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Проведен анализ современного состояния и перспективных направлений разработки лекарствен-
ных препаратов, предназначенных для профилактики и ранней терапии радиационных поражений.
Показано, что из числа радиопротекторов в Российской Федерации разрешен к применению только
препарат Б-190 (Индралин), в зарубежных странах основным радиопротектором является амифо-
стин (Ethyol). Определенные перспективы в создании новых радиопротекторов связаны с ингиби-
торами NO-синтаз из класса N-ацил-S-алкилзамещенных изотиомочевин, среди которых были об-
наружены химические соединения с выраженным радиозащитным эффектом. В качестве радиоми-
тигатора, предназначенного для применения в ранние сроки после аварийного облучения, в России
зарегистрирован рекомбинантный интерлейкин-1β человека (Беталейкин). Управление по сани-
тарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов США (US FDA) одобрило статус
перспективного нового лекарственного препарата семи радиомитигаторам, среди которых 5-андро-
стендиол (Neumune), генистеин (BIO 300), CBLB502 (Entolimod), ингибитор киназы ON01210 (Ex-
RAD), рекомбинантный человеческий интерлейкин-12 (HemaMax), беклометазон (OrbeShield) и
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (G-CSF, Neupogen). В качестве средства профи-
лактики и купирования первичной реакции на облучение в России зарегистрирован ондансетрона
гидрохлорида дигидрат (Латран), за рубежом – гранисетрон (Kytril). Для профилактики и лечения
поражений от облучения инкорпорированными радионуклидами в России применяют калия йодид,
калий-железо гексацианоферрат (Ферроцин), кальций-тринатриевую соль диэтилентриаминопен-
тауксусной кислоты (Пентацин), 2,3-димеркаптопропансульфонат (Унитиол). За рубежом в каче-
стве средств декорпорации радионуклидов используют калия йодид (ThyroShield), диэтилентриа-
минпентаацетат тринатрий цинка (Zn-DTPA, Pentetate zinc trisodium), диэтилентриаминпентааце-
тат тринатрий кальция (Ca-DTPA, Pentetate calcium trisodium) и гексацианоферрат железа
(прусский синий, Radiogardase). В качестве перспективных средств профилактики и ранней тера-
пии радиационных поражений рассматриваются цитокины, витамины, низкомолекулярные соеди-
нения, ингибиторы апоптоза.
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В настоящее время источники ионизирующих
излучений широко представлены во всех сферах
деятельности человека, что резко повышает веро-
ятность возникновения чрезвычайных ситуаций
радиационной природы. Потенциальную угрозу
жизни и здоровью населения создает не только
накопленный в мире арсенал ядерного оружия,
но и объекты атомной энергетики, научные, про-
мышленные и другие источники ионизирующих
излучений. Одними из приоритетных задач по
осуществлению комплекса мероприятий, на-

правленных на нейтрализацию радиационных
угроз и развитие ресурсного обеспечения функ-
циональных элементов национальной системы
радиационной безопасности, являются разработ-
ка и применение технологий диагностики, лече-
ния и профилактики нарушений здоровья, свя-
занных с негативным воздействием радиации.
Особое место среди этих задач занимают разра-
ботка, испытание и внедрение лекарственных
средств, предназначенных для профилактики и
ранней терапии лучевых поражений (противолу-
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чевых средств), а также создание их запасов на
случай ликвидации последствий радиационных
аварий и катастроф.

Для профилактики и лечения различных пато-
логических состояний, сопровождающих реали-
зацию эффектов радиационного воздействия, к
настоящему времени у нас в стране и за рубежом
разработан широкий спектр препаратов различ-
ных механизмов действия (таблица 1).

Для использования в качестве медицинских
средств противорадиационной защиты, приме-
няемых для профилактики и ранней терапии ра-
диационных поражений у персонала радиацион-
но-опасных объектов, специалистов аварийно-
спасательных формирований и населения, пред-
назначены радиопротекторы, стимуляторы ра-
диорезистентности, радиомитигаторы, средства
профилактики и купирования первичной реакции
на облучение, а также средства профилактики по-
ражений от облучения инкорпорированными ра-
дионуклидами [3, 4]. Большинство стимуляторов
радиорезистентности проявляют радиозащитные
и лечебные свойства при применении как до, так
и после облучения, а в основе механизма их дей-
ствия лежит способность этих средств повышать
иммунореактивность и общую неспецифическую
резистентность организма к экстремальным воз-

действиям, ускорять пострадиационное восста-
новление радиочувствительных тканей через ак-
тивацию ряда провоспалительных сигнальных
путей, усиление секреции гемопоэтических ро-
стовых факторов и другими путями, что позволя-
ет рассматривать их в качестве радиомитигаторов
[5, 6].

Следует также отметить, что из всего множе-
ства потенциальных противолучевых средств в
качестве лекарственных препаратов, которые мо-
гут применяться у человека, зарегистрировано
весьма ограниченное их число. Однако разработ-
ка и внедрение в медицинскую практику новых
противолучевых средств активно продолжаются
и в настоящее время.

РАДИОПРОТЕКТОРЫ
В настоящее время из числа радиопротекторов

на территории Российской Федерации для меди-
цинской противорадиационной защиты разре-
шен к применению только препарат Б-190 (ин-
дралин), в США и странах Западной Европы ос-
новным радиопротектором является амифостин
(Ethyol, WR-2721) [7, 8].

Препарат Б-190 (индралин) как средство экс-
тренной медицинской помощи для снижения тя-

Таблица 1. Медицинские средства профилактики и ранней терапии радиационных поражений [1, 2]

Группа/подгруппа противолучевых средств Лекарственные препараты

Средства профи-
лактики

Радиопротекторы Препарат Б-190 (индралин), цистамин, мексамин, амифо-
стин (этиол, WR-2721, гаммафос), нафазолин, Т1023 и др.

Средства стимуляции радио-
резистентности организма

Индометафен, гепарин, рибоксин, гуанозин, глутоксим, 
моликсан, МИГИ-К, аминокислотно-витаминные ком-
плексы, адаптогены и др.

Лечебно-профи-
лактические 
средства

Радиомитигаторы Беталейкин, тромбопоэтин, вакцины, полисахариды, 
5-андростендиол (5-АЕД), флагеллин, генистеин, мелато-
нин, фенозан калия, диэкол, сезамол, витамин Е и его 
производные (токоферолы), дезоксинат (деринат), 
нуклеоспермат натрия, транслам, ксантозин, кофеин, 
тималин, тимоген, селенметионин и др.

Средства профилактики и 
купирования первичной реак-
ции на облучение

Латран (ондансетрона гидрохлорид дигидрат), трописетрон, 
гранисетрон, палоносетрон, этаперазин, диметпрамид, 
метоклопрамид, домперидон и др.

Средства профилактики пора-
жений от облучения инкорпо-
рированными радионукли-
дами

Калия йодид, калия перхлорат, ферроцин (калий-железо 
гексацианоферрат), пентацин (кальция тринатрия пенте-
тат), цинкацин, унитиол и др.

