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Высокодифференцированные формы рака щитовидной железы (ВДРЩЖ) составляют >90 % всех случаев рака щитовидной же-
лезы. У 10–15 % больных обнаруживаются отдаленные метастазы, что крайне ухудшает прогноз. Терапия радиоактивным  йодом 
остается основным видом лечения для этой группы больных, но для пациентов с так называемым радиойодрефрактерным ВДРЩЖ 
прогноз крайне неблагоприятный. Несколько препаратов из группы мультикиназных ингибиторов после успешных исследований 
III фазы в настоящее время вошли в клиническую практику при лечении радиойодрефрактерного ВДРЩЖ, в частности ленва-
тиниб. В своей работе мы представляем группу пациентов с радиойодрефрактерным ВДРЩЖ, которым проводилась терапия 
препаратом ленватиниб.
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Well-differentiated thyroid carcinoma (WDTC) comprises > 90 % of all cases of thyroid cancer. In 10–15 % of patients, distant metastases 
are detected which significantly worsen the prognosis. Radioactive iodine therapy remains the main type of treatment of this patient group, 
but for patients with so-called radioactive iodine-refractory WDTC the prognosis is very poor. After successful phase III studies, several 
drugs from the group of multikinase inhibitors are being used in clinical practice for treatment of radioactive iodine-refractory WDTC, for 
example lenvatinib. In this article, we present a group of patients with radioactive iodine-refractory WDTC who received lenvatinib therapy.
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Рак щитовидной железы является относительно 
редкой нозологией и составляет в общей структуре 
онкологической заболеваемости около 2 % (3 % – 
у женщин и 0,6 % –у мужчин), но в последнее деся-
тилетие отмечается его устойчивый рост [1, 2]. Мно-
гие исследователи связывают это с улучшением 
качества диагностики [3]. Так, например, в 2015 г. 
в России на онкологический учет взят 11 301 боль-
ной с таким вновь установленным диагнозом [1]. 
Высокодифференцированный рак щитовидной же-
лезы (ВДРЩЖ) – папиллярная и фолликулярная 
аденокарциномы – составляют 90–95 % всех случа-
ев рака щитовидной железы. Остальная часть при-

ходится на долю медуллярного и недифференциро-
ванного типов [4–6].

В отличие от других опухолевых патологий ВДРЩЖ 
почти всегда излечим. Большинство этих опухолей 
характеризуются медленным ростом и обычно имеют 
хороший прогноз. Десятилетняя выживаемость превы-
шает 85 % и является 100 % для лиц молодого возраста 
на ранних стадиях развития заболевания при отсут-
ствии отдаленных метастазов [7, 8]. Однако у части 
(10–15 %) больных ВДРЩЖ выявляются отдаленные 
метастазы, причем у половины этих пациентов – уже 
при первичном лечении [5, 9, 10]. У данной группы 
больных прогноз менее благоприятный, а 10-летняя 
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выживаемость составляет лишь 40 % [5, 11, 12]. Наи-
более часто при ВДРЩЖ отдаленные метастазы реги-
стрируются в легких (до 70 %), костях (до 44 %), голов-
ном мозге, надпочечниках и печени. Около 20 % 
больных имеют множественное полиорганное пораже-
ние (обычно это легкие и кости) [10, 11].

Методы, применяемые для лечения ВДРЩЖ, сле-
дующие:

 • хирургическое вмешательство;
 • лечение радиоактивным йодом;
 • супрессия тиреотропного гормона (ТТГ);
 • лучевая терапия (ЛТ);
 • химиотерапия (ХТ)/таргетная терапия.

Терапия радиоактивным йодом-131 (131I) является 
методом выбора при лечении больных ВДРЩЖ с от-
даленными метастазами, позволяя достичь 90 % 
10-летней выживаемости без прогрессирования [10, 
13]. Однако у 25–66 % пациентов с отдаленными ме-
тастазами первично или в процессе лечения развива-
ется их частичная или полная резистентность к этому 
виду терапии (с 10-летней выживаемостью около 10 %) 
[10, 14].

