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ВВЕДЕНИЕ. Дифференцированный рак щитовидной железы (ДРЩЖ) у детей — редкое заболевание, характери-
зующееся склонностью к регионарному и отдаленному метастазированию, однако при этом имеющее благопри-
ятный долгосрочный прогноз в большинстве случаев. Радиойодрезистентные (РЙР) формы заболевания пред-
ставляют собой особую клиническую проблему, которая может составлять 10–30% всех случаев ДРЩЖ и требует 
углубленного изучения клинического течения, факторов прогноза и возможностей терапии данной подгруппы. 
Цель данного исследования — комплексная оценка исходов лечения у детей, получивших комбинированное 
лечение по поводу ДРЩЖ (операция и радиойодтерапия (РЙТ)), с акцентом на распространенные и РЙР формы 
заболевания. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Ретроспективно проанализированы медицинские данные 278 пациентов в возрасте 
от 5 до 18 лет, перенесших первичное хирургическое лечение в период с 2008 по 2022 гг. и получивших один 
или несколько курсов РЙТ в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» Минздрава России с де-
кабря 2015 по март 2024 гг. В исследование включены пациенты с распространенным заболеванием (высокий 
риск рецидива на момент диагностики) и соответствующие одному из критериев РЙР, с медианой наблюдения 
48,0 месяцев [21,5; 62,0].
РЕЗУЛЬТАТЫ. Из 278 пациентов у 39 (14%) выявлено распространенное заболевание, среди них 4 пациента до-
стигли ремиссии, 29 — стабилизации, 6 — биохимического/структурного прогрессирования. Выживаемость без 
прогрессирования в группе РЙР пациентов составила 85%, 5-летняя общая выживаемость — 100%.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. По результатам исследования предложена новая классификация, основанная на исходной способ-
ности метастазов накапливать 131I и динамической оценке ответа на лечение после РЙТ (прогрессирование или 
стабилизация). Эта система направлена на оптимизацию алгоритмов лечения и наблюдения. Стратегия ведения 
детей с РЙР ДРЩЖ должна быть сбалансированной: с одной стороны — избегать избыточной терапии при стабиль-
ном течении заболевания, с другой — своевременно применять современные системные подходы при наличии 
факторов риска прогрессирования заболевания.
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ОБОСНОВАНИЕ

ДРЩЖ у детей и подростков встречается значитель-
но реже чем у взрослых, но является одной из наиболее 
частых солидных опухолей в педиатрической популя-
ции. Распространенность ДРЩЖ в структуре всех зло-
качественных опухолей может составлять до 3% от об-
щего количества и до 15% злокачественных солидных 
опухолей головы и шеи в детском возрасте [1]. По дан-
ным на 2021 год, в России абсолютное число заболевае-
мости среди детей в возрасте 0–4, 5–9, 10–14 и 15–19 лет 
составляет 2, 8, 49, 138 случаев соответственно [2]. Чаще 
заболевают девочки (соотношение мальчик/девоч-
ка 1:5) [1, 2, 14]. 

Наиболее распространенной гистологической 
формой у детей является папиллярный рак щитовид-
ной железы (ПРЩЖ), на долю которого приходится 
70–99% всех случаев, в то время как фолликулярный 
рак (ФРЩЖ) встречается значительно реже [3]. Как пра-
вило, оба варианта демонстрируют более благоприят-
ное течение по сравнению с аналогичными опухолями 
у взрослых, несмотря на более высокий процент реги-
онарного и отдаленного метастазирования на момент 
постановки диагноза. Среди генетических изменений 
при ДРЩЖ выявляются соматические перестройки ге-
нов RET/PTC, онкогенные слияния NTRK и точечные му-
тации в BRAF [4–6]. 

Однако несмотря на часто распространенные фор-
мы заболевания, нередко сопровождающегося мно-
жественным поражением лимфатических узлов шеи, 
и высокий процент отдаленных метастазов (чаще 
в легкие  — мелкоочаговой, микронодулярной формы, 
до 30% случаев), общий прогноз у таких детей остает-
ся хорошим, ожидаемая 10-летняя выживаемость при 
любой распространенности заболевания превышает 
95–98% [7–10]. Смертность в России на 2021 год соста-
вила 0% [2]. Считается, что ДРЩЖ в детском возрасте 
возникает спорадически из-за соматических генетиче-
ских изменений, которые приводят к онкогенезу, глав-

ным образом изменяя сигнальные пути, активируемые 
митоген-активируемой протеинкиназой и фосфоинози-
тол-3-киназой [11]. Ряд авторов отмечает более высокую 
чувствительность данной когорты пациентов к лечению 
радиоактивным йодом, что как правило должно приво-
дить к полному терапевтическому ответу отдаленных 
метастазов после одного или нескольких курсов тера-
пии радиоактивным йодом [9, 12, 13]. Таким образом, 
считается, что агрессивные случаи ДРЩЖ у детей, кото-
рые требуют системной терапии, помимо стандартного 
применения радиоактивного йода и супрессивной гор-
мональной терапии, выявляются редко.

Клинические рекомендации по диагностике, ве-
дению и оценке клинического риска рецидива ДРЩЖ 
в педиатрической популяции были основаны на клини-
ческих руководствах для взрослых. Недостаток инфор-
мации об эффективности терапии у детей требует выде-
ления специфических групп пациентов и углубленного 
анализа отдаленных результатов лечения и наблюде-
ния. Актуальными вопросами остаются: определение 
оптимального объема хирургического лечения, пока-
зания и расчет активности 131I, сроки проведения РЙТ, 
а также уточнение критериев РЙР, которые по-преж-
нему четко не определены, периодичность динамиче-
ского наблюдения и обоснование целесообразности 
системной терапии у пациентов с длительно стабилизи-
рованным течением болезни [14]. 

Многие международные гайдлайны рекомендуют 
проведение адъювантной РЙТ 131I при высокой и, изби-
рательно, в промежуточной послеоперационной груп-
пе риска рецидива ДРЩЖ с целью аблации остаточной 
тиреоидной ткани, а также для выявления и лечения 
отдаленных метастазов. Терапевтические цели данного 
лечения заключаются в достижении биохимической ре-
миссии (неопределяемого уровня тиреоглоубилна (ТГ) 
и антител к тиреоглоубилну (АТ к ТГ) в крови), а также 
структурной ремиссии (отсутствия визуализируемых 
очагов опухоли) [14]. Стандартно, с целью лечебно-
го воздействия на очаги, захватывающие 131I, могут 
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проводиться повторные курсы РЙТ с интервалами 
3–12  месяцев, до полного исчезновения очагов нако-
пления 131I и достижения неопределяемого или ста-
бильно-низкого уровня ТГ в сыворотке крови. 