Средства терапии Средства лечения острого кост-
номозгового синдрома ОЛБ

Препараты Г-КСФ и ГМ-КСФ, антибиотики широкого 
спектра действия, противовирусные и противогрибковые 
препараты, дезинтоксикационные средства, амбен, тромбо-
цитарная масса, серотонина адипинат, эритромасса и др.

Средства лечения местных 
лучевых поражений

Антисептики, антибиотики, антиоксиданты, коллагеновые 
покрытия, лиоксазин-гель, левомеколь и др.
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жести последствий внешнего радиационного воз-
действия применяется в чрезвычайных ситуациях
при прогнозировании доз облучения, вызываю-
щих развитие острой лучевой болезни [9]. В ходе
многочисленных исследований установлено, что
наряду с выраженным радиопротекторным дей-
ствием при внешнем тотальном облучении Б-190
проявляет противолучевые свойства при его при-
менении после облучения, в том числе в условиях
частичного экранирования живота, при ранних и
поздних проявлениях местных лучевых пораже-
ний, а также при воздействии протонов высоких
энергий [10–13]. Положительным аспектом пре-
парата Б-190 является также то, что он не утрачи-
вает свои радиозащитные свойства при совмест-
ном применении с радиопротекторами из ряда
аминотиолов (цистамин) и индолилалкиламинов
(мексамин), со средством ранней терапии радиа-
ционных поражений беталейкином и с антиокси-
дантом кверцетином, а по ряду показателей даже
наблюдается потенцирующий защитный эффект
[14–17]. Благодаря выраженным радиозащитным
свойствам, препарат Б-190 в качестве радиопро-
тектора включен в состав аптечек, сумок и ком-
плектов медицинского имущества, предназна-
ченных для защиты персонала и оказания помо-
щи пораженным при радиационных авариях
мирного и военного времени [2, 18]. Однако све-
дений о применении Б-190 для защиты нормаль-
ных тканей у пациентов, подвергающихся луче-
вой или химиолучевой терапии опухолей, в до-
ступной литературе нет.

В этом плане большой интерес представляет
амифостин (Ethyol), разработанный изначально
как радиопротектор для защиты военнослужащих
армии США от воздействия радиационных пора-
жающих факторов ядерного оружия (под шиф-
ром WR-2721), а в дальнейшем внедренный в кли-
ническую практику в качестве средства профи-
лактики осложнений лучевой терапии ряда
опухолей [19, 20]. Несмотря на наличие множе-
ства разработанных и испытанных на экспери-
ментальных моделях радиопротекторов, в насто-
ящее время амифостин остается единственным
лекарственным средством, получившим разре-
шение Управления по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и медикаментов
США (US FDA) на клиническое применение для
профилактики ксеростомии у пациентов, получа-
ющих лучевую или химиолучевую терапию при
лечении рака головы и шеи [21, 22]. При этом, как
и для большинства других радиопротекторов,
применение амифостина сильно ограничено его
высокой токсичностью и плохой переносимо-
стью эффективных доз (которые вызывают тош-
ноту, рвоту, сонливость и гипотонию), только
внутривенным путем введения и коротким пери-
одом его защитного действия (15–30 мин), что де-
лает необходимым его введение в течение ограни-

ченного промежутка времени перед каждым се-
ансом лучевой терапии [23–25].

Учитывая, что существующие препараты не
всегда отвечают требованиям по эффективности
и переносимости, в нашей стране и за рубежом
продолжается изыскание новых радиопротекто-
ров. В качестве потенциальных радиопротекто-
ров рассматриваются различные природные (рас-
тительного, животного, микробного происхожде-
ния) и синтетические химические соединения,
микроэлементы, компоненты естественных за-
щитных систем организма, биологически актив-
ные вещества, подобные эндогенным регулято-
рам гомеостаза, и другие [7, 19, 25–27].

Одним из наиболее перспективных направле-
ний в создании новых высокоэффективных ра-
диопротекторов является разработка препаратов,
механизм действия которых связан с ингибирова-
нием синтеза эндогенного оксида азота (NO).
Так, среди S-[2-алкил(арил)сульфонил]-произ-
водных S-этил(винил)-изотиомочевины были
обнаружены химические соединения, обладаю-
щие выраженным (на уровне цистамина и ами-
фостина) радиозащитным действием по тесту вы-
живаемости мышей при воздействии γ-излучения
в дозе 10 Гр; при этом эффективность их противо-
лучевого действия отчетливо коррелировала с
NO-ингибирующей активностью [28]. В ходе
дальнейших исследований было установлено, что
противолучевое действие этих соединений реали-
зуется, главным образом, путем обеспечения со-
стояния тканевой гипоксии радиочувствитель-
ных органов за счет вазопрессорного эффекта,
присущего ингибиторам NO-синтаз [29].

Наиболее эффективным радиопротектором
среди изученных ингибиторов NO-синтаз из
класса N-ацил-S-алкилзамещенных изотиомоче-
вин оказалось соединение Т1023 [30]. В ходе про-
веденных исследований было установлено, что
это соединение имеет значительную терапевтиче-
скую широту (5.5–6.0) и в оптимальной радиоза-
щитной дозе, составляющей 1/4 ЛД16, оказывает
эффективное противолучевое действие (ФИД по
тесту 30-суточной выживаемости облученных
мышей составил 1.44, по тесту выживаемости ге-
мопоэтических клоногенных клеток в разных
опытах – от 1.56 до 1.81). При сочетанном приме-
нении Т1023 с серотонин- и адренергическими
радиопротекторами (серотонином, мексамином,
индралином), оказывающими вазопрессорное
действие, наблюдалось статистически значимое
повышение радиозащитного эффекта. Причем
синергический противолучевой эффект с такими
радиопротекторами соединение Т1023 вызывало
даже при его применении в малых дозах, не име-
ющих самостоятельного радиозащитного дей-
ствия. Однако при сочетанном применении
Т1023 и цистамина, который вызывает снижение
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тонуса сосудов, выраженность радиозащитного
эффекта уменьшалась [30].

В ходе дальнейших исследований было показа-
но, что соединение Т1023 при однократном введе-
нии в дозе 75 мг/кг не влияло на рост перевиваемой
саркомы крыс М-1, не модифицировало радиочув-
ствительность опухоли и противоопухолевую эф-
фективность облучения, но достоверно снижало
тяжесть острых лучевых реакций кожи, вызван-
ных локальным воздействием γ-излучения в дозах
32 и 36 Гр [31]. Интересно, что применение
изученного соединения не изменяло течение вос-
палительных и регенераторных процессов, но
позволяло существенно ограничить степень луче-
вой альтерации глубоких слоев кожи и подлежа-
щих тканей. Подобные результаты были также
получены на моделях лучевой терапии солидной
карциномы Эрлиха у мышей при локальном од-
нократном (30 Гр) и гипофракционированном
(20 + 20 Гр) воздействии γ-излучения [32]. Полу-
ченные данные позволяют рассматривать Т1023
как перспективную основу для разработки фар-
макологических средств профилактики местных
осложнений лучевой терапии опухолей.