Под ВДРЩЖ, резистентным к терапии 131I, в рабо-
те М. Brose и соавт. [15] понимают присутствие опухо-
левого очага, который не накапливает фармпрепарат 
при выполнении радиоактивного сканирования (при 
условии, что оно выполнено на фоне обедненной 
 йодом диеты и адекватного уровня ТТГ либо на фоне 
стимуляции рекомбинантным человеческим ТТГ 
(ТСРГ)). В настоящее время в Российской Федерации 
приняты следующие критерии радиойодрефрактер-
ности ВДРЩЖ, которые совпадают с рекомендациями 
Американской и Европейской тиреоидологических 
ассоциаций [16–19]:

 • наличие 1 (или более) очага ВДРЩЖ, не под-
лежащего хирургическому удалению и визуализируе-
мого посредством компьютерной, магнитно-резонансной 
томографии, позитронной эмиссионной томографии 
с 18-фтордезоксиглюкозой (18ФДГ-ПЭТ), не накапли-
вающего терапевтическую активность 131I при условии 
адекватно выполненной радиойодтерапии и постле-
чебной сцинтиграфии всего тела, желательно с исполь-
зованием однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии/компьютерной томографии;

 • доказанное согласно критериям RECIST 1.1 про-
грессирование опухолевого процесса через ≤12 мес 
на фоне радиойодтерапии активностями не менее 3,7 ГБк 
при условии успешно абляцированного тиреоидного 
остатка;

 • отсутствие регрессии очагов опухоли при сум-
марной лечебной активности 131I >22 ГБк (600 мКи).

Дополнительно важно выделить группу пациентов 
с местно-распространенным опухолевым процессом, 
которым по каким-либо причинам невозможно вы-
полнить тиреоидэктомию, при этом проведение радио-

йодабляции также противопоказано. Тактику лечения 
таких больных нужно выбирать по тем же принципам, что 
и для пациентов с радиойодрефрактерным ВДРЩЖ [18].

Важно отметить, что часть пациентов с радиойод-
рефрактерным ВДРЩЖ имеет латентное течение опу-
холевого процесса и может длительное время не иметь 
клинических симптомов прогрессирования и роста 
опу холевых очагов по данным радиологических методов 
исследования. Таким больным показано динамическое 
наблюдение с соответствующей ТТГ-супрессивной 
терапией с контрольными обследованиями каждые 
3–12 мес [19].

При выявлении клинических симптомов прогрес-
сирования заболевания или при прогрессировании 
опухолевых очагов по данным радиологических мето-
дов исследования (по шкале RECIST более 20 %) ре-
комендуется проведение системной терапии [19]:

 • включение в клиническое исследование;
 • ХТ;
 • таргетная терапия как 1-я линия лечения.

Применение стандартной цитотоксической тера-
пии, в частности, с включением доксорубицина и цис-
платина, у больных с ВДРЩЖ, рефрактерным к терапии 
131I, дает крайне плохие результаты. Кратковременный 
эффект зачастую сопровождается выраженной токсич-
ностью [20, 21].

Как при папиллярной, так и при фолликулярной 
формах ВДРЩЖ распространены соматические мута-
ции. При папиллярном раке щитовидной железы 
(ПРЩЖ) наиболее распространены 3 вида мутаций. 
B-изоформа RAF-киназы (BRAF-мутация) выявляется 
примерно в 45 % случаев, RAS-мутация выявляется 
в 15 % и перестройка RET/PTC обнаруживается в 20 % 
наблюдений [22]. Эти мутации ведут к регуляции RAS/ 
BRAF/MAPK/ERK-пути, который и вовлечен в канце-
рогенез рака щитовидной железы. В частности, счита-
ется, что BRAF-мутация связана с нарушением работы 
натрий-йодного симпортера и снижает способность 
тироцита к накоплению йода, приводя к развитию после-
дующей радиойодрефрактерности [23–25]. При фоллику-
лярном раке наиболее распространены RAS-мутации, 
PAX8-PPAR-γ генетические перегруппировки (35 %) 
и мутации, вовлекающие фосфатидилинозитол-3-киназой 
(PI3K) активирующийся путь (10 %) [22]. PI3K-акти-
вирующийся путь является альтернативой MAPK-пути. 
При агрессивных формах ВДРЩЖ распространены 
мутации, регулирующие оба этих пути [26, 27]. Во мно-
гих работах сообщается о связи с мутацией BRAF-V600 
при ПРЩЖ недавно открытых 2 совместных особых 
мутаций TERT-промотера – chr5:1,295,228C>T и chr5: 
1,295,250C>T (называемых C228T и C250T соответ-
ственно, причем первая из них более распространена) 
[28, 29]. Эти мутации увеличивают транскрипциональ-
ную активность TERT-промотера [30, 31]. Исследова-
ния показывают, что именно комбинация мутаций 
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BRAF-V600 и TERT ухудшает прогноз течения ВДРЩЖ 
[32].