По данным разных авторов в 10–30% случаев ДРЩЖ 
в педиатрической группе, получавших терапию 131I, 
демонстрируются неполный терапевтический эффект 
РЙТ, что позволяет отнести их к категории РЙР пациен-
тов [14, 15]. Молекулярные механизмы резистентности 
к РЙТ связаны с генетическими и эпигенетическими из-
менениями, нарушающими работу натрий-йодидного 
симпортера (НЙС, кодируется геном SLC5A5), вероятно, 
включая: снижение/потерю экспрессии НЙС, аномаль-
ный посттрансляционный процессинг, нарушение вну-
триклеточного транспорта.

Благодаря достижениям в области молекулярной 
генетики и таргетной терапии появились новые воз-
можности для пациентов с резистентным к РЙТ раком 
щитовидной железы. Пациентам с ДРЩЖ с наличием 
йод-негативных метастазов, которым невозможно про-
вести хирургическое лечение, может быть назначена 
таргетная терапии препаратами из группы тирозинки-
назных ингибиторов (ТКИ). Говоря о молекулярно-ге-
нетическом ландшафте опухолей, в серии исследова-
ний de Sousa и соавт., генетические альтерации были 
выявлены в 85% случаев ДРЩЖ у детей [16]. Наиболее 
частыми были мутации RET, NTRK1, NTRK3, реже — ALK, 
MET. В отличие от взрослых, BRAF-мутация встречается 
реже [16, 17]. До сих пор неоднозначным является во-
прос о том, является ли наличие мутации в гене DICER1 
предиктором развития РЩЖ у детей. По некоторым 
данным, при фолликулярных опухолях данная мутация 
наиболее распространена [18, 19], но также встречает-
ся с определенной частотой в ПРЩЖ, низкодифферен-
цированных карциномах [20, 21] и доброкачественных 
новообразованиях [20]. 

Препаратами, зарегистрированными в России для 
лечения прогрессирующего, распространенного ДРЩЖ 
резистентного к РЙТ у взрослых пациентов, являются 
Сорафениб и Ленватиниб. 

Сорафениб является первым одобренным в мире 
ТКИ, на основании исследования DECISION, для лечения 
взрослых пациентов с местнораспространенным или 
метастатическим РЙР ДРЩЖ. В многоцентровом, рандо-
мизированном, двойном слепом клиническом исследо-
вании 3 фазы было показано увеличение выживаемо-
сти без прогрессирования (ВБП) в группе Сорафениба 
почти в 2 раза по сравнению с плацебо [22]. Сорафениб 
подавляет на молекулярном уровне активность BRAF 
и CRAF, что ведет к снижению сигнальной активности 
по каскаду MAPK (RAF–MEK–ERK). Он также ингибиру-
ет рецепторы VEGFR-1/2/3, PDGFR-β, c-KIT и в меньшей 
степени — RET, воздействуя как на пролиферацию, так 
и на ангиогенез опухоли.

Ленватиниб — это селективный ингибитор ре-
цепторных тирозинкиназ, действующий на множе-
ственные мишени (VEGFR-1–3, FGFR-1–4, PDGFR-α, 
c-KIT и неселективно RET), что также обуславливает 
противоопухолевую и антиангиогенную активность. 
Препарат одобрен FDA для лечения взрослых с мест-
нораспространенным или метастатическим, прогрес-
сирующим РЙР ДРЩЖ. В 2018 г. впервые опублико-

вано наблюдение успешного лечения Ленватинибом 
3 детей с РЙР ДРЩЖ и метастатическим поражением 
легких. У двоих из трех пациентов отмечалась стаби-
лизация заболевания через 23 месяца и 11 месяцев по-
сле начала терапии соответственно. В третьем случае 
было обнаружено слияние гена NTRK и пациент был 
переведен на терапию NTRK-ингибитором [23]. Ленва-
тиниб также продемонстрировал эффективность у па-
циентов с прогрессированием заболевания после те-
рапии другим ингибиторами тирозинкиназ, возможно, 
потому что ингибировал сразу нескольких путей, уча-
ствующих в ангиогенезе и опухолевой пролиферации. 
Таким образом, применение Ленватиниба можно рас-
сматривать в качестве опции лечения педиатрических 
пациентов с прогрессирующим РЙР ДРЩЖ. 

Доказательная база в отношении способности Со-
рафениба и Ленватиниба усиливать захват 131I остает-
ся ограниченной, и в настоящее время такие эффекты 
не подтверждены.

Учитывая гетерогенную мутационную характери-
стику ДРЩЖ у педиатрических пациентов, при про-
грессирующем течении заболевания возможно рас-
смотреть и опухоль-специфичную, агностическую 
таргетную терапию при верифицированных мутациях 
(например, NTRK, RET, BRAF, MEK): вемурафениб/да-
брафениб [24], селуметиниб [25], ларотректиниб [26], 
энтректиниб [27], селперкантиниб [28], пралсети-
ниб [29]. 

Агностическая терапия в онкологии — это подход 
к лечению рака, при котором выбор терапии определя-
ется не локализацией опухоли, а наличием определен-
ных мутаций в опухолевых клетках. 

Ларотректиниб является ингибитором тропомио-
зинкиназ с ингибированием RAF-MEK-ERK или PI3K-AKT 
сигнальных путей, показал единичных клинических 
случаях высокую эффективность.

Селуметиниб (ингибитор MAPK-киназы MEK 1, 2) 
восстанавливает чувствительность к РЙТ у пациентов, 
у которых раннее опухоль не поглощала 131I. Предва-
рительное лечение Селуметинибом увеличивало за-
хват йода у 12 из 20 пациентов (у 4 из 9 пациентов 
с мутациями BRAF и у 5 из 5 пациентов с мутациями 
NRAS) [25]. 

Вемурафениб (ингибитор BRAF) применялся 
у 17  взрослых пациентов с РЙР ДРЩЖ. Частичный 
ответ наблюдался у 47% пациентов, стабилизация за-
болевания — более чем у 50% [24]. Полный перечень 
препаратов, используемых для таргетной терапии 
ДРЩЖ в детском возрасте, перечислены в таблице 1.

