
изучаются при ряде солидных и гематологиче-
ских новообразованиях [21, 22].

Хемокиновый рецептор четвертого подтипа

Рецепторы хемокина играют важнейшую роль
в прогрессировании рака. Среди большого числа
рецепторов четвертый подтип рецептора хемоки-
на (CXCR4) наиболее часто встречается в злока-
чественных опухолях и потому наиболее изучен
[23]. Методом in vivo детекции во всем теле кле-
точной гиперэкспрессии CXCR4, специфичной
для отдельных злокачественных новообразова-

ний, является ПЭТ/КТ с 68Ga-Pentixafor, высокая
диагностическая информативность которого до-
казана при множественной миеломе, лимфопро-
лиферативных заболеваниях и раке легкого [24].
Возможность клинического применения 68Ga-
Pentixafor/177Lu- или 213Bi-Pentixather в качестве
тераностической пары для диагностики и тера-
пии СXCR4 экспрессирующих карцином в насто-
ящее время изучается. CXCR4-специфичная те-
раностика имеет неплохие перспективы по ре-
зультатам клинических испытаний с учетом того,
что многие солидные и гематологические злока-
чественные новообразования гиперэкспрессиру-
ют CXCR4, что особенно актуально в отсутствие
вариантов конвенциональной терапии, ее непе-
реносимости или резистентности. Пилотное ис-
следование пациентов с мультиформной глиоб-
ластомой при проведении ПЭТ/КТ с 68Ga-Pen-
tixafor для количественной оценки экспрессии
CXCR4 продемонстрировало возможность повы-
шения выживаемости пациентов при примене-
нии тераностической тактики с использованием
на терапевтическом этапе β- и α-радиолигандов
(177Lu- или 225Ac-Pentixather). Для подтверждения
этих выводов планируются многочисленные про-
спективные мультицентровые клинические ис-
следования. Но уже сегодня понятно, что преци-
зионная радиомолекулярная онкология является
будущим доказательной персонализированной
медицины и шагом к оптимальной тактике веде-
ния онкологических пациентов.

Простат-специфичный мембранный антиген

Простат-специфичный мембранный антиген
(ПСМА) в качестве тераностической мишени яв-
ляется революцией в диагностике и терапии
РПЖ. Спектр ПСМА ингибиторов уже довольно
внушительный – от коротких до моноклональ-
ных антител, значительно расширяющий терано-
стический потенциал, направленный на ПСМА
[25]. Накапливаются данные по эффективности и
безопасности ПСМА-ориентированной радио-
лигандной терапии с целью обеспечения доказа-
тельной базы для обновления алгоритмов диагно-
стики и лечения РПЖ [26–29]. Мультицентровые
исследования демонстрируют значительно более
хорошие показатели общей выживаемости у па-
циентов, получавших ПСМА-радиолигандную
терапию 177Lu-PSMA-617 без предшествующей
химиотерапии, чем после нее [8].

Разработка и совершенствование ПСМА-радио-
лигандов открыли новые горизонты диагностики и
терапии РПЖ. Наиболее удачными по результатам
доказательной клинической апробации оказались
ПСМА-радиолиганды: 68Ga-PSMA-11 и 18F-
DCFPyL (ПЭТ/КТ); 99mTc-PSMA (ОФЭКТ/КТ);
68Ga/177Lu PSMA-I&T (ПЭТ/КТ и терапия) и
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177Lu-PSMA-617 (терапия) [30, 31]. Рандомизиро-
ванное клиническое испытание третьей фазы
мкрРПЖ радиолигандной терапии с 177Lu-PSMA-
617 и кабазитакселом показало более высокую ча-
стоту ответа (66% против 37% соответственно) в
группе радиолигандной терапии, причем при бо-
лее низкой частоте нежелательных явлений тре-
тьей и четвертой степени (33% против 53% соот-
ветственно) [32].

Традиционно вначале проводится ПРРТ с β-
эмиттерами 90Y или 177Lu, но недавно начали
успешно применяться α-эмиттеры (такие как
225Ac) [33]. По своим побочным радиобиологиче-
ским эффектам 177Lu (пробег 0.2 см, максималь-
ная энергия излучения 497 кэВ) менее нефроток-
сичен, чем 90Y (1.1 см и 2 280 кэВ соответственно).
Другим преимуществом РФЛП на основе 177Lu
является эмиссия γ-квантов для дозиметрии и
пост-терапевтического ОФЭКТ в отличие от 90Y,
их не имеющих [34].

В настоящее время главными ограничениями
развития α-терапии являются высокая стоимость
и низкая доступность α-излучающих радиоизото-
пов. Потенциал радиотераностики ПСМА-ли-
гандов не ограничивается применением при
РПЖ. Дополнительным преимуществом лиганда
ПСМА является способность связываться с нео-
васкуляризированными эндотелиальными клет-
ками опухоли [35–37]. Это особенно важно при
таких прогностически неблагоприятных злокаче-
ственных опухолях, как агрессивная саркома,
глиобластома и рак поджелудочной железы.

