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ことで長時間保持される。123I-ioflupaneはドパミ
ントランスポーターへ結合する。

第20回
42．�放射性医薬品と主要な排泄経路の組み合わせ

で誤っているものはどれか。１つ選べ。
a．67Ga citrate	 腸管
b．99mTc-PMT	 胆汁
c．131I-MIBG	 尿中
d．177Lu-DOTATATE	 尿中
e．223RaCl2 	 尿中

回答 e
223RaCl2の主要排泄経路は糞中排泄である。日

本人去勢抵抗性前立腺癌患者に本剤55kBq/kgを
単回投与72時間後の累積糞中排泄率の平均値は
56%。a-dの薬剤の主要な排泄経路はあっている。

第19回
14．�放射性医薬品とその集積に関連する語句の組

み合わせとして正しいものはどれか。１つ選
べ。

a．99Tc-ECD	 加水分解
b．99mTc-GSA	 グルタチオン抱合
c．123I-BMIPP	 心筋交感神経受容体
d．123I-IMP	 ベンゾジアゼピン受容体
e．123I-MIBG 	 交感神経受容体

回答 a
99mTc-ECDは脳内へ移行後，エステル基が加水

分解され水溶性物質に代謝されることで脳内に長
時間保持される。99mTc-GSAはアシアロ蛋ぱく受
容体に結合することで肝細胞内へ取り込まれる。
123I-BMIPPは細胞内へ取り込まれた後，脂質プー
ルおよびミトコンドリア内へ移行する。側鎖とし
てβ位にメチル基があるためβ酸化を受けにくく
心筋内に長くとどまる。123I-IMPは単純拡散で脳
内へ移行し，アミン結合部位へ結合し集積する。
123I-MIBGはノルアドレナリン類似物質であり，
交感神経終末のUptake-1経路を介して取り込ま
れる。

第18回
08．�集積機序として構造変化を利用しない放射性

薬剤はどれか。１つ選べ。
a．�18F FDG
b．�99mTc-ECD
c．�99mTc-HMPAO
d．�123I-BMIPP
e．�123I-Iomazenil

回答 e
123I-Iomazenilは未変化体のまま血液脳関門を通

過し，中枢性ベンゾジアゼピン受容体に結合する
ことでベンゾジアゼピン受容体の発現量の評価を
可能とする。18F-FDGはグルコーストランスポー
タで細胞内へ取り込まれた後，リン酸化されるこ
とで細胞内に保持される。99mTc-ECDおよび
99mTc-HMPAOは血液脳関門を通過し脳内へ取り
込まれた後，脳組織において水溶性に代謝される

ことで長時間保持される。123I-BMIPPは心筋細胞
へ取り込まれた後，アシアロCoAにより活性化
され，脂質プールやミトコンドリア内へ移行する。

第17回
08．�以下の放射性医薬品の集積機序と関連性の低

いものはどれか。１つ選べ。
a．�99Tc-HMDP	 ハイドロキシアパタイト
b．�123I-MIBG	 ノルアドレナリン
c．�67Ga-citrate	 トランスフェリン
d．�99mTc-MIBI	 トランスポータ
e．�111In-pentetreotide	 ソマトスタチン受容体

回答 d
99mTc-MIBIは受動拡散により心筋細胞へ集積し，

負荷電荷を帯びたミトコンドリア膜へ吸着すると
考えられており，トランスポーターは介さない。
99mTc-HMDPは骨のハイドロキシアパタイトへの
化学的吸着により集積する。123I-MIBGはノルア
ドレナリン類似物質であり，交感神経終末や副腎
髄質に取り込まれる。67Ga-citrateの集積機序は
明らかとされていないが，トランスフェリンと結
合して腫瘍へ取り込まれると考えられている。
111In-pentetreotideはソマトスタチン受容体への
結合を利用した神経内分泌腫瘍診断薬である。