Исходя из вышеописанных данных, ТКИ способны 
приводить к достижению клинического эффекта и рент-
генологического ответа опухоли на терапию, а также 
«редифференцировать» опухоль, потенциально вос-
станавливая/улучшая способность накапливать 131I. 
Однако требуется больше исследований для оценки эф-
фективности и безопасности применения ТКИ у детей, 
а также анализ отдаленных результатов лечения. Так 
как системная терапия ассоциирована с риском разви-
тия различных нежелательных явлений, ее применение 
не должно рассматриваться у пациентов с резистентно-
стью к РЙТ, но стабильным, или медленно-прогрессиру-
ющим течением заболевания. 
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить результаты динамического наблюдения 
и персонализировать подходы к ведению пациентов 
с резистентным к радиойодтерапии ДРЩЖ после комби-
нированного лечения в педиатрической группе на базе 
одного центра — на базе одного центра — ФГБУ «НМИЦ 
эндокринологии им. академика И.И. Дедова» Минздрава 
России.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективно проанализированы медицинские 
данные 278 пациентов младше 18 лет с ДРЩЖ, перенес-
ших хирургическое лечение в период с 2008 по 2022 гг. 
и получивших один или несколько курсов РЙТ в ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России с декабря 2015 по март 2024 гг.

Всем пациентам была выполнена тиреоидэктомия 
с различным объемом удаления лимфатических узлов 
шеи. В послеоперационном периоде пациенты получа-
ли супрессивную терапию левотироксином натрия (ЛТ4) 
с контролем уровня ТТГ и свободного Т4 (свТ4) (целевой 
уровень ТТГ<0,1 мМЕ/л, свТ4 в пределах референсного 
интервала лаборатории). 

Во всех случаях метастазы в легкие были подтверж-
дены клинически на основании сцинтиграфии всего тела 
и данных компьютерной томографии, с морфологиче-
ской верификацией очагов в двух случаях.

Стадирование по системе pTNM основывалось 
на 8-м издании классификации Американского объеди-
ненного комитета по раку (AJCC 8th edition) [31].

Патоморфологический диагноз соответствовал 
4-му изданию классификации ВОЗ [32]. 

Определение резистентности к радиойодтерапии 
проводилось по следующим критериям:
•	 отсутствие накопления 131I в опухолевых очагах вне 

ложа щитовидной железы (в т.ч. при сохранении на-
копления 131I в других очагах) по данным сцинтигра-
фии всего тела после РЙТ;

•	 утрата способности опухолевой ткани накапливать 
131I (при исключении использования йод-содержащих 
контрастных веществ) после ранее подтвержденного 
захвата 131I;

•	 прогрессирование метастатического заболевания 
по критериям RECIST 1.1. [33] в течение ≤ 12 месяцев по-
сле РЙТ, несмотря на значительное накопление изотопа;

•	 биохимические признаки рецидива (повышение 
уровня ТГ и/или АТ к ТГ) после одного или нескольких 
курсов РЙТ;

Таблица 1. Агностическая таргетная терапия ДРЩЖ в мировой практике, включая детскую группу 

Исследование Препарат Точка 
приложения

Кол-во детей 
в исследовании

% ответа на 
терапию 

Показания 
к применению, 

возраст

Steven GW и др., 
2022 [29] Ларотректиниб NTRK 1; 

NTRK 3 2 ПО — 1
ЧО — 1

при NTRK 
fusion-мутациях, 
для детей с 1 месяца

Desai AV и др., 
2022 [27] Энтректиниб

ROS1 fusion
NTRK 1/2/3
ALK fusion

43 (26 были доступны 
для оценки исходов)

ПО — 7 (26,9%)
ЧО — 8 (30,8%)
С — 7 (26,9%)
П — 2 (7,7%)

при NTRK 
fusion-мутациях, 
для детей с 12 лет

Wirth LJ и др., 
2020 [28] Селперкантиниб RET 162 (общая выборка, 

включая детей)

ПО — 16 (10%)
ЧО — 101 (62,3%)
С — 38 (23,5%)
П — 3 
(1,9%)

при RET 
fusion-мутациях, 
для детей с 12 лет

Vivek Subbiah 
и др., 2021 [29] Пралсетиниб RET N (единичные случаи 

применения у детей)

Ответ на терапию 
получен у 56 — 
91% пациентов

при RET 
fusion-мутациях, 
для детей с 12 лет 

Mahajan P и др., 
2018 [23] Ленватиниб

VEGFR-1–3, 
FGFR-1–4, 
PDGFR-α, 
c-KIT, RET

3 ЧО — 2
С — 1 для детей с 18 лет

Alan L. Ho и др., 
2013 [25] Селуметиниб BRAFV600, 

NRAS 8* ЧО — 5
С — 3 для детей с 2-х лет

Mark W Kiera 
и др. [30] Дабрафениб BRAF V600E 27

ЧО — 14 
П — 10 
С — 1

при BRAF мутации,
для детей с 6 лет 

*Прошедшие комбинированное лечение (таргетная терапия + радиойодтерапия в контексте редифференцировки опухоли)
ПО — полный ответ
ЧО — частичный ответ
С — стабилизация 
П — прогрессирование
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•	 сохранение метастатических очагов при суммарной 
активности 131I >22,2 ГБк (600 мКи) за все курсы РЙТ.
Обследования, включая лабораторные (ТТГ, свТ4, ТГ, АТ 

к ТГ) и инструментальные методы (УЗИ ложа щитовидной 
железы и лимфатических узлов шеи, КТ органов грудной 
клетки; по показаниям — диагностическая сцинтиграфия 
всего тела (дСВТ) с 123I или 131I, ПЭТ/КТ с 18F-фтордезок-
сиглюкозой), выполнялись каждые 3–6 месяцев.

