
22

Լուսինե Մ. Մուրադյան1,*, Պարույր Մ. Անտոնյան2, Դիանա Մ. Մուրադյան3

1Վ.Ա. Ֆանարջյանի անվան Ուռուցքաբանության ազգային կենտրոն, Երևան, Հայաստան
2«ԻՐԱ Մեդիքլ Գրուպ» բժշկական կենտրոն, Երևան, Հայաստան
3Երևանի Մ. Հերացու անվան պետական բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան

    ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ                                        

Ճառագայթային թերապիայի (ՃԹ) զարգա- 
ցումը ընթանում է երկու հիմնական ուղղու- 
թյուններով: Առաջինը գործիքային և ապարա- 
տային մասի օպտիմալացումն է, որը նպաստում  
է դոզավորման ճշգրտության բարձրացմանը և  
ճառագայթի ազդեցության ճշգրտությանը բա- 
ցառապես ուռուցքի վրա։ Երկրորդ ուղղությունը 
ռադիոմոդիֆիկացիան է, որը հնարավորություն 
է տալիս բարձրացնել ուռուցքային բջիջների 
զգայունությունը ճառագայթման նկատմամբ, մե- 
ծացնել տեղային օքսիդատիվ սթրեսը և նվազա- 
գույնի հասցնել կողմնակի ազդեցությունները։ 

ՃԹ արդյունավետությունը բարձրացնելու հնա- 
րավոր ուղիներից մեկն այնպիսի մեթոդների և  
միջոցների օգտագործումն է, որոնք թույլ են տա- 
լիս ընդլայնել ռադիոթերապևտիկ ներուժը, այ- 
սինքն՝ ընտրողաբար ուժեղացնել ուռուցքային և  

նվազեցնել նորմալ հյուսվածքների վնասումները:  
Այս տեսանկյունից խոստումնալից է թվում ոչ  
ստանդարտ բաժնևորման եղանակների և ռա- 
դիոմոդիֆիկատորների ուսումնասիրությունը: 
Ռադիոմոդիֆիկատորները կարող են լինել ինչ- 
պես ֆիզիկական, այնպես էլ քիմիական (դեղա- 
միջոցների տեսքով): Ապացուցված է, որ ճառա- 
գայթման կուտակային չափաքանակի ավելա- 
ցումը 10-20%-ով կարող է նպաստել մի շարք 
ուռուցքների ամբողջական բուժմանը, սակայն 
նորմալ հյուսվածքների վնասումը զգալիորեն 
կաճի՝ հանգեցնելով ծանր բարդությունների: 
Ուստի ռադիոմոդուլյացիայի հարցերը մնում 
են որոշիչ գործոն ՃԹ արդյունավետության հե- 
տագա բարձրացման գործում: 

Հիմնաբառեր՝ ճառագայթային թերապիա, 
քիմիաթերապիա, ռադիոմոդիֆիկացիա, ռադիո- 
սենսիբիլիզացիա, ռադիոպրոտեկցիա

Ռադիոմոդիֆիկացիան 
ճառագայթային թերապիայում

Համառոտ ակնարկ
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Նախորդ դարի 60-ական թվականներին ճա- 
ռագայթային թերապիան (ՃԹ) լայն կիրառություն  
գտավ ամբողջ աշխարհում, որպես քաղցկեղի 
բուժման հիմնական մեթոդներից մեկը և մինչ  
այսօր պայքարի արդյունավետ միջոց է ուռուց- 
քային հիվանդությունների դեմ: ՃԹ զարգացու- 
մը ընթանում է երկու հիմնական ուղղություննե- 
րով: Առաջինը գործիքային և ապարատային 
մասի օպտիմալացումն է, որը նպաստում է դո- 
զավորման ճշգրտության բարձրացմանը և ճա- 
ռագայթի ազդեցության ճշգրտությանը բացա- 
ռապես ուռուցքի վրա։ Երկրորդ ուղղությունը ռա- 
դիոմոդիֆիկացիան է, որը հնարավորություն է  

տալիս բարձրացնել ուռուցքային բջիջների զգա- 
յունությունը ճառագայթման նկատմամբ, մեծաց- 
նել տեղային օքսիդատիվ սթրեսը և նվազա- 
գույնի հասցնել կողմնակի երևույթները։