Изучение механизмов противолучевого дей-
ствия Т1023 in vivo подтвердило доминирование
вазоактивного, гипоксического механизма в реа-
лизации радиозащитного действия этого соеди-
нения [33]. Под влиянием Т1023 в костном мозге
облученных в дозе 6 Гр мышей отмечалось уско-
ренное восстановление численности кариоцитов,
а в крови значительно (в 1.7–2.0 раза) снижалась
глубина постлучевого опустошения популяции
гранулоцитов и тромбоцитов. В дальнейшем про-
исходило ускоренное восстановление численно-
сти большинства клеточных популяций, и осо-
бенно гранулоцитов. В экспериментах на необлу-
ченных мышах показано наличие у соединения
Т1023 существенного влияния на кроветворную
систему, проявляющегося выраженной мобили-
зацией из костного мозга в кровь созревающих
гранулоцитов и моноцитов [33].

Полученные результаты позволяют рассмат-
ривать соединение Т1023 в качестве радиопротек-
тора, перспективного не только для защиты лю-
дей при радиационных авариях и катастрофах, но
и для применения в условиях клиники для про-
филактики местных и системных осложнений лу-
чевой терапии злокачественных новообразова-
ний.

РАДИОМИТИГАТОРЫ

К настоящему времени изучено достаточно
много веществ, потенциально перспективных в
качестве радиомитигаторов. К их числу относятся
препараты с преимущественным действием на
иммунную систему, стимуляторы репаративных

процессов, антиоксиданты, стероиды и др. [1, 5,
6, 8, 19]. Однако, несмотря на множество изучен-
ных в экспериментах субстанций, в настоящее
время в Российской Федерации в качестве радио-
митигатора, предназначенного для применения в
ранние сроки после радиационного воздействия,
зарегистрирован только беталейкин.

Беталейкин – рекомбинантный интерлейкин-
1β человека, в основе противолучевого действия
которого лежит активация миелопоэза и других
ростков кроветворения, начиная с уровня стволо-
вых кроветворных клеток, а также тканевых про-
цессов репарации [34–37]. В ходе многочислен-
ных экспериментальных исследований на разных
видах лабораторных животных показано, что он
обладает как радиозащитными (при введении за
18–24 ч до облучения), так и лечебными противо-
лучевыми свойствами (при введении в первые
минуты-часы после радиационного воздействия)
[38–42]. Установлено, что радиозащитный и ле-
чебный эффект препарата проявляется не только
при остром облучении, но и в условиях фракцио-
нированного и пролонгированного облучения, а
также при сочетанных и некоторых вариантах
комбинированных поражений [43–48]. Показано
также, что как системное, так и местное примене-
ние беталейкина при лучевых ожогах способству-
ет существенному ослаблению деструктивных
процессов в ране и ускоряет ее заживление [49–
51]. Установлено, что при последовательном вве-
дении радиопротекторов (препарат Б-190, циста-
мин или гепарин) до облучения и беталейкина в
ранние сроки после радиационного воздействия
радиозащитный эффект проявляется в большей
степени, чем при изолированном применении
препаратов в оптимальных дозировках [15, 16, 52,
53]. При введении беталейкина здоровым людям и
последующем облучении проб их периферической
крови in vitro продемонстрирована способность
препарата снижать выраженность радиационно-
индуцированных нарушений функциональной ак-
тивности различных элементов клеточного и гу-
морального звена гематоиммунной системы че-
ловека [54]. В ходе клинических испытаний уста-
новлено, что беталейкин удовлетворительно
переносится здоровыми людьми, а его побочные
эффекты (а возможно, показатели специфиче-
ского действия) в виде повышения температуры
тела до субфебрильных цифр, озноба, головной
боли проходят спустя 10–15 мин после окончания
введения препарата [52]. Результаты применения
беталейкина при миелодепрессивной комбини-
рованной химиотерапии злокачественных ново-
образований свидетельствуют, что его примене-
ние способствует ускорению восстановления
кроветворения, снижению частоты суперинфек-
ций и увеличению выживаемости данной группы
пациентов [55, 56]. Все эти данные позволили
рассматривать беталейкин как эффективный ра-
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диомитигатор, расширить сферу его применения
и рекомендовать его не только для стимуляции и
протекции лейкопоэза при токсической лейкопе-
нии степени III–IV, осложняющей химио- и хи-
миолучевую терапию злокачественных новообра-
зований, но и в качестве средства экстренной те-
рапии при острых аварийных тотальных и
субтотальных воздействиях ионизирующего из-
лучения, не осложненных дополнительным тер-
мическим воздействием [57, 58].

За рубежом разработано и изучено большое
количество потенциальных радиомитигаторов,
часть из которых получила разрешение на клини-
ческие испытания и даже внедрение в практику.
Среди наиболее перспективных лечебно-профи-
лактических противолучевых средств рассматрива-
ются семь препаратов, получивших в США статус
перспективных новых лекарственных препаратов
(US FDA investigational new drug status): 5-андро-
стендиол (5-Androstenediol, 5-AED, Neumune®), ге-
нистеин (BIO 300), флагеллин (CBLB502, Entoli-
mod™), ингибитор киназы ON01210 (Ex-RAD®),
рекомбинантный человеческий интерлейкин-12
(HemaMax™), беклометазон (OrbeShield™), а так-
же гранулоцитарный колониестимулирующий
фактор (G-CSF, Neupogen®) [59]. Препараты
гранулоцитарного и гранулоцитарно-макрофа-
гального факторов филграстим (G-CSF, Filgras-
tim, Neupogen®), пегфилграстим (pegylated G-CSF,
Pegfilgrastim, Neulasta®) и сарграмостин (GM-CSF,
Sargramostine, Leukine®) уже накоплены в доста-
точном количестве в Стратегических националь-
ных запасах США [59, 60].

Следует отметить, что колониестимулирую-
щие факторы, которые традиционно рассматри-
вались в качестве средств высокотехнологичной
медицинской помощи, требующих длительного
курсового применения в условиях специализиро-
ванного стационара, в последние годы позицио-
нируются и как эффективные радиомитигаторы
[27, 60, 61]. Из числа гемопоэтических факторов
два препарата – G-CSF и pegylated G-CSF, уже
получили одобрение US FDA для применения в
качестве средств ранней (экстренной) терапии
острого лучевого костномозгового синдрома [60,
62, 63]. Продолжаются исследования радиомити-
гирующей активности других гемопоэтических
факторов, в частности тромбопоэтина и его ин-
дукторов, показавших в экспериментах на разных
видах лабораторных животных, включая прима-
тов, выраженный противолучевой эффект как при
использовании в схеме комплексной терапии сов-
местно с G-CSF и GM-CSF, так и при изолирован-
ном (самостоятельном) применении [64–67].

Еще одним цитокином, которому US FDA
присвоило статус IND (Investigational New Drug)
как перспективного радиомитигатора для ис-
пользования у людей, является рекомбинантный

человеческий интерлейкин-12 (IL-12, Hema-
Max™). Показано, что как при профилактиче-
ском, так и при терапевтическом применении (в
течение 24 ч после облучения) интерлейкин-12
способен защитить до 90–100% мышей, облучен-
ных в дозах 8–9 Гр, вызывающих гибель всех мы-
шей контрольной группы [68]. Противолучевые
свойства интерлейкина-12 были также подтвер-
ждены в экспериментах на облученных в дозе
6.7 Гр нечеловекообразных приматах (Macaca mu-
latta) [68–70]. Механизм противолучевого дей-
ствия интерлейкина-12 связан с защитой клеток-
предшественников гемопоэза, ускорением вос-
становления числа лейкоцитов, тромбоцитов и
ретикулоцитов, а также с индукцией интерферо-
на-γ, также обладающего радиозащитными свой-
ствами [71].