В ходе анализа данных пациенты дополнительно 
были разделены на 2 клинические группы: с 131I-позитив-
ными отдаленными метастазами и 131I-негативными, при 
этом критерием включения в последнюю группу было 
отсутствие накопление 131I на посттерапевтических диа-
гностических снимках после однократно проведенной 
радиойодтерапии, при наличии клинических данных 
за отдаленное метастазирование 

Статистический анализ
Статистический анализ проведен с использованием 

языка программирования Python (v. 3.11) и программно-
го пакета Statistica v.13 (TIBCO Inc., США). Описательная 
статистика количественных показателей представлена 
медианами, 1-м и 3-м квартилями в виде Me [Q1; Q3], каче-
ственных показателей — абсолютными и относительны-
ми частотами в виде n (%). Сравнение трех независимых 
групп для количественных данных выполнялось с по-
мощью критерия Краскела-Уоллиса, а качественных — 
при помощи критерия Фримена-Холтона. Был проведен 
корреляционный анализ при помощи критерия Фриме-
на-Холтона и post-hoc анализа. Анализ выживаемости был 
выполнен с помощью логарифмического рангового теста 
и построения графиков Каплана-Мейера. Сравнение двух 
независимых групп для количественных данных выполня-
лось с помощью критерия Манна–Уитни. Сравнение двух 

независимых групп для качественных признаков выпол-
нялось с помощью критерия Фримена-Холтона и точного 
двустороннего критерия Фишера, в случае бинарных при-
знаков. Критический уровень статистической значимости 
при проверке статистических гипотез принят равным 0,05. 
При множественных сравнениях применялась поправка 
Бонферрони путем коррекции критического уровня зна-
чимости. Рассчитанные уровни значимости в диапазоне 
от критического до 0,05 описаны в качестве индикаторов 
статистической тенденции.

Этическая экспертиза
Исследование одобрено локальным этическим коми-

тетом Федерального государственного бюджетного уч-
реждения «Национальный медицинский исследователь-
ский центр эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации; 
выписка из протокола №19 заседания локального этиче-
ского комитета от 3.10.2025г. Заключение: научная рабо-
та соответствует этическим стандартам добросовестной 
клинической практики. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все 39 пациентов (что составило 14% от всех проле-
ченных больных) относились к группе высокого после-
операционного риска рецидива (согласно АТА 2015) 
и получили от 1 до 15 курсов РЙТ. Суммарная активность 
введенного 131I варьировала от 2,32 до 42,8 ГБк. После 
проведенного курса РЙТ всем пациентам выполнялась 
посттерапевтическая сцинтиграфия всего тела (птСВТ) 
и ОФЭКТ/КТ, а опухоли классифицировались как рези-
стентные к РЙТ согласно указанным критериям. Полная 
характеристика пациентов представлена в таблице 2. 

Таблица 2. Характеристика исследуемой группы пациентов, наблюдавшихся в период с 2015 по 2024 гг.

№

Воз-
раст на 
момент 
диагно-

за

Пол Объем операции
Кол-

во 
РЙТ

Сум-
марная 
актив-
ность,  

ГБк

Гистологичесий 
тип ПРЩЖ pTNM

Локали-
зация 

метаста-
зов

1 16 м ТЭ+БЛАЭ1+ЦЛАЭ 3 10,3 классический T4aN1bM1 легкие, 
л/у

2 17 м ТЭ+БЛАЭ1+ЦЛАЭ 5 23,2 фолликулярный 
вариант T2N1aM1 легкие, 

л/у
3 12 ж ТЭ+БЛАЭ1 7 42,8 классический T3bN1bM1 легкие

4 10 м ТЭ+БЛАЭ1 5 22,5 фолликулярный 
вариант T3bN1bM1 легкие

5 13 м ТЭ+БЛАЭ1 2 6,2 диффузно-
склерозирующий T3bN1bM1 легкие

6 5 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 3 5,07
классический +
фолликулярный 
варианты

T4aN1bM1 легкие

7 6 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 3 9,75 фолликулярный 
вариант T4aN1bM1 легкие

8 10 ж ТЭ+ЦЛАЭ 3 12,4 широкоинвазивный, 
светлоклеточный Т3bN1aM1 легкие

9 7 м ТЭ+БЛАЭ1+ЦЛАЭ+СЛАЭ 3 14,68 классический T4aN1bM1 легкие
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№

Воз-
раст на 
момент 
диагно-

за

Пол Объем операции
Кол-

во 
РЙТ

Сум-
марная 
актив-
ность,  

ГБк

Гистологичесий 
тип ПРЩЖ pTNM

Локали-
зация 

метаста-
зов

10 16 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ1 2 6,5 фолликулярный 
вариант T2N1aM1 легкие

11 14 ж ТЭ 2 7,5 фолликулярный 
вариант T2N0M1 легкие

12 14 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ1 3 14 классический T3bN1aM1 легкие

13 13 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 2 8,9 классический T3bN1bM1 легкие, 
л/у

14 8 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 15 35,5 фолликулярный 
вариант T4aN1bM1 легкие

15 11 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 11 30 классический T4аN1bM1 легкие

16 7 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 15 33,3 фолликулярный 
вариант T3bN1bM1 легкие

17 14 ж ТЭ 1 4,4 классический T2NxM1 легкие
18 10 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 4 20,2 классический T4bN1bM1 легкие
19 11 м ТЭ+БЛАЭ1 6 29,18 классический T3bN1bM1 легкие
20 9 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 2 9,2 классический T3bN1bM1 легкие
21 6 м ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 2 2,32 классический T3aN1bM1 легкие
22 15 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2+СЛАЭ 1 5,58 классический T4aN1bN1 легкие

23 13 ж ТЭ+ЦЛАЭ 2 9,28 фолликулярный 
вариант T3bN1aM1 легкие

24 11 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 1 3,5 классический T1bN1bM1 легкие

25 12 м ТЭ+БЛАЭ2 2 9,6 классический T2(m)N1bM1 легкие, 
л/у

26 11 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 4 19,62 фолликулярный 
вариант T2N1bM1 легкие

27 9 м ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 1 1,91 фолликулярный 
вариант T1bN1bM1 легкие

28 6 м ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 5 13,4 классический T3b(m)
N1bM1 легкие

29 12 м ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 2 6,2 классический T1b(m)
N1bM1 легкие

30 16 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ2 3 15,72 классический T1b(m)
N1bM1

легкие, 
печень

31 17 ж ТЭ+ЦЛАЭ+БЛАЭ1 1 4,2 классический T2N1bM1 легкие
32 15 ж ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 4 19,2 классический pT4aN1bM1 легкие
33 5 ж ТЭ+ БЛАЭ+ЦЛАЭ 3 5,17 классический T2N1bM1 легкие
34 16 м ТЭ+ БЛАЭ+ЦЛАЭ 2 9,43 высококлеточный Т1bN1bcM1 легкие