第17回
25．�輸送担体（トランスポータ）で脳細胞に取り込

まれるものはどれか。１つ選べ。
a．�99Tc-ECD
b．�123I-IMP
c．�123I-iomazenil
d．�18F-FDG
e．�H2

15O
回答 d

18F-FDGはグルコースと同様にグルコーストラ
ンスポータを介して細胞内に取り込まれるためd
が正解である。99mTc-ECDは血液脳関門を通過し
脳内へ取り込まれた後，脳組織において水溶性に
代謝されることで長時間保持される。123I-IMPは
脳内での血管内／脳実質組織のpH勾配，脂質／
水分配係数並びに脳及び脳内毛細血管内膜に局在
する相対的非特異的な高容量アミン結合部位への
親和性などの作用が複合していると考えられてい
る。123I-Iomazenilは血液脳関門を通過し，中枢性
ベンゾジアゼピン受容体に結合する。H2

15Oは脳
血流や酸素代謝の測定に用いられる。トランス
ポーターは介さない。

前述の通り，専門医試験において放射性医薬品
に関する問題は，集積機序や代謝・排泄経路につ
いての問いが多い。放射性医薬品を使用していく
にあたって基本的な情報となるため押さえておい
ていただきたい。過去問中で出題されている放射
性医薬品の作用機序・集積機序ならびに主な排泄
経路について，一覧にまとめさせていただく。解
説については本一覧を参照のこと。
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作用機序・集積機序 主な排泄経路
99mTc-MDP
（骨シンチグラ
フィ）

骨のハイドロキシアパタ
イトへの化学的吸着と骨
の細胞を介した取り込み。

尿中排泄

99mTc-HSA-D
（血液プールシ
ンチグラフィ）

99mTc-HSA-Dはヒト血清
アルブミンに99mTcを配位
結合させた薬剤であり，
血中保持率が高く，心疾
患や血行動態・血管病変
の診断を可能とする。

尿中排泄

99mTc-DTPA
（腎シンチグラ
フィ）

99mTc-DTPAは糸球体濾過
物質で，腎糸球体で濾過
され，尿細管で分泌，再
吸収，代謝されることな
く尿中排泄される。

尿中排泄

99mTc-MAA
（肺シンチグラ
フィ）

静注後，肺毛細血管を一
時的に塞栓することで肺
に集積する。

尿中排泄

99mTc-MIBI
（心筋シンチグ
ラフィ）

心筋へ受動拡散により集
積する。細胞内へ入った
99mTc-MIBIは負荷電位を
帯びたミトコンドリア膜
に吸着すると考えられて
いる。

尿中排泄

99mTc-PMT
（肝胆道シンチ
グラフィ）

静脈内投与されると，迅
速に血中から消失し，肝・
胆道系へ移行したのち，
小腸へ排出される。腸管
からの再吸収は認められ
ず，また尿中排泄も少ない。

肝胆道系排泄

99mTc-ECD
（脳血流シンチ
グラフィ）

中性・脂溶性の99mTc-ECD
は血液脳関門を透過し，
局所脳血流に比例して脳
実質に取り込まれる。透
過後はエステル基が加水
分解を受けることで水溶
性物質に分解され脳実質
に保持されると考えられ
ている。

尿中排泄

99mTc-HMPAO
（脳血流シンチ
グラフィ）

中性かつ脂溶性の99mTc-
HMPAOは静注後，初回
循環で血液脳関門を通過
して脳内に取り込まれ，
局所脳血流に比例して脳
内に分布する。脳組織内
で水溶性に代謝されるこ
とで長時間脳内に保持さ
れる。

尿中
（40%程度）
肝胆道系
（30%程度）

99mTc-GSA
（肝受容体シン
チグラフィ）

アシアロ糖たん白（ASGP）
受容体に結合して肝細胞
内に取り込まれる。

胆道～
糞中排泄

123I-IMP
（脳血流シンチ
グラフィ）

脳内での血管内/脳実質組
織のpH勾配，脂質/水分
配係数並びに脳及び脳内
毛細血管内膜に局在する
相対的非特異的な高容量
アミン結合部位への親和
性などの作用が複合して
いると考えられている。