Ակնհայտ է որ չարորակ գոյացություններով 
հիվանդների բուժման ժամանակ գործ ենք ունե- 
նում ոչ թե ստանդարտ բջջային կուլտուրաների,  
այլ տարասեռ ուռուցքային բջիջների և ուռուցքը  
շրջապատող նորմալ հյուսվածքների հետ: Ուստի,  
փնտրվում են ուղիներ, որոնք կարող են ազդել  
ուռուցքի վրա՝ մեծացնելով դրա զգայունությունը,  
միաժամանակ չոչնչացնելով օրգանիզմի առողջ  
բջիջները։ ՃԹ արդյունավետությունը բարձրաց- 
նելու հնարավոր ուղիներից մեկն այնպիսի մե- 
թոդների և միջոցների օգտագործումն է, որոնք  
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Ռադիոմոդիֆիկացիան ճառագայթային թերապիայումԼուսինե Մ. Մուրադյան և այլք

թույլ են տալիս ընդլայնել ռադիոթերապևտիկ 
ներուժը, այսինքն՝ ընտրողաբար ուժեղացնել  
ուռուցքային և նվազեցնել նորմալ հյուսվածք- 
ների վնասումները: Այս դիրքերից խոստումնա- 
լից է թվում ոչ ստանդարտ բաժնևորման եղա- 
նակների ուսումնասիրությունը (թերբաժնևորում,  
գերբաժնևորում, դինամիկ բաժնևորում), ինչպես  
նաև հյուսվածքների ռադիոզգայունության վե- 
րահսկումը տարբեր տեսակի ռադիոմոդիֆիկա- 
տորների միջոցով: Ռադիոմոդիֆիկացիան նե- 
րառում է երկու հասկացություն՝ ռադիոսենսի- 
բիլիզացիա և ռադիոպրոտեկցիա: Ռադիսենսի- 
բիլիզացիան (բառացի՝ ճառագայթազգայունա- 
ցում), անկախ փոփոխվող նյութի գործողությու- 
նից (ճառագայթումից առաջ կամ հետո), օժտված  
է ճառագայթման ազդեցության ուժեղացումով: 
Դրա գործողության մեխանիզմը կախված է ոչ  
թե էֆեկտների հաջորդականությունից, այլ  
ուռուցքի նկատմամբ դրա ընտրողականության 
աստիճանից, որն ի վերջո հանգեցնում է հակա- 
ուռուցքային էֆեկտի ընտրովի ուժեղացմանը 
սիներգիզմով կամ պոտենցումով: Ընդհակառա- 
կը, ռադիոպրոտեկցիան (բառացի՝ ճառագայթա- 
պաշտպանություն) նպաստում է առողջ հյուս- 
վածքների ճառագայթային վնասումների նվա- 
զեցմանը [1]:

ՌԱԴԻՈՍԵՆՍԻԲԻԼԻԶԱՑԻԱ
Ռադիոսենսիբիլիզատորները միացություն- 

ներ են, որոնք ճառագայթման հետ զուգակցվե- 
լիս ապահովում են ուռուցքի վրա ավելի մեծ  
ճնշում, քան յուրաքանչյուրի ազդեցությունը 
առանձին վերցրած: Ուռուցքների զգայունու- 
թյան վրա կարող են ազդել այնպիսի գործոն- 
ներ, ինչպիսիք են բջիջների տարբերակման 
աստիճանը (որքան ցածր է տարբերակումը, 
այնքան բարձր է ռադիոզգայունությունը), բջ- 
ջային ցիկլի փուլերը (M և G2 փուլերի բջիջները 
առավել զգայուն են), չարորակ գոյացության 
տեսակը և բուժման մեջ օգտագործվող ճառա- 
գայթման տեսակը: Հայտնի է, որ թթվածինը 
հզոր ռադիոսենսիբիլիզատոր է ազատ ռադի- 
կալների առաջացման շնորհիվ [2]: Հյուսվածք- 
ների բարձր թթվածնացումը հանգեցնում է ռա- 
դիոզգայունության բարձրացման: Թթվածնի մի- 
մետիկները իրենց գործողությամբ նման են թթ- 
վածնին և ներառում են բարձր էլեկտրոնային 
մերձեցում ունեցող միացություններ, որոնցում 
էլեկտրոն-աֆին նիտրո-խումբը փոխազդում է  
իոնացնող ճառագայթման ազդեցության տակ  
ձևավորված ռադիկալների հետ: Թթվածնի ամե- 
նահայտնի միմետիկները նիտրո-խումբ պարու- 
նակող միացություններն են և ազոտի օքսիդնե- 
րը [3]: Բժշկական պրակտիկայում գլուխ-պարա- 