35 17 м ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 2 9,13 фолликулярный 
вариант T1bN1bM1 легкие

36 8 м ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 3 6,35 классический T3bN1bM1 легкие

37 7 м ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 2 6,5 классический T3b(m)
N1bM1 легкие

38 8 м ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 2 3,77 фолликулярный 
вариант T4aN1bM0 R2

39 12 ж ТЭ+БЛАЭ+ЦЛАЭ 1 3,74 фолликулярный 
вариант T4bN1bM1 легкие, 

R2

ТЭ — тиреоидэктомия
ЦЛАЭ — центральная лимфаденэктомия
БЛАЭ — боковая лимфаденэктомия (БЛАЭ1 — с одной стороны; БЛАЭ2 — с двух сторон)
СЛАЭ — селективная лимфаденэктомия (повторная)
R2 — остаточная опухоль (не радикальная операция)
л/у — лимфатические узлы

Продолжение таблицы 2
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Длительность наблюдения составила 48 месяцев 
[21,5; 62,0] (4,0 года [1,79; 5,17]).

В структуре 39 пациентов: 16 мальчиков, 23 девоч-
ки, Me [Q1; Q3] — 11 [8, 14]. Из них у 4 пациентов (10%) 
со временем была достигнута полная биохимическая 
и структурная ремиссия, у 29 пациентов (74%) — ста-
билизация, и 6 пациентов (15%) прогрессировали. В од-
ном случае из шести наблюдалось агрессивное течение 
ДРЩЖ у пациентки 8 лет (с положительной мутацией 
BRAF V600E) — в виде рентгенологического прогресси-
рования и роста уровня ТГ. Несмотря на высокодозную 
РЙТ, отмечался непрерывный рост метастатических оча-
гов в легких, что послужило основанием для назначения 
Ленватиниба. На фоне терапии был достигнут частичный 
ответ, сохраняющийся все время наблюдения. Выживае-
мость без прогрессирования составила 85% при общей 

5-летней выживаемости 100%. Медиана безрецидивной 
выживаемости составила 54 месяца.

Медиана наблюдения за пациентами до прогрессиро-
вания составила 29,5 месяца, что акцентирует внимание 
на целесообразности активного наблюдения в течение 
первых 2–3 лет с момента постановки диагноза. По ис-
течении данного периода наблюдения большинство па-
циентов оставались стабильными и демонстрировали 
благоприятный ответ на лечение. По истечении медианы 
в 58 месяцев наблюдения повторных случаев прогрес-
сирования и/или рецидива не наблюдалось в нашей 
выборке, что позволяет сделать вывод о возможности 
снижения интенсивности динамического наблюдения 
пациентов педиатрической группы спустя 4–5 лет (рис. 1). 
Взаимосвязь исходов заболевания и средней продолжи-
тельности наблюдения указана в таблице 3.

Таблица 3. Взаимосвязь исходов заболевания (прогрессирование/стабилизация/ремиссия) и средней продолжительности наблюдения 
пациентов, с коррекцией на пол и возраст

Признак
Стабилизация Ремиссия Прогрессирование

p
N Me [Q1; Q3]/ n 

(%) N Me [Q1; Q3]/ n 
(%) N Me [Q1; Q3]/ n 

(%)

Пол
М

29
13 (45%)

4
0 (0%)

6
2 (33%)

0,2711

Ж 16 (55%) 4 (100%) 4 (67%)

Возраст 1
младше 14 лет

29
22 (76%)

4
1 (25%)

6
2 (33%)

0,0331

14 лет и старше 7 (24%) 3 (75%) 4 (66%)

Возраст 2

младше 8 лет

29

5 (17%)

4

1 (25%)

6

2 (33%)

0,1021от 8 до 14 лет 17 (59%) 0 (0%) 2 (33%)

14 лет и старше 7 (24%) 3 (75%) 2 (33%)

Продолжительность 
наблюдения (месяцы) 29 48 [26; 73] 4 58 [52; 65] 6 29,5 [12,5; 50,3] 0,1682

1 — критерий Фримена-Холтона
2 — критерий Краскела-Уоллиса
Поправка Бонферрони: p0=0,05/4=0,0125

Рисунок 1. График сравнения продолжительности наблюдения пациентов в группах без прогрессирования и с прогрессированием заболевания.

Вы
ж

ив
ае

м
ос

ть

Количество месяцев наблюдения

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0
0 20 40 60 80 100 120 140

log-rank p-value: 0.0253

прогрессировали
не прогрессировали

doi: https://doi.org/10.14341/probl13649Проблемы эндокринологии 2026;72(3):66-79 Problems of Endocrinology. 2026;72(3):66-79



ORIGINAL STUDY Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology |  73

Пациенты с прогрессированием и стабилизацией/ре-
миссией не различались по возрасту и полу. Размер пер-
вичной опухоли, количество и величина метастазов, ги-
стологический тип, стадия TNM и суммарная активность 
131I не влияли на исход заболевания. 

Тиреоглобулин как высокочувствительный онкомар-
кер в нашем исследовании достоверно коррелировал 
с исходом заболевания (уровень стимулированного ТГ 
колебался от 4,59 до 21310 нг/мл):
•	 рост ТГ был значимым маркером прогрессирования 

(p=0,020);
•	 снижение ТГ положительно коррелировало с выжи-

ваемостью без прогрессирования (p=0,002) (табл. 4).
В процессе наблюдения у 29 пациентов уровень ТГ 

оставался стабильно повышенными без значимой тен-
денции к росту, по данным дСВТ накопления 131I в ранее 
выявленных очагах не отмечалось, отсутствовала отри-
цательная динамика в плане увеличения их размеров 
по данным КТ (табл. 5). 

Изменения уровня АТ к ТГ на нашей выборке паци-
ентов не коррелировали с исходом заболевания. Всего 
в исследовании было 11 пациентов с повышенным уров-
нем АТ к ТГ, исходно от 3-кратного до 75-кратного повы-
шения относительно верхней границы референсного 
интервала. У 6 пациентов АТ к ТГ снизились в процессе 

динамического наблюдения, но полностью нормализо-
вались лишь у 3 из них. Был отмечен рост уровня АТ к ТГ 
у 4 пациентов максимально до 566-кратного превыше-
ния относительно верхней границы референсного ин-
тервала. У одного пациента на протяжении 53 месяцев 
сохранялся стабильно 3-кратно повышенный уровень АТ 
к ТГ.