尿中排泄

123I-BMIPP
（心筋シンチグ
ラフィ）

123 I-BMIPPは生体内の脂
肪酸と同様の体内動態を
示し，細胞内に取り込ま
れた後，アシアロCoAに
より活性化されて脂質
プールおよびミトコンド
リア内に移行する。本剤
は直接β酸化を受けにく
いため，心筋内に長時間
保持される。

尿中排泄

123I-MIBG
（心・腫瘍シン
チグラフィ）
131I-MIBG

（褐色細胞腫・
パラガングリ
オーマ治療薬）

123I-MIBGはノルアドレナ
リン類似物質であり，
Uptake-1を介する経路で
心臓の交感神経終末や副
腎髄質細胞内に取り込ま
れる。
131I-MIBGはMIBGに治療
用放射線核種である131Iを
標識した治療薬である。
作用機序は123I-MIBGと同
様で現在は褐色細胞腫・
パラガングリオーマに適
応あり。

尿中排泄

123I-Ioflupane
（ドパミントラ
ンスポーター
シ ン チ グ ラ
フィ）

123I-Ioflupaneは，線条体の
ドパミントランスポー
ター（DAT）に結合するこ
とでDATの発現量の評価
を可能とする。

尿中排泄

123I-Iomazenil
（脳受容体シン
チグラフィ）

123 I-Iomazenil は中枢性ベ
ンゾジアゼピン受容体に
選択的に結合することで
分布を得ることができる。

尿中排泄

223RaCl2 ラジウム223はカルシウム
に類似した性質を有して
おり，骨転移巣のように
骨代謝が亢進している部
位に集積し，α線で腫瘍
増殖抑制作用を示す。

糞中排泄

67Ga-citrate 67Gaは血清蛋白質のトラ
ンスフェリンと結合し，
腫瘍細胞膜表面のトラン
スフェリン受容体を介し
て腫瘍細胞内に取り込ま
れ，集積すると考えられ
ている。

投与24時間以
内は腎排泄
その後は肝臓
排泄となる。

《ペプチド受容体放射性核種療法（PRRT）》
近年，神経内分泌腫瘍（NEN）に対する新規治

療アプローチとして，ペプチド受容体放射性核種
療法（Peptide Receptor Radionuclide Therapy：
PRRT）が着目を浴びている。NENの腫瘍細胞表
面にはソマトスタチン受容体発現が多く，PRRT
では，ソマトスタチン類似物質を177Luで標識し
たルテチウムオキソドトレオチド（177Lu）注射液

（ルタテラ静注）を用いて腫瘍選択的な治療を行う。
またPRRT適応判定には111In-pentetreotide（オク
トレオスキャン注）によるソマトスタチン受容体
シンチグラフィが用いられる。専門医試験におい
ても毎年出題されている傾向があるため，以下に
まとめて解説をさせていただく。

第19回
09．�ルテチウムオキソドトレオチド（177Lu）注射

液（ルタテラ静注）について，誤っているのは
どれか。１つ選べ。

a．�アミノ酸輸液を併用する。
b．�物理的半減期は約6.6日である。
c．�腎尿路経路により速やかに尿中排泄される。
d．�177Luのα線により腫瘍増殖抑制作用を示す。
e．�ソマトスタチン受容体陽性の神経内分泌腫瘍

の治療に用いられる。
回答 d
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第20回
42．�177Lu-DOTATATE治療について誤っている

のはどれか。１つ選べ。
a．�放射線治療病室への入院が必要である。
b．�177Luの物理学的半減期は約7日である。
c．�177Luはβ線とγ線の両者を放出する。
d．�アミノ酸製剤（ライザケア®）は腎臓での177Lu-