նոցի ուռուցքների բուժման համար օգտագործ- 
վում է նիմորազոլը, 5-նիտրոիմիդազոլը։ Դրանց 
արդյունավետությունը և ռադիոսենսիբիզացնող 
ազդեցությունը հաստատված են կլինիկորեն [4]: 

Կլինիկական պրակտիկայում ֆիզիկական 
մոդիֆիկատորներից լայնորեն կիրառվում են 
նաև տեղային և ընդհանուր հիպերթերմիան և  
հիպերգլիկեմիան։ Ուռուցքում ստեղծված ջեր- 
մաստիճանից կախված՝ հիպերթերմիան կա- 
րող է թողնել զգայունացնող (39-40°C) կամ  
անկախ ցիտոտոքսիկ (41-42°C) ազդեցություն, 
ինչպես նաև հնարավորություն է տալիս հաղ- 
թահարել հիպօքսիկ բջիջների ռադիոդիմադ- 
րողականությունը [5]: Հիպերգլիկեմիան կապ- 
ված է քաղցկեղի բջիջների ինտենսիվ անաե- 
րոբ գլիկոլիզի ունակության հետ [6]: Այնուա- 
մենայնիվ, հիպերգլիկեմիան լայն կիրառություն 
չի գտել բուժման մեջ, քանի որ գլյուկոզի արդ- 
յունավետ կոնցենտրացիան (22-28  մմոլ/լ) հա- 
մապատասխանում է հիպերգլիկեմիկ կոմայի  
մակարդակին, որն անվտանգ չէ և պահանջում 
է ինտենսիվ թերապիա: Ցածր ինտենսիվության 
լազերային ճառագայթման օգտագործումը ապա- 
հովում է հակահիպօքսիկ ազդեցություն, ուժե- 
ղացնում է միկրոշրջանառությունը ուռուցքում, 
ինչը, իր հերթին, հանգեցնում է թթվածնի ավե- 
լացմանը և, համապատասխանաբար, մեծաց- 
նում ուռուցքի ռադիոզգայունությունը [6]:

Բարձր գնահատելով ներկայացված մեթոդ- 
ների մոդիֆիկացիոն հատկությունները՝ պետք 
է նշել, որ դրանցից շատերն ունեն զգալի թե- 
րություններ. 

► Հիպերբարիկ թթվածնացման օգտագոր- 
ծումը սահմանափակված է մեթոդաբանության 
բարդությամբ և պահանջում է հատուկ թանկ- 
արժեք սարքավորումներ:

► Էլեկտրոն-ակցեպտորային արդյունավետ 
միացությունները շատ թունավոր են, իսկ ոչ թու- 
նավոր չափաբաժիններով զգայունացնող ազ- 
դեցությունը ցածր է:

► Հիպերգլիկեմիան առաջացնում է կողմնա- 
կի երևույթներ՝ հիպերթերմիա, դող, սրտխառ- 
նոց, արյան ճնշման բարձրացում: 