Были выявлены различия между пациентами в части 
накопления 131I метастатическим очагами: в одной груп-
пе отмечались признаки 131I-позитивной рефрактерно-
сти, при которой очаги накапливали 131I, но структурно 
не уменьшались. В этой подгруппе РЙТ была эффектив-
нее (чаще наступала стабилизация/ремиссия), чем в ис-
ходно 131I-негативной группе (p<0,001) (табл. 6). Текущие 
данные дают основания для постановки гипотезы о не-
обходимости выделения дополнительной группы «с не-
полным ответом на РЙТ», ввиду наличия слабоположи-
тельного ответа на РЙТ. В других случаях метастазы были 
131I-негативными уже после первого курса, с сохранени-
ем структурных изменений по данным КТ в дальнейшем, 
и высоким уровнем ТГ. 

В однофакторном анализе частота достижения ре-
миссии у пациентов с 131Iпозитивными метастазами ока-
залась выше: ремиссия была достигнута у 17,4% паци-
ентов данной группы, тогда как в 131I-негативной группе 

Таблица 4. Взаимосвязь уровня ТГ (повышение/снижение/стабилизация) и исходов заболевания (прогрессирование/стабилизация/ремиссия)

Признак
Снижение Без изменений Увеличение

p
N n (%) N n (%) N n (%)

Прогрессирование
да

23
0 (0%)

14
4 (28,6%)

2
2 (100%)

p1-2=0,0162

нет 23 (100%) 10 (71,4%) 0 (0%)

Стабилизация
23

19 (82,6%)
10

10 (100%)
0

-
p1-2=0,2892

Ремиссия 4 (17,4%) 0 (0%) -

Прогрессирование

23

0 (0%)

14

4 (29%) 

2

2 (100%)

p1-2=0,0401Стабилизация 19 (83%) 10 (71%) 0 (0%)

Ремиссия 4 (17%) 0 (0%) 0 (0%)
1 — критерий Фримена-Холтона
2 — ТКФ (Точный критерий Фишера)

Таблица 5. Взаимосвязь уровня ТГ (повышение/снижение/стабилизация) и исходов заболевания (прогрессирование/стабилизация/ремиссия)

Признак
Снижение Без изменений Увеличение p, критерий 

Фримена-
ХолтонаN n (%) N n (%) N n (%)

Прогрессирование 
заболевания

да
5

0 (0%)
32

4 (12,5%)
2

2 (100%)
p1-2=0,8202

нет 5 (100%) 28 (87,5%) 0 (0%)

Стабилизация
5

5 (100%)
28

24 (85,7%)
0

-
p1-2=0,7442

Ремиссия 0 (0%) 4 (14,3%) -

Прогрессирование

5

0 (0%)

32

4 (13%)

2

2 (100%)

p1-2=0,9071Стабилизация 5 (100%) 24 (74%) 0 (0%)

Ремиссия 0 (0%) 4 (13%) 0 (0%)
1 — критерий Фримена-Холтона
2 — ТКФ (точный критерий Фишера)
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Таблица 6. Сравнение 131I-позитивных и 131I-негативных групп пациентов

Признак

131I-позитивные 131I -негативные
p

N Me [Q1; Q3]/ n 
(%) N Me [Q1; Q3]/ n 

(%)

Суммарная активность 131I 23 14,7 [9,5; 22,9] 16 6,2 [4,1; 9,2] <0,0011

Исход заболевания

Стабилизация

23

17 (73,9%)

16

12 (75%)

0,1343Ремиссия 4 (17,4%) 0 (0%)

Прогрессирование 2 (8,7%) 4 (25%)

Исход: стабилизация 23 17 (73,9%) 16 12 (75%) 0,9462

Исход: ремиссия 23 4 (17,4%) 16 0 (0%) 0,4782

Исход: прогрессирование 23 2 (8,7%) 16 4 (25%) 0,2952

Первый стимулированный ТГ до РЙТ 23
11,0 [0,4; 67,7]

Min: 0
Max: >5000

16
6,4 [1,0; 21,1]

Min: 0
Max: 347

0,5771

Изменение ТГ

Снижение

23

17 (73,9%)

16

6 (37,5%)

0,5793Без изменений 5 (21,7%) 9 (56,2%)

Повышение 1 (4,3%) 1 (6,3%)
1 — критерий Манна-Уитни 
2 — точный двусторонний критерий Фишера
3 — критерий Фримена-Холтона
Поправка Бонферрони: p0=0,05/7=0,007

ремиссия не была зарегистрирована ни у одного паци-
ента. Тем не менее данное различие не достигло стати-
стической значимости (p=0,478), что может быть связано 
с ограниченным объемом выборки. 

При этом клинически прогрессирование заболева-
ния также наблюдалось реже в 131I-позитивной группе — 
8,7% против 25% во второй группе (p=0,295), без дости-
жения статистической значимости, ввиду ограничения 
размера выборки. 

Помимо различий в клинических исходах, между 
группами наблюдались выраженные отличия по параме-
трам, отражающим интенсивность лечения. Так, суммар-
ная активность 131I, примененная в ходе терапии, была 
значительно выше в 131I-позитивной группе: медиана со-
ставила 14,7 ГБк [9,5; 22,9] против 6,2 ГБк [4,1; 9,2] во вто-
рой группе (p<0,001), что объясняется фактом накопле-
ния 131I в очагах, оправдывающим повторную терапию. 
Динамика уровня ТГ, являющегося маркером остаточной 
или рецидивной опухолевой ткани, также демонстриро-
вала определенные тенденции. Несмотря на отсутствие 
статистически значимых различий (p=0,579), снижение 
или отсутствие роста, ТГ чаще отмечались в 131I-позитив-
ной группе: у 73,9% пациентов зафиксировано снижение, 
у 21,7% — стабилизация уровня, тогда как в 131I-негатив-
ной группе пациентов эти показатели составили 37,5% 
и 56,2% соответственно. 

Дополнительно можно отметить, что уровень ТГ по-
сле первой РЙТ также не отличался статистически значи-
мо между группами (p=0,577), однако максимальные зна-
чения в 131I-позитивной группе достигали 21  310 нг/мл, 
в то время как в 131I-негативной лишь 347 нг/мл, что может 
быть связано с различной степенью дифференцировки 
опухоли, отражающейся на способности экспрессиро-
вать тиреоидные факторы, включая тиреоидспецифич-
ные белки.