Определенные перспективы в повышении эф-
фективности ранней терапии лучевых поражений
связаны также с использованием в качестве ра-
диомитигаторов фактора стволовой клетки (stem
cell factor, SCF), а также комбинаций различных
антиапоптотических цитокинов – интерлейкина-3,
тромбопоэтина, лиганда тирозин киназы 3 (FMS-
like tyrosine kinase 3 ligand, FLT-3 ligand) и стро-
мального фактора 1 (stromal derived factor-1, SDF-1)
[72].

Одним из наиболее перспективных радиоми-
тигаторов является 5-андростендиол (5-AED) –
метаболит секретируемого корой надпочечников
дегидроандростерона [8, 27]. Препарат относится
к группе неандрогенных стероидов, а механизм
его действия связан со стимуляцией миелопоэза и
факторов неспецифической резистентности,
снижением числа радиационно-индуцированных
повреждений ДНК и индукцией определенных
генов, модулирующих клеточный цикл и апоптоз
[73, 74]. В основе этих эффектов лежит способ-
ность 5-AED активировать ядерный фактор кап-
па B (NF-kB), стимулировать экспрессию цито-
кинов (прежде всего G-CSF, но также GM-CSF,
интерлейкины 3, 6, 10 и 12, тромбопоэтин и ряд
других) и повышать их уровень в плазме крови и
радиочувствительных органах, в частности, в
костном мозге и селезенке [75, 76]. В эксперимен-
тах на разных видах лабораторных животных,
включая обезьян, 5-AED продемонстрировал вы-
раженную радиозащитную эффективность в
условиях острого и пролонгированного облуче-
ния, а также при комбинированном воздействии
факторов радиационной, химической и биологи-
ческой природы [77, 78]. Препарат проявляет
противолучевые свойства при его введении как до
(за 48–24 ч) до облучения, так и в ранние (через
1–4 ч) сроки после радиационного воздействия,
хорошо переносим, эффективен при подкожном
и пероральном применении, что позволяет его
рассматривать в качестве одного из наиболее пер-
спективных радиомитигаторов [79–81].
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Одной из проблем, стоящих на пути создания
удобной лекарственной формы 5-AED для его ис-
пользования в качестве радиомитигатора, является
его низкая растворимость в воде. Для увеличения
водорастворимости 5-AED предложено использо-
вание метаболитов фазы II биотрансформации это-
го гормона, а именно конъюгатов с фосфатами,
сульфатами, сахарами или же нуклеотидами, а в
качестве противоионов – протонированных ор-
ганических оснований, обладающих низкой ток-
сичностью [82]. Результаты проведенных фарма-
кокинетических исследований показали, что по-
лученные водорастворимые сульфаты стероидов
(сульфоконьюгаты) обеспечивают возможность в
кратчайшие сроки достижения необходимой для
формирования радиозащитного эффекта кон-
центрации 5-AED в плазме крови и радиочув-
ствительных органах.

Еще одним кортикостероидом, который рас-
сматривается в качестве перспективного радио-
митигатора, является беклометазон 17,21-дипро-
пионат (beclomethasone 17,21-dipropionate, BDP),
зарегистрированный компанией Soligenix, Inc.
(Princeton, NJ, USA) под торговой маркой
OrbeShield™ [8, 59]. Показано, что за счет мощно-
го местного противовоспалительного эффекта и
незначительной системной токсичности приме-
нение этого кортикостероида значительно сни-
жает риск радиационно-индуцированной десква-
мации кожи и слизистых оболочек, уменьшает
частоту кровотечений и улучшает качество жизни
онкологических пациентов при проведении луче-
вой терапии [83, 84]. В экспериментах на собаках,
подвергнутых тотальному γ-облучению в дозе
12 Гр при мощности дозы 0.7 Гр/мин, OrbeShield™
статистически значимо увеличивал выживае-
мость животных с кишечной формой острой лу-
чевой болезни в случае начала терапии через 24 ч
после радиационного воздействия [85]. Управле-
ние по санитарному надзору за качеством пище-
вых продуктов и медикаментов США (US FDA)
предоставило BDP/OrbeShield™ статусы исследу-
емого нового препарата (IND), орфанного пре-
парата (orphan drug status) и препарата с ускорен-
ной процедурой регистрации (fast-track status),
предназначенного для ранней терапии кишеч-
ной формы острой лучевой болезни [8, 59].
В настоящее время OrbeShield™ разработан для
применения у пациентов с гастроинтестиналь-
ным лучевым синдромом в виде единого продук-
та, состоящего из двух таблеток для перорального
приема: одна таблетка предназначена для высво-
бождения BDP в проксимальном отделе, а дру-
гая – в дистальных отделах желудочно-кишечно-
го тракта.

Наряду со стероидами, выраженной радиоми-
тигирующей активностью обладают эстрогены, в
частности генистеин (Genistein, 4',5,7-trihydroxy-
isoflavone, BIO 300) – изофлавон из сои, селек-

тивно активирующий эстрогеновые рецепторы,
ингибирующий протеин тирозин киназу, облада-
ющий антиоксидантной активностью и способ-
ностью улавливать свободные радикалы (free rad-
ical scavenging activity) [86, 87]. Радиозащитные
свойства генистеина проявляются как при про-
филактическом, так и при терапевтическом при-
менении, а механизм его противолучевого дей-
ствия связан с активацией фермента Gadd45, иг-
рающего важную роль в процессах репарации
ДНК, задержкой Lin− клеток в G0/G1-фазе клеточ-
ного цикла, стимуляцией синтеза и продукции
эндогенных гемопоэтических цитокинов, анти-
оксидантной и противовоспалительной активно-
стью, что в конечном итоге позволяет защитить
популяцию клеток-предшественников гемопоэза
от лучевой гибели, а также ускорить восстановле-
ние числа нейтрофилов и тромбоцитов после облу-
чения [88–95]. В ходе клинических исследований
показано, что применение генистеина способствует
значительному снижению выраженности побоч-
ных эффектов химио- и лучевой терапии, связан-
ных, прежде всего, с депрессией кроветворения
[96, 97].