Данные мутации являются мишенью для таргетной 
терапии ВДРЩЖ. Большинство современных иссле-
дований сосредоточены на изучении тирозинкиназных 
ингибиторов (ТКИ), котрые являются малыми мо-
лекулами, соединяются с аденозинтрифосфат (АТФ)-
связывающимся доменом, таким образом конкурируя 
с АТФ внутри клетки и предотвращая фосфорилиро-
вание тирозиновых остатков внутриклеточных белков, 
тем самым блокируя дальнейшую передачу сигнала 
к ядру клетки. Связываемая часть является аналогич-
ной для различных тирозинкиназ, и хотя лекарство 
может блокировать конкретную тирозинкиназу, при этом, 
вероятно, оно оказывает подавляющее действие на их 
множество [33]. Несколько препаратов из группы мульти-
киназных ингибиторов после успешных исследований 
III фазы в настоящее время вошли в клиническую прак-
тику для лечения радиойодрефрактерного ВДРЩЖ. 
В частности, к данным препаратам относятся сорафе-
ниб и ленватиниб [15, 34].

Ленватиниб – пероральный мультикиназный ин-
гибитор, избирательно блокирующий рецептор факто-
ра роста эндотелия сосудов-1–3 (VEGFR-1–3), рецеп-
тор фактора роста фибробластов-1–4 (FGFR-1–4), 
тирозинкиназные рецепторы (RET, c-KIT), рецептор 
фактора роста тромбоцитов-β (PDGFR-β) [35]. Одним 
из основных достоинств ленватиниба в механизме 
противоопухолевой активности является его способ-
ность регулировать ангио- и лимфангиогенез через 
рецепторы VEGF-R, FGFR и PDGFR-β. Как известно, 
ангиогенез – один из основных процессов, влияющих 
на выживаемость опухолевых клеток, местную инва-
зию и развитие отдаленных метастазов. Различие в дей-
ствии между мультикиназными ингибиторами с анти-
ангиогенезной активностью и ленватинибом состоит 
в способности последнего ингибированть FGFR-1–4, 
преодолевая механизм устойчивости к ингибиторам 
VEGF/VEGF-R [36, 37]. Кроме того, ленватиниб об-
ладает прямым действием на процессы регулирования 
клеточной пролиферации путем ингибирования RET, 
c-KIT, PDGFR-α и микроструктурное регулирование 
в опухоли через блокирование FGFR и PDGFR-α [38].

В настоящее время эффективность ленватиниба 
изучается в качестве монотерапии или в комбинации 
с другими химиопрепаратами для лечения множества 
злокачественных опухолей – рака щитовидной железы, 
рака печени, почки, немелкоклеточного рака легкого, 
меланомы кожи, глиобластомы, рака эндометрия.

Ленватиниб вошел в клиническую практику для ле-
чения радиойодрефрактерного ВДРЩЖ на основании 
данных клинического мультицентрового рандомизи-
рованного двойного слепого плацебо-контролируемо-
го исследования (Study of (E7080) lenvatinib in differen-
tiated cancer of the thyroid – SELECT (NCT01321554), 