Для упрощения классификации в клинической прак-
тике мы разделили пациентов на подгруппы по динами-
ке ответа на лечение и предлагаем следующую систему, 
учитывающую как начальный характер накопления 131I, 
так и динамику ответа на терапию. Эта система может 
служить основой для стратификации риска и выбора 
дальнейшей тактики лечения и наблюдения (рис. 2).

Предложенная классификация пациентов с РЙР 
ДРЩЖ, разделяющая их на группы по ответу на терапию, 
была клинически обоснована, но, вероятно, из-за неболь-
шого объема выборки не получила статистически значи-
мых различий. Полученные данные о более агрессивном 
течении заболевания с 131I-негативными метастазами 
коррелируют с данными международных исследований, 
что обосновывает их выделение в отдельную подгруппу 
[34–40]. Между исследуемыми группами были выявлены 
важные различия, отражающие различную клиническую 
динамику и ответ на терапию. Так, распределение исхо-
дов заболевания достоверно различалось между 131Iпо-
зитивной и 131I-негативной группами (p=0,003), учитывая, 
что основные различия приходились на ремиссию и про-
грессирование заболевания. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Основным показанием к проведению РЙТ у детей 
являются лечение отдаленных метастазов ДРЩЖ, а так-
же — при определяемом уровне ТГ и/или АТ к ТГ — абля-
ция остаточной ткани щитовидной железы после хирур-
гического лечения с диагностической и лечебной целью. 
Абляция 131I остаточной, нормальной, тиреоидной ткани 
может способствовать ранней диагностике рецидива 
(на основании динамического определения уровня ТГ 
и АТ к ТГ в сыворотке крови и выполнения диагности-
ческой сцинтиграфии всего тела с радиойодом). При 
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выявлении йод-накапливающих очагов опухоли боль-
шинство экспертов рекомендует проведение повторных 
курсов радиойодтерапии до полного отсутствия нако-
пления 131I в очагах, их структурной элиминации, а также 
достижения неопределяемого уровня ТГ и/или АТ к ТГ. 
В случае 131I-негативных метастазов ДРЩЖ и невозмож-
ности проведения хирургического лечения, при выявле-
нии прогрессирования заболевания в виде увеличения 
имеющихся очагов и/или появлении новых очагов может 
рассматриваться лекарственная терапия ТКИ. Объек
тивную оценку ответа на лечение опухолевых очагов, 
как правило, проводят в процессе наблюдения согласно 
международной системе RECIST 1.1. 

Определение тактики лечения должно осуществлять-
ся в специализированных центрах по решению конси-
лиума мультидисциплинарной командой специалистов, 
имеющих опыт ведения данной категории больных. 

В рамках настоящего исследования дети и подрост-
ки, у которых после одного или нескольких курсов РЙТ 
отсутствовали признаки патологического накопления 131I 
по данным птСВТ, но имелись лабораторные (повышение 
уровней ТГ и/или АТ к ТГ) и структурные (визуализиру-
емые очаговые образования) признаки рецидива, были 
отнесены к категории резистентных к РЙТ, без морфоло-
гической верификации очагов ввиду инвазивности про-
цедуры и тяжести ее выполнения в большинстве случаев.

Было отмечено, что пациенты с 131I-позитивными ме-
тастазами, которые в дальнейшем не достигли ремиссии 
и были классифицированы как РЙР, получили большую 

суммарную активность 131I. В нескольких крупных ис-
следованиях РЙТ повышала риск вторичной онколо-
гии на 50–60% в группе пациентов молодого возраста, 
хотя абсолютный риск данных событий остается низ-
ким [41, 42]. При 20-летнем наблюдении 1 из 150 паци-
ентов может приобрести вторичную опухолевую транс-
формацию органов риска. Вероятно, с течением лет 
процент вторичной малигнизации может увеличиться 
[41]. Несмотря на высокую кумулятивную активность, 
по данным зарубежных исследователей, полный ответ 
на терапию (не определяемый уровень ТГ и АТ к ТГ, отсут-
ствие структурных изменений) будет наблюдаться лишь 
у части детей с распространенными формами заболе-
вания (до 22%), при этом общий прогноз остается также 
благоприятным [43]. При отсутствии признаков быстрого 
прогрессирования метастатические очаги могут расце-
ниваться как хроническое состояние, не требующее ак-
тивного повторного лечения. 

В данный момент алгоритм наблюдения пациентов 
детской возрастной группы, которым проведено комби-
нированное лечение по поводу ДРЩЖ, в своей сущности 
не отличается от такового у взрослых. Также и критерии 
резистентности к РЙТ у детей заимствованы из рекомен-
даций по лечению ДРЩЖ у взрослых.

Учитывая различную, чаще меньшую, чем у взрос-
лых, активность 131I, используемую как с абляционной, 
так и с терапевтической целью, критерий суммарной 
терапевтической активности 131I должен быть пере-
смотрен в сторону уменьшения в детской когорте. При 

Рисунок 2. Классификация пациентов высокой группы риска на основании динамической стратификации, после комбинированного лечения.

Группа 1 — пациенты с накоплением 131I в метастатических очагах (131I-позитивные); Группа 2 — пациенты без накопления 131I в метастатических 
очагах (131I-негативные); A, B, C (дополнительные индексы, присваиваемые каждой группе) — динамические показатели структурного и/или био-

химического ответа 
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Группа 2, n=16

Пациенты с 131I-негативными метастазами
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структурный или 
биохимический 
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прогрессирование

полный ответ/ 
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биохимическом рецидиве ДРЩЖ пациентам рекомендо-
вано динамическое наблюдение с оценкой уровней ТГ 
и АТ к ТГ и времени их удвоения. При выявлении струк-
турного рецидива на шее возможно проведение хирур-
гического вмешательства при наличии показаний (отсут-
ствии отдаленных метастазов/рисках инвазии органов 
шеи). В случае отдаленного метастазирования рекомен-
довано рассмотрение морфологической верификации 
выявленных образований с целью определения даль-
нейшей тактики, которая может заключаться в продол-
жении динамического наблюдения, назначении РЙТ или 
таргетной терапии. Распространение заболевания мо-
жет быть косвенно подтверждено клинически, с учетом 
лабораторных маркеров, структурных (рентгенологиче-
ских) характеристик образований, а также на основании 
накопления 18F-ФДГ при ПЭТ/КТ.