Помимо стероидов и эстрогенов, в качестве
радиомитигаторов интенсивно исследуются со-
единения белковой природы [8, 19, 27]. Так, пре-
парат CBLB502, выделенный из белка жгутиков
Salmonella enteric флагеллина, способен избира-
тельно подавлять апоптоз посредством актива-
ции транскрипционного фактора NK-kB, являю-
щегося ингибитором гена p53, в свою очередь от-
ветственного за регуляцию клеточного цикла и
запуск механизма гибели клетки при раковых
опухолях и радиационных поражениях [98, 99].
В опытах на мелких лабораторных животных
установлено, что CBLB502, введенный за 30 мин
до радиационного воздействия, предотвращает
развитие у грызунов острой лучевой болезни при
поглощенной дозе 10–13 Гр и существенно (с 7 до
12 сут) отдаляет сроки наступления летального
исхода при дозе 17 Гр [100]. При этом фактор из-
менения дозы (ФИД) для CBLB502 составил око-
ло 1.6, что существенно выше, чем у описанных
выше амифостина и 5-AED. Высокая противолу-
чевая эффективность CBLB502 была также под-
тверждена в экспериментах, проведенных на об-
лученных нечеловекообразных приматах [100, 101].
В основе механизма противолучевого действия
CBLB502, наряду с активацией NK-kB, лежит его
способность стимулировать продукцию G-CSF и
интерлейкина-6, активировать иммунитет и не-
специфическую резистентность, инактивировать
образующиеся при облучении свободные радика-
лы [102]. Коммерческий препарат CBLB502 под
названием Entolimod™ в настоящее время прохо-
дит клинические испытания. Исследования без-
опасности и переносимости препарата у человека
показали, что Entolimod™ хорошо переносится, а
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результаты оценки биомаркеров (G-CSF и интер-
лейкина-6) соответствуют данным, полученным в
экспериментах на животных [102, 103].

Производное хлорбензилсульфона протеин
киназа ON01210 (4-carboxystyryl-4-chlorobenzyl-
sulfone, sodium salt), разработанное Onconova
Therapeutics (Newtown, PA, USA), также извест-
ное как Ex-RAD® и Recilisib, проявляет противо-
лучевое действие при применении как до, так и
после облучения [104, 105]. При перкутанном и
пероральном применении ON01210 ускоряет вос-
становление числа лейкоцитов и тромбоцитов
периферической крови, защищая кроветворные
клетки-предшественники от радиационно-инду-
цированного апоптоза [106, 107]. В основе этого
эффекта лежит способность ON01210 ослаблять
ATM (ataxia telangiectasia mutated) и p53 зависи-
мые пути радиационно-индуцированных повре-
ждений ДНК за счет регуляции фосфатидилино-
зитол-3-киназы/АКТ (серин-треонин киназы,
также известной как протеин киназа B) в клетках,
подверженных воздействию радиации [105, 108].
Показано также, что ON01210 способствует вос-
становлению поврежденного радиацией желу-
дочно-кишечного тракта, что проявляется увели-
чением числа жизнеспособных интестинальных
крипт [107]. При проведении фазы I клинических
исследований у здоровых добровольцев не было
зарегистрировано никаких побочных эффектов
при накожной аппликации и пероральном приме-
нении Ex-RAD [8, 59]. Доказанные противолуче-
вые свойства, а также возможность перорального
приема позволяют рассматривать ON01210/Ex-
RAD в качестве радиомитигатора, весьма пер-
спективного в плане использования у человека.

СРЕДСТВА ПРОФИЛАКТИКИ
И КУПИРОВАНИЯ ПЕРВИЧНОЙ

РЕАКЦИИ НА ОБЛУЧЕНИЕ
Долгое время основное место в арсенале

средств борьбы с постлучевой тошнотой и рвотой
занимали нейролептики с преимущественным
дофаминоблокирующим действием: производ-
ные фенотиазина (хлорпромазин, тиэтилпера-
зин, этаперазин и др.) и бутирофенона (дропери-
дол, галоперидол), однако побочное общеугнета-
ющее и экстрапирамидное действие существенно
ограничивали возможности их практического ис-
пользования [1, 109, 110]. Более хорошая перено-
симость, наряду с достаточно высокой антиэме-
тической активностью, характерна для Д2-дофа-
миноблокаторов: производных бензимидазола
(домперидон) и бензамида (метоклопрамид, ди-
метпрамид, ализаприд и др.) [109, 110]. В послед-
ние годы основное место в арсенале средств борь-
бы с постлучевой тошнотой и рвотой занимают
5НТ3-антагонисты: ондансетрон, гранисетрон,
доласетрон, трописетрон и др. [110–112].

В качестве основного лекарственного сред-
ства, предназначенного для профилактики и ку-
пирования клинических проявлений первичной
реакции на облучение при радиационных авариях
и катастрофах, в том числе при применении ядер-
ного оружия, в Российской Федерации в настоя-
щее время рассматривается латран (ондансетрона
гидрохлорида дигидрат) – противорвотный препа-
рат из группы селективных блокаторов 5-НТ3-се-
ротониновых рецепторов центральной и перифе-
рической нервной системы, обладающий, наряду с
антиэметическим действием, определенной анк-
сиолитической активностью, не вызывающий се-
дативного эффекта, нарушений координации дви-
жений или снижения работоспособности [2, 113].
Препарат выпускается в двух лекарственных фор-
мах (таблетки, покрытые оболочкой, и раствор
для внутримышечного и внутривенного введе-
ния), что позволяет его использовать с целью как
профилактики эметической реакции, так и купи-
рования уже развившейся рвоты [114, 115].

За рубежом в качестве основного средства про-
филактики и ранней терапии первичной реакции
на облучение рассматривается гранисетрон
(Granisetron, Kytril®), который также относится к
группе селективных блокаторов 5НТ3-серотони-
новых рецепторов [59, 116]. Этот препарат был со-
здан и запатентован компанией F. Hoffmann La
Roche Ltd. (Basel, Switzerland), в 2001 г. получил
одобрение US FDA для использования у человека
с целью смягчения побочных токсических эф-
фектов лучевой и/или химиотерапии, в частности
тошноты и рвоты, и в настоящее время широко
используется в клинической практике при лече-
нии онкологических пациентов. Препарат пред-
назначен для перорального приема, практически
нетоксичен, хорошо переносится пациентами,
эффективно предотвращает (купирует) тошноту
и рвоту при приеме 2 мг (1 таблетка) один раз в
сутки, его можно применять ежедневно до 14 сут
подряд [117, 118]. Применение гранисетрона поз-
воляет значительно минимизировать основные
клинические проявления первичной реакции на
облучение, но вследствие этого может затруднить
биоиндикацию и биодозиметрию острых лучевых
поражений, что свидетельствует о неоднозначно-
сти использования подобных средств при радиа-
ционных авариях и катастрофах [116].

СРЕДСТВА ПРОФИЛАКТИКИ
ПОРАЖЕНИЙ ОТ ОБЛУЧЕНИЯ 

ИНКОРПОРИРОВАННЫМИ 
РАДИОНУКЛИДАМИ

Среди продуктов ядерного деления, образую-
щихся при авариях на радиационно-опасных
объектах, применении ядерного оружия, актах
ядерного и радиологического терроризма, основ-
ную опасность в качестве источников внутренне-
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го облучения представляют радиоизотопы йода,
цезия, стронция, плутония, урана и трансурано-
вых элементов [119–122]. В Российской Федера-
ции разработаны, зарегистрированы и выпуска-
ются лекарственные средства, позволяющие
предотвращать депонирование большинства из
вышеперечисленных радионуклидов в “критиче-
ских” органах и/или ускорять их элиминацию из
организма [2, 123, 124].