DOTATATEの再吸収を阻害する。
e．�治療前に病変部のソマトスタチン受容体の発

現を画像的もしくは病理学的に確認する。
回答 a

177Luはβ線とγ線を放出する放射性核種であ
り，半減期は6.6日である。またルタテラ静注は，
ソマトスタチン受容体陽性の神経内分泌腫瘍

（NEN）への治療で用いられ，治療前にオクトレ
オスキャン等でソマトスタチン受容体陽性を確認
したのちに投与される。ルタテラは尿中排泄され
る薬剤であるが，一部腎臓に取り込まれるため，
アミノ酸輸液であるライザケア輸液を併用するこ
とで，ルタテラの腎臓への取り込みを阻害し，被
ばくを低減させる。投与後は基本的には放射線治
療病室へ入院することになるが，現在では特別措
置病室への入院も可能となっていることや，退出
基準を満たせるのであれば外来での投与なども可
能となる。

第18回
33．�111In-pentetreotideについて，誤っているも

のはどれか。１つ選べ。
a．�神経内分泌腫瘍のソマトスタチン受容体のサ

ブタイプSSTR2および5への親和性が高い。
b．�肝，腎，脾などが生理的な集積臓器である。
c．�ガストリノーマよりもインスリノーマの検出

感度が高い。

d．�サルコイドーシスや関節リウマチへの集積す
ることが報告されている。

e．�標識法は111In溶液を注射用ペンテトレオチド
と混合し，常温で30分間放置である。

回答 c

111In-pentetreotide（オクトレオスキャン®）に関
する問題。オクトレオスキャンはソマトスタチン
受容体のサブタイプSSTR2ならびに5に親和性が
高く，特にSSTR2への親和性が高いと言われて
いる。インスリノーマはガストリノーマなどの他
のNETと比較してSSTR発現が少ないため検出
感度が低い。逆にSSTR発現のある他の腫瘍にも
集積を示し，他にもサルコイドーシスや関節リウ
マチ，Graves病などの炎症性疾患への集積も報
告されているため，鑑別診断には注意を要する。
またSSTR2発現の高い臓器への高い集積を認め，
かつ主に腎臓排泄（一部肝胆道）の薬剤のため，生
理的な集積は腎臓，膀胱に多く，また脾臓や肝臓
などの臓器にも集積を認める。標識法は問題表記
の通り。

《おわりに》
前号に引き続き，過去５年分の放射性医薬品に

関する問題について解説させていただいた。デリ
バリーで供給される医薬品については，適用から
集積機序・代謝・排泄などの基礎知識は各医薬品
の添付文書やインタビューフォームで得ることが
できるため，一度参照いただくことをお勧めする。
また今回紹介させていただいたPRRTのほか，
131I-MIBG治療など新規性が高い診断・治療に関
しても専門医試験を受けるにあたって理解を深め
ていただきたい。本稿が核医学専門医を目指され
る先生方の一助になれば幸いです。

本誌は私が編集責任者として編集する最後の号となる。私が務めたこの10年の雑誌の内
容には核医学の10年の歴史が詰まっている。その内容は実に多彩で，放射線物理，核医学
技術，核医学診断，治療，核医学を取り巻く医療まで幅広い。しかし，そのすべてが日進
月歩というわけではなかった。期待されていた治療分野については，いくつかの治療は医
療から消えてしまった。現在実施中，もしくは今後予定されている治療も将来持続可能な
のかは不明である。診断についてはPETが技術的進歩を遂げ，臨床に定着してきたが，
新たな放射性薬剤による診断はこの10年間あまり進まなかった。これは医学界全体に言え
ることだが，医学はすでに成熟期を迎えており，かつてのような急速な進歩はなく，安全
性を担保しながら緩やかに進歩する傾向にある。今後は，ある程度確立した医学をどこで
も誰でも利用できるインフラの整備，専門家間の知識の共有が重要になる。近年急速に進
化しているAI技術は医学の進歩というよりは医療の効率性や均一性を促すツールになる
のではないかと思う。とは言え，現時点でまだまだ核医学の進歩は見逃すことはできない。
本誌はその情報，専門知識の共有に多いに貢献できると思う。これからも本誌が持続可能
な核医学情報誌としての役割を果たすことを切に望む。最後に，これまで長い間本誌やこ
の編集後記を読んでくださった方々に感謝し，今後の健康と活躍を祈念したい。
� （編集委員長）

編集
後記
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