Այս առումով ներկայումս աշխատանքներ են 
տարվում հակաուռուցքային դեղամիջոցների 
լայն կիրառմամբ, որպես ռադիոզգայունացնող 
միջոցներ: Ռադիոմոդիֆիկացիայի այս մեթոդը  
ՃԹ ընթացքում ուռուցքի վնասումը ուժեղացնե- 
լու առավել մատչելի և վերարտադրելի մեթոդ- 
ներից է: Ցիսպլատինի վրա հիմնված քիմիա- 
ճառագայթային թերապիան ստանդարտ բու- 
ժում է մի շարք ուռուցքների համար, այդ թվում՝  
թոքի կամ արգանդի վզիկի քաղցկեղի [7]: Ճա- 
ռագայթման հետ համակցված գործողության 
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դեպքում ԴՆԹ (դեզօքսիռիբոնուկլեինաթթու) 
վնասումների կուտակումը հանգեցնում է վե- 
րականգնողական համակարգերի անբավա- 
րարության և բջջային մահվան ավելացման: 
Մեկ այլ դեղամիջոց, որն ակտիվորեն օգտա- 
գործվում է քիմիաճառագայթային բուժման 
մեջ՝ դոքսոռուբիցինն է [8]: Դոքսոռուբիցինը 
առաջացնում է ԴՆԹ վնասում և G2/M փուլում 
արգելակում է բջիջներում տոպոիզոմերազ II-ը.  
ՃԹ-ն լրացնում է այդ դեղամիջոց ներգործու- 
թյունը [9]: Ռադիոսենսիբիլիզացիան հակա- 
մետաբոլիտներով լավ կլինիկական արդյունք- 
ներ է տվել արգանդի վզիկի, գլխի-պարանոցի 
քաղցկեղով հիվանդների մոտ [10]: Չնայած հա- 
կամետաբոլիտների մեծ մասը ուղղված է ԴՆԹ  
վերարտադրության խանգարմանը, դրանք 
տարբերվում են իրենց գործողության մեխա- 
նիզմներով: Ֆտորուրացիլը, կապեցիտաբինը, 
դոցետաքսելը նույնպես լավ արդյունքներ են  
ցուցաբերել ՃԹ հետ համակցված գործողու- 
թյան մեջ աղեստամոքսային ուղու քաղցկեղի 
դեպքում՝ ԴՆԹ վնասումների քանակի ավելաց- 
ման հաշվին [11]: Գեմցիտաբինը լայնորեն հայտ- 
նի է իր սենսիբիլիզացնող հատկություններով 
ավելի քան 4 տասնամյակ: Այն ունի բջիջների  
բաժանման ցիկլը սինքրոնացնելու հատկություն  
(միտոզի S փուլի ապակարգավորում), թեև որո- 
շակի դեր է վերապահված ԴՆԹ հատուկ շրջան- 
ների վնասմանը և ապոպտոզի ձևավորմանը: 
Գեմցիտաբինը բարձր արդյունավետությամբ 
կիրառվում է թոքի ոչ մանր բջջային քաղցկե- 
ղով հիվանդների մոտ [12]:

ՌԱԴԻՈՊՐՈՏԵԿՑԻԱ
Հայտնի է, որ իոնացնող ճառագայթները, 

փոխազդելով նյութի հետ, առաջացնում են մեծ  
քանակությամբ էներգիայով օժտված էլեկտրոն- 
ներ և իոններ, որոնք անջատվում են ատոմնե- 
րից։ Այս գործընթացի արդյունքում ձևավորվում 
են երկու տիպի լիցքավորված մասնիկներ կամ 
իոններ՝ ընդհանուր դրական լիցքով մոլեկուլ և  
բացասական լիցքով ազատ էլեկտրոններ, այ- 
սինքն՝ տեղի է ունենում իոնացում [13]: Բջջի 
վրա իոնացնող ճառագայթման ազդեցությամբ 
առաջանում են թթվածնի ռեակտիվ տեսակներ 
և ազատ ռադիկալներ, որոնք հանգեցնում են 
բջիջների բնականոն կենսագործունեության 
ֆունկցիոնալ խանգարումների և օքսիդատիվ 
սթրեսի։ Հակաօքսիդիչ գործողության մեխա- 
նիզմի հիմքում ընկած է լիպիդային պերօքսի- 
դացման շղթայական ռեակցիաների արգելա- 
կումը [14]: 

► Վիտամին E-ի (տոկոֆերոլ) ածանցյալները 
հայտնի են որպես հակաօքսիդանտներ ավելի 

քան 30 տարի և լավ ուսումնասիրվել են որպես 
ռադիոպրոկտեկտորներ: 

► Վիտամին C-ն (ասկորբինաթթու) գործում 
է որպես օքսիդավերկանգնողական բուֆեր, որը  
կարող է նվազեցնել և դրանով իսկ չեզոքացնել  
թթվածնի ռեակտիվ տեսակները՝ պաշտպանե- 
լով լիպիդային թաղանթները և սպիտակուցնե- 
րը օքսիդատիվ վնասումներից: 