Эффективным средством профилактики ин-
корпорации радиоактивного йода в щитовидной
железе является калия йодид. Своевременное
применение калия йодида позволяет снизить на-
копление радиойода в щитовидной железе на 90–
95%, а в других органах и системах организма – в
десятки раз. Максимальный защитный эффект
достигается при предварительном или одновре-
менном с поступлением радиоактивного йода
приеме этого препарата. Выраженность защитно-
го эффекта определяется сроком между приемом
калия йодида и поступлением радиоактивного
йода: прием препарата за 24 ч до поступления ра-
диойода обеспечивает – 70%-ную степень защи-
ты щитовидной железы, за 8 ч до – 95%, вместе с
радиойодом – 97%, через 2 ч – 70–80%, через 8 ч –
40%, через 24 ч – 2%. В настоящее время для це-
лей йодной профилактики накопления радиоак-
тивного йода в щитовидной железе взрослого че-
ловека в РФ установлена дозировка йодида калия
в 125 мг (100 мг по йоду) [125]. Для других возраст-
ных групп рекомендованы следующие дозировки
защитного препарата: дети до 1 года (новорож-
денные и дети, находящиеся на грудном вскарм-
ливании) – 16 мг, дети от 1 года до 3 лет – 32 мг,
дети от 3 до 12 лет – 64 мг, подростки от 13 до
18 лет, кормящие матери, взрослые старше 45 лет –
125 мг.

Для защиты щитовидной железы от ингаляци-
онного поступления радиоактивного йода доста-
точно однократного приема таблеток йодида ка-
лия [125]. В случае угрозы повторного или много-
кратного поступления радиоактивного йода
ингаляционным путем, его поступления с моло-
ком, водой или пищевыми продуктами, допусти-
мы повторные и многократные назначения за-
щитного препарата детям от 1 мес до 14 лет и под-
росткам от 14 до 18 лет, у которых период
деблокады короче, чем у взрослого человека (3–
5 дней, у взрослого человека 5–8 дней), а послед-
ствия длительной блокады щитовидной железы
менее выражены. Для других групп населения
(новорожденные, беременные, кормящие жен-
щины) при угрозе повторного или длительного
поступления радиоактивного йода необходимо
применять другие меры защиты: укрытие, эваку-
ация, контроль продуктов питания и пр.

Для профилактики и первой помощи при по-
ступлении в организм радиоактивного цезия, а

также рубидия применяется ферроцин (калий-
железо гексацианоферрат) – неорганический ка-
тионит, механизм действия которого связан с об-
меном ионов калия, входящих в его состав, на
ионы цезия в малорастворимом соединении [1, 2].
Ферроцин поглощает 95–99% радиоактивного
цезия, находящегося в желудочно-кишечном
тракте, и сокращает время полувыведения изото-
па у человека в 2 раза. Назначают ферроцин в дозе
1.0 г (2 таблетки по 0.5 г) 3 раза в день ежедневно
в течение 14–21 сут, сочетая с промыванием же-
лудка, форсированным диурезом, приемом ад-
сорбентов и парентеральным введением раство-
ров солей калия.

К числу наиболее эффективных средств, уско-
ряющих выведение из организма радиоактивного
плутония, а также изотопов америция, иттрия,
церия, циркония и смеси продуктов деления ура-
на, относится пентацин (кальций-тринатриевая
соль диэтилентриаминопентауксусной кислоты)
[1, 2]. Препарат уменьшает содержание фиксиро-
ванных в тканях радионуклидов в печени на 60–
65%, почках – в 2–3 раза, в костях скелета – на
20–35%. Препарат в виде раствора 50 мг/мл для
внутривенного введения выпускается в ампулах
по 5 мл и применяется внутривенно и ингаляци-
онно.

В качестве антидота радиоактивного полония
может использоваться унитиол (2,3-димеркапто-
пропансульфонат), образующий с этим радионук-
лидом прочный комплекс и предотвращающий та-
ким образом его накопление в почках, печени и
костном мозге [1, 2]. Препарат выпускается в виде
5%-ного раствора для инъекций в ампулах по 5 мл
и назначается в как можно более ранние сроки
после поступления полония в организм.

Для профилактики резорбции изотопов ра-
диоактивного стронция и ускорения его выведе-
ния из желудочно-кишечного тракта в СССР и
РФ был создан целый ряд антидотов (полисурь-
мин, адсобар, альгинат кальция, альгисорб), но, к
сожалению, эти препараты в настоящее время не
зарегистрированы и не могут быть применены у че-
ловека. Из существующих лекарственных средств
при использовании в ранние сроки после поступ-
ления радионуклида в организм эффективно (до
87%) резорбцию стронция предотвращает фосфа-
люгель [2].

Ситуация с антидотами радионуклидов за ру-
бежом принципиально не отличается от отече-
ственной. Лишь четыре препарата были одобре-
ны US FDA в качестве средств профилактики и
лечения лиц, подвергшихся воздействию инкор-
порированных радионуклидов: йодид калия (KI,
Potassium iodide, ThyroShield™), диэтилентри-
аминпентаацетат тринатрий цинка (Zn-DTPA,
Trisodium zinc diethylenetriaminepentaacetate, Pen-
tetate zinc trisodium), диэтилентриаминпентааце-
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тат тринатрий кальция (Ca-DTPA, Trisodium calci-
um diethylenetriaminepentaacetate, Pentetate calcium
trisodium) и прусский синий (гексацианоферрат
железа, Ferric hexacyanoferrate, Radiogardase™,
прусский голубой, берлинская лазурь) [59, 116].

Калия йодид (KI) предназначен для защиты
щитовидной железы от накопления в ней радио-
активного йода (131I). По рекомендациям Всемир-
ной организации здравоохранения, оптималь-
ным сроком начала применения калия йодида яв-
ляется 24 ч до или в течение первых двух часов
после радиационных аварий, сопровождающихся
выделением радиоактивного йода [126]. Считает-
ся, что калия йодид все же проявляет определен-
ный блокирующий эффект в течение первых 8 ч
после начала поступления радиоактивного йода,
но его применение в сроки, превышающие 24 ч
после воздействия радионуклида, может нанести
больше вреда, чем пользы (путем продления био-
логического периода полураспада радиоактивно-
го йода, который уже накоплен в щитовидной же-
лезе) [127, 128]. Обычно для взрослых и детей
старше 12 лет рекомендуется однократное приме-
нение калия йодида в дозе 130 мг (100 мг по йоду);
для детей 3–12 лет, младенцев от 1 до 3 лет и но-
ворожденных до 1 года дозы составляют соответ-
ственно 65, 32 и 16 мг. Однако в случае длительно-
го (более 24 ч) или повторного воздействия радио-
нуклида, неизбежного приема загрязненной
пищи и питьевой воды, и если эвакуация невоз-
можна, может потребоваться повторное приме-
нение препарата стабильного йода в той же дозе
[126]. До недавнего времени калий йодид был од-
ним из препаратов, складируемых в Стратегиче-
ских национальных запасах США (Strategic Na-
tional Stockpile, SNS) [129], но в последние годы
он стал легко доступен в обычных фармацевтиче-
ских и медицинских учреждениях, в связи с чем в
запасах больше не накапливается [116].