Рецептор меланокортина-1
Рецептор меланокортина-1 (MC1-R) изучался

как тераностическая мишень у пациентов с мела-
номой. Доклинические исследования продемон-
стрировали высокое селективное накопление
таргетных лигандов к MC1-R при метастатиче-
ской меланоме [38].

Рецептор глюкагоноподобного пептида-1
Глюкагоноподобный пептид первого типа

(ГПП-1), меченный 68Ga (Exendin-4), оказался
чрезвычайно информативен при визуализации
инсулином, редкого вида высокодифференциро-
ванных НЭО, отличающихся высоким уровнем
экспрессии ГПП-1 в клетках опухоли [39]. У па-
циентов с метастатическими НЭО таргетная
ПРРТ может обеспечить высокодозную селек-
тивную радионуклидную терапию очагов опухо-
ли, при этом с низкой системной токсичностью,
характерной для данного вида терапии.

Многие опухоли человека сверхэкспрессируют
рецепторы регуляторных пептидов, большинство
из которых принадлежат семейству рецепторов, со-

пряженные с G-белком: рецепторы соматостатина,
гастрин-высвобождающий пептидный рецептор,
нейрокининовые рецепторы, рецептор холеци-
стокинина и ряд других.

Рецепторы соматостатина

Высокодифференцированные НЭО отличаются
гиперэкспрессией рецепторов соматостатина (РС),
особенно второго подтипа. Для определения про-
филя соматостатин-рецепторной гиперэкспрессии
во всех очагах опухоли выполняется ПЭТ/КТ и/или
ОФЭКТ/КТ с пептидами-агонистами соматостати-
новых рецепторов (TATE, TOC, DOC), имеющих
разный профиль специфичности к различным
рецепторам (в основном второго, третьего и пято-
го подтипов, которые чаще всего встречаются в
НЭО). Их терапевтическими аналогами являются
эти же пептиды (TATE, TOC, DOC), меченные
177Lu, 90Y, 225Ас [30, 40]. Соматостатин-рецептор-
ные аналоги, меченные 68Ga, обладают высокой
чувствительностью (82–97%) и специфичностью
(80–92%) в обнаружении НЭО, как гастро-энтре-
ро-панкреатической [41], так и другой локализа-
ции, а также при других опухолях с экспрессией
соматостатиновых рецепторов, например, ме-
нингиомах [42].

Несмотря на достижимую интернализацию
радионуклида в опухолевых клетках при использо-
вании лигандов-агонистов РС, современные ис-
следования обращены в сторону поиска перспек-
тивных антагонистов [43], способных взаимодей-
ствовать с большим количеством сайтов
связывания. В [44, 45] приводятся данные о высо-
ком потенциале лиганда OPS201 (DOTA-JR11),
продемонстрировавшего на клеточных линиях и в
рамках доклинических исследований более высо-
кое поглощение опухолью, более длительное время
пребывания в опухоли и улучшенное соотношение
дозы опухоль/почка, чем 177Lu-DOTA-TATE.

Рецептор бомбезина
(гастринвысвобождающий пептид)

Гиперэкспрессия рецептора бомбензина (РБ)
обнаружена во многих различных опухолях,
включая мелкоклеточный рак легкого, РМЖ,
поджелудочной железы или простаты. Нацелива-
ние на РБ является хорошей стратегией визуали-
зации и лечения пациентов с ER-положительным
РМЖ. Разрабатываются новые РФЛП на основе
пептидов-антагонистов РБ, например Neo-
BOMB1, меченный 68Ga, 111In и 177Lu. ПЭТ/КТ-
сканирование двух пациентов с РПЖ показало,
что использование 68Ga-NeoBOMB1 обеспечива-
ет высококонтрастную визуализацию патологи-
ческих поражений. В настоящее время продолжа-
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ются исследования перспектив применения дан-
ного РФЛП для тераностических целей [46].

Рецепторы нейрокинина (или тахикинина)

Сверхэкспрессия рецептора нейрокина наблю-
дается в первичных злокачественных глиомах. Суб-
станция Р (нейропептид из 11 аминокислот семей-
ства тахикининов, SP) является эндогенным лиган-
дом для рецептора нейрокина первого типа (РН1) и
представляется интересным агентом для нацелива-
ния на опухоли головного мозга.