► Հակաօքսիդանտների ռադիոպրոտեկտոր 
ազդեցության վրա ազդող հիմնական գործոն- 
ներից մեկը, որով դրանք կարող են նվազեցնել 
և ուժեղացնել բջիջների գենետիկական վնա- 
սումները ճառագայթման ժամանակ, իոնացնող 
ճառագայթման դոզայի հզորությունն է [15]: Այս  
համատեքստում արժե նշել սելենի ազդեցությու- 
նը: Սելենի աղերը հայտնի են իրենց ունակու- 
թյամբ՝ պաշտպանելու նորմալ բջիջները ճառա- 
գայթումից [16]: Սակայն տվյալները հակասա- 
կան են երկակի էֆեկտի առկայության պատճա- 
ռով։ Կան աշխատություններ, որոնք հաստա- 
տում են սելենի թե՛ հակաօքսիդանտ, թե՛ պրո- 
օքսիդանտ հատկությունների առկայությունը, 
ինչը թույլ է տալիս օգտագործել այն որպես ռա- 
դիոսենսիբիլիզացնող միջոց [17]: Սելենի աղերի  
հակաօքսիդանտ հատկությունները հավանա- 
բար կապված են սպիտակուցների և պեպտիդ- 
ների դիսուլֆիդային կապերի կրճատումը կա- 
տալիզացնելու ունակության հետ [18]: 

► Քանի որ ՃԹ կողմնակի ազդեցությունների  
մեծ մասը բորբոքային է, հակաբորբոքային 
միացությունները ուսումնասիրվում են որպես  
սինթետիկ կամ բնական ծագման պաշտպա- 
նիչներ [19]: Կուրկումինը անվտանգ և լավ հան- 
դուրժվող բնական միացություն է՝ բարձր հա- 
կաբորբոքային ազդեցությամբ, որը կարող է  
կիրառվել ՃԹ հետ համատեղ [20]: Այն նվա- 
զեցնում է մաշկի բորբոքային ռեակցիաները և 
մուկոզիտները [21]: Հարկ է նաև նշել, որ կուր- 
կումինը համարվում է նաև ռադիոսենսիբիլի- 
զատոր վերնամաշկային աճի գործոնի ընկալչի  
(epidermal growth factor receptor, EGFR) գենի և 
բետա-տրանֆորմացնող աճի գործոնի (trans- 
forming growth factor beta, TGF-β) ուղու արտա- 
հայտված ճնշման և ԴՆԹ վերականգնման մե- 
խանիզմների ճնշման հաշվին, ինչը հանգեցնում  
է ճառագայթման հետևանքով առաջացած բջիջ- 
ների մահվան ավելացմանը [22]: 

► Ճառագայթապաշտպան հատկություն- 
ներով օժտված դեղերի մի մեծ խումբ են ամի- 
նոթիոլները, որոնց ռադիոպաշտպանիչ հատ- 
կությունները կապված են «թթվածնային էֆեկ- 
տի» մասնակի չեզոքացման հետ։ Դրանք մաս- 
նակցում են օքսիդավերականգնման ռեակցիա- 
ներին OH-ի կլանման և «քիմիական ռեդուկ- 
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ցիայի» (SH խմբերից H-ի պոկման) շնորհիվ [23]:  
Ամիֆոստինը միակ բջջապաշտպան միջոցն է,  
որը հաստատվել է ԱՄՆ Պարենի և դեղորայքի  
վարչության (FDA) կողմից որպես ռադիոկան- 
խարգելիչ միջոց: Ամիֆոստինի պաշտպանիչ 
մեխանիզմը ներառում է հակառադիկալային 
ազդեցություն, ԴՆԹ պաշտպանություն և վե- 
րականգնում, ինչպես նաև հիպօքսիայի մակա- 
ծում (ինդուկցիա) [24]:

► Ոչ միայն քիմիական նյութերն ունեն ճա- 
ռագայթազգայունացնող ազդեցություն: Ներ- 
կայումս հաղորդվում է նոր ռադիոսենսիբիլի- 
զատորների ստեղծման մասին, որոնք հիմնված 
են բարձր ատոմային թվով նանոնյութերի վրա  
[25]: Առանձնահատուկ ուշադրություն է դարձ- 
վում ոսկու նանոմասնիկներին, որոնք կարող 
են օգտագործվել տարբեր ձևերով՝ ինչպես թե- 
րապիայի, այնպես էլ ախտորոշման մեջ [26]: 
Նանոմասնիկները առաջացնում են ԴՆԹ 
վնասում և օքսիդատիվ սթրես: Ուռուցքի մեջ 
ոսկու նանոմասնիկները կուտակվելիս կարող 
են զգալիորեն ուժեղացնել ՃԹ ազդեցությունը՝ 
միաժամանակ նվազեցնելով համակարգային 
կողմնակի ազդեցությունները՝ նվազեցնելով 
չափաքանակը [27]:

Ընդհանուր առմամբ, այս ռադիոմոդուլյա- 

տորները ներառում են տարբեր տեսակի մակ- 
րոմոլեկուլներ, փոքր մոլեկուլային դեղամիջոց- 
ներ և միացություններ, վիտամիններ, սպիտա- 
կուցներ, որոնք համակցված են տարբեր բուժ- 
ման ուղեցույցների հետ՝ օգտագործելով ճա- 
ռագայթման տարբեր չափաբաժիններ: Ապա- 
ցուցված է, որ ճառագայթման կուտակային չա- 
փաքանակի ավելացումը 10-20%-ով կարող է 
նպաստել մի շարք ուռուցքների ամբողջական 
բուժմանը, սակայն նորմալ հյուսվածքների վնա- 
սումը զգալիորեն կաճի, ինչը կհանգեցնի ծանր 
բարդությունների: Ուստի ռադիոմոդուլյացիայի 
հարցերը մնում են որոշիչ գործոն ՃԹ արդյու- 
նավետության հետագա բարձրացման գործում 
[28]:

    ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ                             

Հաշվի առնելով, որ ներկայումս ՃԹ-ում կի- 
րառվող բարդ սարքավորումները հասել են  
իրենց կատարելագործման և զարգացման  
առավելագույն սահմանին՝ ռադիոսենսիբիլի- 
զացիայի և ռադիոպրոտեկցիայի նոր մեխա- 
նիզմների որոնումը մնում է արդիական խնդիր՝  
ՃԹ արդյունավետության զգալի և շարունակա- 
կան բարձրացման համար: 

Ռադիոմոդիֆիկացիան ճառագայթային թերապիայումԼուսինե Մ. Մուրադյան և այլք
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АБСТРАКТ
Развитие лучевой терапии (ЛТ) идет в двух основных 

направлениях. Первое – оптимизация инструменталь-
но-аппаратной части, что способствует повышению 
точности дозирования и прецизионности воздействия 
пучка исключительно на опухолевый очаг. Второе на-
правление – радиомодификация, позволяющая повы-
сить чувствительность клеток опухоли к излучению, 

усилить локальный окислительный стресс и миними-
зировать побочное действие. Одним из возможных 
направлений повышения эффективности ЛТ являет-
ся использование способов и средств, позволяющих 
расширить радиотерапевтический потенциал, т.е. се-
лективно усилить повреждение опухоли и снизить по-
вреждение нормальных тканей. С этих позиций пер-
спективным представляется изучение нестандартных 
режимов фракционирования и радиомодификаторов. 
Радиомодификаторы могут быть как физическими, 
так и химическими (в виде противоопухолевых препа-
ратов). Показано, что увеличение кумулятивной дозы 
облучения на 10-20% может способствовать полному 
излечению ряда опухолей, но значительно возрастет 
повреждение нормальных органов и тканей, что приве-
дет к тяжелым побочным эффектам. Поэтому вопросы 
радиомодуляции остаются определяющим фактором в 
дальнейшем повышении эффективности ЛТ.

Ключевые слова: лучевая терапия, химиотерапия, 
радиомодификация, радиосенсибилизация, радиопро-
текция
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ABSTRACT
The development of radiation therapy (RT) takes place 

in two main directions. The first is the optimization of the 
instrumental part, which contributes to the increase in 
the accuracy of dosage and the precision of the beam ex-
posure exclusively on the tumor. The second direction is 
radiomodification, which allows increasing the sensitivity 

of tumor cells to radiation, enhancing the local oxidative 
stress, and minimizes side effects. One of the possible 
ways to improve the effectiveness of RT is the use of meth-
ods that can expand the radiotherapeutic potential, which 
selectively enhances damage to the tumor and reduces 
damage to normal tissues. The study of non-standard 
fractionation and radiomodifiers appears to be promising. 
Radiomodifiers can be both physical and chemical (as anti-
tumor medications). It has been shown that increasing the 
cumulative radiation dose by 10-20% contributes to the 
complete cure of some tumors, but significantly increases 
the damage to normal organs and tissues leading to se-
vere side effects. Therefore, radiomodulation remains a 
key factor for the effectiveness of RT.

Keywords: radiation therapy, chemotherapy, radio-
modification, radiosensitization, radioprotection.