результаты которого были опубликованы в 2015 г. [34]. 
В данное исследование вошли 392 пациента с прогрес-
сирующим дифференцированным раком щитовидной 
железы, которые были рандомизированы на 2 группы. 
Основную группу (n = 261) составили больные, полу-
чавшие ленватиниб в ежедневной дозе 24 мг, контроль-
ную (n = 131) – пациенты, получавшие плацебо. Пер-
вичной конечной точкой являлась выживаемость без 
прогрессирования. Вторичные конечные точки вклю-
чали частоту ответов, общую выживаемость и безопас-
ность. Медиана выживаемости без прогрессирования 
составила 18,3 мес (95 % доверительный интервал (ДИ) 
в основной группе по сравнению с контрольной – 3,6 мес 
(отношение рисков (ОР) прогрессирования или смер-
ти – 0,21; 99 % ДИ 0,14–0,31; p <0,001) [34]. По дан-
ным обновленного анализа, разница по показателю 
выживаемости без прогрессирования продолжила уве-
личиваться и составила 19,4 мес (95 % ДИ в основной 
группе по сравнению с контрольной – 3,7 мес (95 %; 
ОР 0,21; 99 % ДИ; р <0,001) [39]. В группе больных, 
получавших ленватиниб, частота общего клиническо-
го ответа была достоверно выше (64,8 %), чем в группе 
плацебо (1,5 %) (95 % ДИ; р <0,001). Полный ответ был 
выявлен у 4 (1,5 %) пациентов основной группы, при 
этом в контрольной группе не было ни одного случая 
полной регрессии опухоли. Частичная регрессия за-
регистрирована у 165 (63,2 %) больных группы ленва-
тиниба и у 2 (1,5 %) группы плацебо. Стабилизация 
опухолевого процесса в течение 23 нед или более – у 40 
(15,3 %) и 39 (29,8 %) пациентов соответственно. Про-
грессирование заболевания отмечалось у 18 (6,9 %) 
и 52 (39,7 %) больных соответственно. Медиана общей 
выживаемости ни в одной из групп не была достигнута, 
вероятно, по причине того, что из 114 пациентов, от-
вечающих критериям включения/исключения, кото-
рые получали плацебо и у которых произошло про-
грессирование опухоли, подтвержденное результатами 
независимой оценки, 109 (95,6 %) приняли решение 
о переходе на терапию ленватинибом в открытом ре-
жиме. Нежелательными эффектами (вне зависимости 
от степени тяжести), встречавшимися более чем у 40 % 
больных в группе ленватиниба, были артериальная 
гипертензия (67,8 %), диарея (59,4 %), утомляемость 
или астения (59,0 %), снижение аппетита (50,2 %), 
снижение массы тела (46,4 %) и тошнота (41,0 %) [34].

В 2015 г. ленватиниб зарегистрирован в качестве 
препарата для таргетной терапии радиойодрефрактер-
ного ВДРЩЖ в России.

В своей работе мы представляем группу пациентов 
с радиойодрефрактерным ВДРЩЖ, которым прово-
дилась терапия препаратом ленватиниб.

На лечении находились 8 пациентов (3 мужчин 
и 5 женщин). Гистологически у всех больных был под-
твержден папиллярный рак щитовидной железы. Радио-
йодрефрактерность опухолевых процессов определялась 
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согласно клиническим рекомендациям Экспертного 
совета по вопросам таргетной терапии дифференциро-
ванного рака щитовидной железы, резистентного 
к терапии 131I [16, 17]. Пациенты обязательно были 
проконсультированы специалистами-радиологами, за-
нимающимися лечением 131I. Показанием для прове-
дения таргетной терапии стало наличие симптомов 
прогрессирования опухолевого процесса или присут-
ствие определяемых по рентгеновским исследованиям 
оцениваемых опухолевых очагов размером >1,5 см. 
Распространенность опухолевого процесса фиксиро-
валась по данным 18ФДГ-ПЭТ, обязательным условием 
было определение до начала лечения и в процессе его 
всех показателей крови тиреоидной группы: тиреогло-
булина (ТГ), ТТГ, антител к ТГ, антител к тиреоидной 
пероксидазе и свободных Т3 и Т4. Всем пациентам 
проводилась соответствующая ТТГ-супрессивная те-
рапия с показателями ТТГ не более 0,1 мЕд/л.

Начальная доза ленватиниба у всех пациентов со-
тавила 24 мг/сут. Два пациента прекратили терапию 
через 1 мес после ее начала: у 1 больного развилась 
пневмония с образованием абсцесса легкого, 2-й па-
циент скончался от инфаркта миокарда (табл. 1). Дан-
ные осложнения были расценены как не связанные 
с приемом ленватиниба. У 4 пациентов по данным 
18ФДГ-ПЭТ отмечена частичная регрессия опухолево-
го процесса с уменьшением размеров опухолевых 
очагов и снижением метаболической активности (сум-
ма таргетных очагов уменьшилась на 40–70 % от ис-
ходной). Также у этих пациентов отмечено снижение 
уровня ТГ. Длительность терапии составила от 8 до 14 мес; 
2 больных продолжают лечение по сегодняшний день. 
Побочные эффекты, отмеченные в процессе терапии 
и связанные с приемом ленватиниба, были предсказуемы 
и контролируемы. У всех пациентов было отмечено разви-
тие артериальной гипертензии (до 160–180/100 мм рт. ст.). 
Артериальное давление корректировалось назначени-
ем соответствующей терапии, чаще всего комбинаци-
ей ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та и антагонистами кальциевых каналов. Коррекция 
дозы ленватиниба до 20 мг в день потребовалась 4 па-
циентам, до 14 мг – 1.