С учетом возрастающего интереса к α-излуча-
ющим радионуклидам была проведена серия экс-
периментов по оценке эффективности и безопас-
ности SP, меченных 213Bi, 225Ac и 211At, при лече-
нии пациентов с мультиформной глиобластомой.
Использование от 1.4 до 9.7 ГБк [213Bi]Bi-DOTA-
SP продемонстрировало среднюю выживаемость
без прогрессирования 5.8 мес и 16.4 – в целом
[47]. В настоящее время проводятся дополнитель-
ные доклинические и клинические исследования
(первая фаза) [225Ac]Ac-DOTA-SP и [211At]At-DOTA-
SP. Кроме того, внимание обращено в сторону изу-
чения перспектив применения низкомолекуляр-
ных антагонистов, например L732,138. С помощью
методов молекулярного моделирования в [48] про-
демонстрировано высокое сродство к РН1, опре-
деляющее перспективу проведения дальнейших
исследований (включая in vivo) данного лиганда и
его аналогов.

3. БЕЗОПАСНОСТЬ
РАДИОНУКЛИДНОЙ ТЕРАПИИ

Таргетная тераностика должна быть не только
эффективной, но и безопасной [6, 26, 49]. Безопас-
ность и эффективность ПРРТ НЭО и ПСМА-осно-
ванной радиолигандной терапии уже подтвержде-
ны большим количеством проспективных клини-
ческих исследований, причем множественными
циклами терапии [26, 40]. В случае НЭО речь идет
об обширном числе опухолей по всему телу: фео-
хромоцитома, параганглиома, нейробластома, опу-
холей желудочно-кишечного тракта, легких и др.
[38–40]. Соматостатин-рецепторная ПЭТ/КТ, в
частности с 68Ga-DOTA-NOC, доказала свою эф-
фективность при обнаружении и определении так-
тики лечения НЭО с неизвестным первичным
очагом [50]. Метайодбензилгуанидин (МЙБГ,
англ. mIBG) с 123I (или 124I) для диагностики и с
131I для терапии является классической терано-
стической парой при хроммафинных НЭО, в
частности нейробластом и феохромоцитом-пара-
ганглиом [51–53]. В результате терапии распро-
страненных нейробластом 131I-mIBG частота от-
вета с приемлемым профилем токсичности с/без

химиотерапией и последующим восстановлени-
ем стволовыми клетками составляла 20–40% [54].

В отличие от конвенциональной лучевой тера-
пии вопросы дозиметрического сопровождения
планирования и оценки эффективности лечения
при проведении радионуклидной терапии остаются
открытыми [55]. Отсутствие единых подходов мо-
жет приводить как к избыточному облучению здо-
ровых органов и тканей, развитию детерминиро-
ванных и стохастических эффектов, так и сниже-
нию эффективности лечения в случае расчета
терапевтической дозы ниже требуемого значения.

Применяемый в настоящее время подход ос-
нован на введении фиксированных активностей
РФЛП или активностей, нормированных на еди-
ницу массы тела [56]. Он не позволяет учитывать
индивидуальные особенности пациентов, свя-
занные с различиями в биораспределении и фар-
макокинетике одного и того же РФЛП, что в свою
очередь приводит к значительным расхождениям
между оцененными и реальными поглощенными
дозами в здоровых тканях и злокачественных но-
вообразованиях.

В целях обеспечения эффективности и без-
опасности радионуклидной терапии дозиметри-
ческое планирование должно осуществляться на
основе персонализированного подхода при рас-
чете поглощенных доз и формирования индиви-
дуального плана лечения.

В [57] проанализирован отчет международной̆
комиссии по радиационным единицам и измере-
ниям № 96 “Проведение радионуклидной тера-
пии под дозиметрическим контролем”. Был сде-
лан вывод, что основным приоритетным уровнем
дозиметрического планирования радионуклид-
ной терапии является Уровень 2, предусматрива-
ющий проведение оценки доз в очагах и критиче-
ских органах и тканях с помощью методов радио-
нуклидной диагностики (ОФЭКТ/КТ, ПЭТ/КТ).
Обеспечение требуемой точности дозиметриче-
ских измерений может быть достигнуто путем ис-
пользования тераностических РФЛП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Прогресс тераностики в ядерной медицине (как

ее еще называют, радиотераностике) определяется
не только созданием и клинической апробацией те-
раностических пар, но и совершенствованием эф-
фективности, а также снижением риска и профи-
лактикой побочных эффектов радиотаргетной те-
рапии. Эта задача будет решаться путем развития
дозиметрических технологий, позволяющих управ-
лять индивидуальной эффективностью и безопас-
ностью радиотаргетной терапии.

Тераностика объединяет потенциал персонали-
зированной и прецизионной медицины, требую-
щей мультидисциплинарной команды экспертов в
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области ЯМ, радиационной онкологии, радиобио-
логии, онкохирургии, онкопатологии и молекуляр-
ной медицины. Дополнительно для развития ра-
диотераностики в многопрофильных медицинских
центрах необходимо подключение специалистов
различных клинических профилей: урологии, га-
строэнтерологии, эндокринологии, нейрохирур-
гии, гинекологи, пульмонологии и др.
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