При внедрении предложенной классификации такти-
ка ведения пациентов в группах будет различаться.

Группа 1 (131I -позитивные метастазы):
•	 акцент на определение терапевтических дозировок 

131I и оптимальных сроков повторной РЙТ, что связано 
с более высокой суммарной дозой 131I и увеличенным 
риском побочных эффектов;

•	 потенциал применения стратегии редифференци-
ровки опухоли в ходе последующих курсов РЙТ при 
недостаточном терапевтическом эффекте.
Группа 2 (131I -негативные метастазы):

•	 приоритет в проведении ПЭТ/КТ с ¹⁸F-ФДГ, своевре-
менном молекулярно-генетическом тестировании, 
морфологической верификации очагов, пролонгиро-
ванном активном наблюдении.
Ограничения настоящего исследования:

•	 относительно малая выборка пациентов;
•	 генетическое тестирование, ПЭТ/КТ и морфологиче-

ская верификация отдаленных метастазов выполне-
ны у ограниченного числа пациентов;

•	 недостаток данных о динамике некоторых параме-
тров из-за прохождения этапов лечения и наблюде-
ния в разных медицинских учреждениях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные данные во многом подтверждают меж-
дународные: ДРЩЖ в педиатрической группе пациен-
тов отличают распространенные формы заболевания 
[28, 29, 41] с более частым регионарным и отдален-
ным метастазированием, но при этом высокой общей 
выживаемостью пациентов. По некоторым данным, 
30-летняя выживаемость пациентов с ДРЩЖ достигает 
99% [44, 45].

В настоящее время в ряде зарубежных работ демон-
стрируется, что РЙР ДРЩЖ встречается у 1/3 детей с от-
даленным метастазированием и более распространен 
в возрасте до 15 лет [15, 44], что может быть связано 
с доминированием онкогенных фьюжн-белков [45]. РЙР 
ДРЩЖ у детей может иметь различное течение в зави-
симости от исходной способности метастазов накапли-
вать радиоактивный йод (131I-позитивные и 131I-негатив-
ные). В большинстве случаев заболевание протекает 
без прогрессирования в течение многих лет. Принимая 
во внимание повышенный риск возникновения вторич-
ной онкологии, в частности хронического или острого 

миелобластного лейкоза и иных осложнений при повы-
шении кумулятивной активности 131I, а также благоприят-
ный профиль болезнь-специфической и безрецидивной 
выживаемости в длительной перспективе, можно прий-
ти к следующим выводам:
•	 пациенты с установленным РЙР ДРЩЖ, при отсут-

ствии подтвержденного структурного ответа на РЙТ, 
не требуют проведения повторных курсов; в пользу 
рекомендации свидетельствуют данные исследова-
ния Cong Shi и соавт. [46];

•	 периодичность лабораторных и инструментальных 
обследований у пациентов с ДРЩЖ в большинстве 
случаев может быть увеличена с 3 до 6–12 месяцев;

•	 у пациентов с наличием отдаленных метастазов, при 
отсутствии торпидного течения заболевания/жизнеу-
грожающих состояний, можно увеличить сроки меж-
ду курсами РЙТ при наличии показаний к ее повтор-
ному проведению;

•	 активное наблюдение в течение 5 лет, с постепенным 
снижением частоты лабораторных и инструменталь-
ных исследований при стабилизации/ремиссии за-
болевания, или тенденции к ней; в пользу рекомен-
дации свидетельствуют также данные исследования 
Seejore K. и соавт. [47];

•	 возможно рассмотреть изменение критериев ре-
зистентности к РЙТ в детской возрастной группе, 
в частности в отношении кумулятивной активности 
131I 22 ГБк и прогрессирование опухолевого процес-
са на фоне проведения РЙТ активностью 131I 3,7 ГБк 
в сторону их уменьшения;

•	 длительность супрессивной терапии Л-Т4 после 
достижения стабилизации/ремиссии требует уточ-
нения, так как нет убедительных данных о влиянии 
на исходы заболевания, в том числе в ходе наблюде-
ния за пациентами, достигшими ремиссии/стабилиза-
ции в нашем исследовании. 
На сегодняшний день, требуют обсуждения следую-

щие аспекты ведения детей и подростков с ДРЩЖ: хи-
рургическое лечение, терапия радиоактивным йодом 
(показания, активность 131I), критерии резистентности 
к РЙТ, периодичность и структура динамического наблю-
дения, назначение и коррекция терапии левотирокси-
ном натрия, а также таргетная терапия (показания, режи-
мы и продолжительность).

Важно учитывать, что дети — не просто «уменьшен-
ные копии» взрослых, а особая группа пациентов с уни-
кальными характеристиками опухоли, молекулярными 
профилями и генетическими особенностями. Изучение 
вопросов патогенеза и тактики ведения ДРЩЖ у детей, 
в том числе резистентных к РЙТ, является актуальной со-
временной проблемой. 

На наш взгляд, существенным и необоснованным 
ограничением прогресса в изучении и совершенствова-
нии тактики ведения РЙР ДРЩЖ у детей является крите-
рий включения в клинические исследования пациентов 
старшее 18 лет. Во-первых, РЙР ДРЩЖ, как показывает 
наш опыт, не такое уж редкое явление. Во-вторых, это 
блокирует возможность применения современных про-
тивоопухолевых препаратов в детской группе. В-третьих, 
терапевтический потенциал таргентных противоопухо-
левых препаратов, направленных на редифференциров-
ку очагов опухоли и восстановление йод-накопительной 
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способности, в детской когорте РЙР ДРЩЖ является еще 
более актуальным, чем во взрослой когорте.

Необходимо проведение проспективных мультицен-
тровых исследований и создание единого регистра РЙР 
ДРЩЖ у детей в РФ, направленных на выработку более 
четких алгоритмов диагностики, лечения и наблюдения 
РЙР рака щитовидной железы. Возможными направле-
ниями для поиска причин распространенного течения 
заболевания может являться изучение клональной ге-
терогенности опухоли между 131I-позитивными и 131I-не-
гативными очагами, а также использование омиксных 
технологий, включая воксельную дозиметрию и углу-
бленный молекулярный анализ. Эти данные помогут 
в выборе тактики ведения пациентов и принятии клини-
ческих решений между наблюдением или более актив-
ным лечебным вмешательством. 
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