Для лечения лиц, подвергшихся инкорпора-
ции радионуклидов трансурановых и редкозе-
мельных элементов, могут использоваться две со-
ли диэтиленаминапентаацетата (DTPA) – цинко-
вая и кальциевая [59, 130]. Ca-DTPA и Zn-DTPA с
высокой аффинностью связывают эти радионук-
лиды и способствуют элиминации образовавших-
ся хелатных комплексов из организма зараженных
людей. Применяют их путем внутривенных инфу-
зий или ингаляции с помощью небулайзера (рас-
пылителя); лечение наиболее эффективно при
введении этих хелаторов в наиболее ранние сроки
после заражения, прежде чем трансурановые ра-
дионуклиды аккумулируются и зафиксируются в
тканях, таких как печень и кости [131, 132]. Эф-
фективность применения Ca-DTPA и Zn-DTPA
была неоднократно продемонстрирована при ле-
чении работников, получивших радиационные
поражения вследствие инкорпорации радионук-
лидов при авариях в ядерной энергетике [133,

134]. В 2003 г. оба эти препарата были одобрены
US FDA в качестве средств лечения поражений,
связанных с аварийной инкорпорацией радио-
нуклидов, и с того же времени находятся в Стра-
тегических национальных запасах США [116].

Прусский синий является нерастворимым гек-
сацианоферратом железа и в качестве лекар-
ственного средства применяется перорально.
Прусский синий связывает 137Cs, который секре-
тируется через желчь в кишечнике, предотвращая
таким образом его реабсорбцию в крови и усили-
вая его элиминацию через фекалии [135]. Все-
мирная организация здравоохранения включила
прусский синий в Список основных лекарствен-
ных средств (World Health Organization Model List
of Essential Medicines) в качестве антидота таллия
и, так же как US FDA, одобрила его использова-
ние в качестве средства лечения поражений, вы-
званных инкорпорацией радиоактивного цезия и
радиоактивного таллия [136, 137]. Наряду с Ca-
DTPA и Zn-DTPA, прусский синий в достаточ-
ном количестве накоплен в Стратегических на-
циональных запасах США [116].

Следует также отметить, что современная
стратегия профилактики и лечения поражений от
инкорпорации радионуклидов подразумевает как
можно более раннее начало применения вышепе-
речисленных лекарственных средств, даже не-
смотря на отсутствие четкого выявления кон-
кретного радионуклида и данных дозиметриче-
ских исследований [124, 138]. Окончательное
решение о продолжении или прекращении тера-
пии антидотами радионуклидов следует прини-
мать после проведения дозиметрии (радиомет-
рии) и определения эффективной дозы.

ПЕРСПЕКТИВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ 
РАЗРАБОТКИ НОВЫХ

ПРОТИВОЛУЧЕВЫХ СРЕДСТВ

Результаты мониторинга научных исследова-
ний, проводимых за рубежом, свидетельствуют о
том, что актуальность решения задач по оптими-
зации системы профилактики и терапии радиа-
ционных поражений признается во всем мире.

Так, например, разработка новых противолу-
чевых средств в США в последнее десятилетие
осуществлялась в рамках Программы Медицин-
ского противодействия радиационным и ядер-
ным угрозам (Strategic Plan and Research Agenda
for Medical Countermeasures Against Radiological
and Nuclear Threats), разработанной Националь-
ным институтом здравоохранения (NIH) и Наци-
ональным институтом аллергии и инфекционных
болезней (NIAID) Министерства здравоохране-
ния и социальных служб США (U.S. Department
of Health and Human Services). Наряду с другими
актуальными аспектами, в этой Программе иден-
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тифицированы проблемы в областях знаний,
имеющих критическое значение для разработки
противолучевых средств, определены перспек-
тивные направления поиска новых препаратов и
их ускоренного продвижения в медицинскую
практику [139].

В ходе реализации этой программы был выпол-
нен большой объем фундаментальных и приклад-
ных работ, направленных на создание средств про-
филактики и терапии лучевых поражений: только
за период 2011–2014 гг. было запатентовано 98 по-
тенциальных медицинских средств противолуче-
вой защиты [2, 140]. Итогом этих исследований
была разработка ряда противолучевых средств,
семь из которых получили в 2013–2014 гг. статус
FDA IND: 5-андростендиол (5-AED, Neumune®),
генистеин (BIO300), протеин киназа (Ex-RAD®),
агонист 5-Toll-like рецепторов CBLB502 (Entoli-
mod™), кортикостероид беклометазон (OrbeSh-
ield™), интерлейкин-12 (HemaMax™) и G-CSF
(филграстим, Neupogen®) [8, 59].

В настоящее время в качестве перспективных
средств профилактики и терапии радиационных
поражений рассматриваются низкомолекуляр-
ные соединения или так называемые “малые мо-
лекулы” (например, каптоприл, периндоприл,
дииндолилметан, тетрациклин, рапамицин), ве-
щества растительного происхождения (фитохи-
мические соединения), витамины (в частности,
производные витамина Е), протеины (делетиро-
ванный флагеллин, палиформин, супероксид
дисмутаза), цитокины и другие клеточные аген-
ты, а также комбинированные препараты и ре-
цептуры [25, 141, 142].

Одними из наиболее перспективных противо-
лучевых средств считаются производные витами-
на Е – токоферолы и токотриенолы, обладающие
способностью снижать выраженность лучевого
поражения костного мозга и кишечного эпителия
[143, 144]. Показано, что радиозащитный эффект
одного из наиболее перспективных представите-
лей этой группы соединений – гамма-токотрие-
нола обусловлен не столько антиоксидантной ак-
тивностью, сколько способностью ингибировать
(HMG-CoA)-редуктазу и стимулировать экспрес-
сию эндотелиального тромбомодулина [145].
Возможность получения аддитивного эффекта
при совместном применении гамма-токотриено-
ла и рекомбинантного человеческого тромбомо-
дулина, способствующего существенному сниже-
нию постлучевой дисфункции сосудистого эндо-
телия, дает основания для разработки новой
стратегии повышения эффективности радиоза-
щитных средств [146]. Также был уточнен меха-
низм антиапоптотического действия дельта-то-
котриенола, связанный с угнетением экспрессии
интерлейкина-1 и микро РНК-30с, играющей
ключевую роль в радиационно-индуцированном

повреждении клеток через апоптотические пути
[147].

Весьма перспективным представляется поиск
новых противолучевых средств среди ингибито-
ров радиационно-индуцированного апоптоза.
В частности, была продемонстрирована возмож-
ность использования хелаторов цинка в качестве
нового типа ингибиторов белка p53 и подавления
р53-зависимого апоптоза, что позволяет рассмат-
ривать их как потенциальные радиозащитные
средства [148, 149]. Также показана высокая радио-
защитная эффективность избирательного агони-
ста α7 никотиновых ацетилхолиновых рецепто-
ров вещества PNU282987, реализуемая путем ин-
гибирования процессов апоптоза [150].
Активация этих рецепторов до радиационного
воздействия может рассматриваться в качестве
новой стратегии для предотвращения радиацион-
но-индуцированного повреждения и гибели.

В качестве перспективного подхода к ослабле-
нию лучевого поражения гемопоэтической систе-
мы предложено использование ингибиторов кина-
зы гликогенсинтазы 3 (GSK-3) – мультифункцио-
нальной серин/треониновой киназы, вовлеченной
в множественные пути передачи сигналов, регу-
лирующих самообновление, дифференцировку и
ответную реакцию на повреждение ДНК в гемо-
поэтических клетках [151]. Показано, что фарма-
кологическая активация сигнальных путей, опо-
средуемых ядерным фактором NRF-2, повышает
функциональную активность гемопоэтических
клеток предшественников и ослабляет радиаци-
онно-индуцированную миелосупрессию и гибель
[152].

Разработка новых средств профилактики и ку-
пирования первичной реакции на облучение
опирается на детальное изучение механизмов
развития лучевого эметического синдрома.
По современным представлениям развитие пост-
радиационной тошноты и рвоты связано с ак-
тивацией хеморецепторной триггерной зоны
рвотного центра серотонином, воздействующим
на 5НТ3-рецепторы, дофамином (Д2-рецепторы),
гистамином (Н1-рецепторы), субстанцией Р (NK1-
рецепторы) и эндорфинами, ранней пострадиа-
ционной диареи – с гиперпродукцией биогенных
аминов, простагландинов, кишечных пептидов и
их воздействием, прежде всего, на М-холиноре-
цепторы кишечника [153–155]. Ранние астено-
гиподинамические проявления первичной реак-
ции на облучение в значительной мере связаны с
расстройствами катехоламинергической регуля-
ции корковых и подкорково-стволовых структур
ЦНС, нарушениями нейроэндокринного обмена,
гемо- и ликворообращения в головном мозге, об-
щей интоксикацией организма продуктами рас-
пада тканей [109, 155]. В связи с этим основным
направлением развития средств фармакологиче-
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ской коррекции первичной реакции на облуче-
ние является создание комплексных рецептур,
компоненты которых способны эффективно воз-
действовать на различные нейромедиаторные си-
стемы и соответственно на разные звенья патоге-
неза ранних пострадиационных диспептических,
астеновегетативных и гиподинамических рас-
стройств. В частности, проводятся работы по со-
зданию новых высокоэффективных и безопасных
композиций на основе ондансетрона гидрохло-
рида дигидрата: латран и бензамин (патент РФ
№ 2229882); латран и метацин (патент РФ
№ 2185825); латран, метацин и бензамин (патент
РФ № 2234315); латран и гастроцепин (заявка на
патент РФ № 2012127004); латран, метацин и ко-
феин (заявка на патент РФ № 2011125817) [156,
157]. В опытах на мелких (крысы) и крупных (со-
баки) животных показано, что последовательное
применение антагониста 5HT3-рецепторов пало-
носетрона и ноотропного средства фенотропила
позволяет уменьшить выраженность основных
проявлений первичной реакции на облучение:
рвоты, диареи и астеногиподинамии [158].

К перспективным направлениям развития си-
стемы фармакологической защиты от инкорпо-
рации радионуклидов относятся исследования,
направленные на изыскание способов выведения
радионуклидов, инкорпорированных в критиче-
ских органах; изучение совместимости препаратов
различного механизма действия при комбиниро-
ванных радиационных поражениях от внешних и
внутренних источников радиации; совершенство-
вание лекарственных форм существующих препа-
ратов, оптимизацию схем и способов их введе-
ния с целью повышения их эффективности;
разработку инновационных эффективных и без-
опасных средств выведения радионуклидов из ор-
ганизма [2, 25, 122]. За рубежом эти исследования
сосредоточены на повышении эффективности и
биодоступности препаратов DTPA, а также на со-
здании новых хелаторов на основе гидроксипи-
ридинов [160–164]. С учетом выполненных в РФ
экспериментально-клинических исследований, к
ближнесрочным задачам совершенствования си-
стемы медикаментозной защиты от инкорпора-
ции радионуклидов следует отнести работы, на-
правленные на создание лекарственных форм и
получение разрешения к медицинскому приме-
нению препарата цинкацин (цинк тринатриевой
соли диэтилентриаминпентауксусной кислоты).
Сравнительная характеристика свойств пентаци-
на и цинкацина свидетельствует о принципиаль-
ной однотипности их биологического действия;
вместе с тем цинкацин характеризуется менее вы-
раженной токсичностью и большей избиратель-
ностью действия в отношении радионуклидов
[165].

Представленные выше направления поиска и
совершенствования средств профилактики и ле-

чения радиационных поражений в ряде случаев
носят дискуссионный характер, но в целом осно-
вываются на реальных достижениях фундамен-
тальных медико-биологических дисциплин и
обеспечены современными возможностями фар-
макологии и биотехнологии. Вектор направлен-
ности научно-технологических разработок про-
тиволучевых средств в Российской Федерации в
целом совпадает с рассмотренными выше на-
правлениями совершенствования противолуче-
вых средств, проводимыми в зарубежных странах.
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Modern Condition and Prospects for Development of Medicines for Prevention
and Early Treatment of Radiation Injures
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Analysis of the current status and future directions of developing medicines for the prevention and early treat-
ment of radiation injuries has been conducted. It is shown that among radioprotectors only B-190 (Indralin)
is approved for use in the Russian Federation; the main radioprotector in foreign countries is amifostine
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(Ethyol). Some prospects in the development of new radioprotectors are associated with inhibitors of NO-
synthases from the class of N-acyl-S-alkyl-substituted isothiourea derivatives, among which chemical com-
pounds with a pronounced radioprotective effect are found. A recombinant human interleukin-1β (Betaleu-
kin) has been registered in Russia as a radiomitigator intended for use in the early period after accidental ir-
radiation. The US Food and Drug Administration (FDA) has approved the investigational new drug status
for seven radiomitigators, including 5-androstenediol (Neumune), genistein (BIO 300), CBLB502 (Entoli-
mod), a kinase inhibitor ON01210 (Ex-RAD), recombinant human interleukin-12 (HemaMax), beclome-
thasone (OrbeShield) and granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF, Neupogen). Ondansetron hydro-
chloride dihydrate (Latran) was registered as an antiemetic drug for prevention and therapy of the primary
response to radiation in Russia, and granisetron (Kytril) was registered as an antiemetic drug upon irradiation
abroad. Potassium iodide, potassium ferric hexacyanoferrate (Ferrocin), diethylenetriaminepentaacetate cal-
cium trisodium (Pentacin, calcium trisodium pentetate), 2,3-dimercaptopropansulfonate sodium (Unithiol)
are used in Russia for the prevention and treatment of injures from irradiation by incorporated radionuclides.
Potassium iodide (ThyroShield), diethylenetriaminepentaacetate zinc trisodium (Zn-DTPA, Pentetate zinc
trisodium), diethylenetriaminepentaacetate calcium trisodium (Ca-DTPA, Pentetate calcium trisodium)
and ferric hexacyanoferrate (Prussian blue, Radiogardase) are used as decorporation agents abroad. Cyto-
kines, vitamins, low-molecular compounds, inhibitors of apoptosis and others are considered as promising
means for prevention and early treatment of radiation injures.

Keywords: ionizing radiation, radiation injury, prevention, treatment, radiation countermeasures, radiopro-
tectors, radiomitigators, antiemetic drugs, decorporation agents
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