Клинический случай 1
Больной Б., 1943 г. р. В 2003 г. пациенту была вы-

полнена тиреоидэктомия с боковой шейной лимфодиссек-
цией. Гистологическое исследование: папиллярный рак. 
В 2003–2004 гг. пациенту проведены 2 курса радиойод-
терапии. В 2004 г. – удаление паратрахеального мета-
стаза и повторный курс радиойодтерапии. В 2005 г. вы-
явлен рецидив опухоли, проведены хирургическое лечение 
и радиойодтерапия. В 2005 г. были выявлены метастазы 
в мягкие ткани поясничной области и левый надпочечник, 
проведены хирургическое лечение и курс радиойодтерапии. 
В декабре 2006 г. выполнено хирургическое лечение вы-

Таблица 1. Сводные данные о пациентах, получавших терапию ленва-
тинибом

Table 1. Summary data on patients receiving lenvatinib therapy

Пол 
Sex

Число 
курсов 
Number 

of courses

Доза, 
мг 

Dose, 
mg

Эффект 
Effect

Женский 
Female 12 20

Частичная регрессия 
(>60 %) 

Partial regression  
(> 60 %) 

Мужской 
Male 13 14

Женский 
Female 14 20

Женский 
Female 13 20

Частичная регрессия 
(>50 %) в легких; 

полная 
регрессия метастазов 

на шее 
Partial regression  
(> 50 %) in lungs;  

full regression  
of neck  

metastases

Женский 
Female 12 24 Стабилизация (>30 %) 

Stabilization (> 30 %) 

Мужской 
Male 8 20 Стабилизация 

Stabilization

явленного метастаза в мягких тканях левого бедра, 
в феврале 2007 г. – курс радиойодтерапии. В октябре 
2007 г. проведены ларингэктомия по поводу рецидива 
опухоли с распространением на гортань и курс радио-
йодтерапии. С 2008 г. по январь 2015 г. больному были 
выполнены еще 9 хирургических вмешательств, в том 
числе с применением радиочастотной абляции, и 3 курса 
радиойодтерапии. Суммарно пациенту были проведены 
10 курсов радиойодтерапии. Больному был установлен 
диагноз радиойодрефрактерного ВДРЩЖ.

В связи с прогрессированием опухолевого процесса 
с марта 2015 г. больному была начата терапия сорафе-
нибом (800 мг/сут). При контрольной 18ФДГ-ПЭТ 
от 23.06.2015 отмечено прогрессирование опухолевого 
процесса. Зарегистрировано множественное поражение 
мягких тканей, костей и легких. Максимальный размер 
опухолевых очагов – не более 3 см. С 13.10.2015 начата 
терапия ленватинибом 24 мг/сут.

При контрольной 18ФДГ-ПЭТ от 16.09.2016 отмече-
на выраженная положительная динамика в виде сниже-
ния метаболической активности и уменьшения размеров 
опухолевых очагов с 3,0 до 1,2 см (рис. 1, 2). Также от-
мечено резкое снижение уровня ТГ – с 20,3 до 2,6 нг/мл 
(радиоизотопный анализ) (табл. 2). В процессе терапии 
ленватинибом наблюдались следующие побочные эффек-
ты: протеинурия I степени, артериальная гипертензия 
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с подъемом артериального давления до 185/100 мм рт. ст. 
Была проведена следующая антигипертензивная тера-
пия: нормодипин 20 мг/сут, конкор 5 мг/сут. По состо-
янию на сегодняшний день пациент продолжает получать 
таргетную терапию ленватинибом.

Таблица 2. Динамика изменений анализов крови больного Б. в процессе 
терапии ленватинибом

Table 2. Dynamics of blood test results of a male patient B. during lenvatinib 
therapy

Период 
Period

Тиреотропный 
гормон, мЕд/л 

Thyrotropic 
hormone, mU/l

Тиреоглобу-
лин, нг/мл 

Тhyreoglobulin, 
ng/ml

До начала терапии 
Before treatment 0,1 20,3

После 11 мес терапии 
After 11 months of treatment 0,2 2,6

Клинический случай 2
Больная А., 1963 г. р. В 1997 г. пациентке выполнена 

гемитиреоидэктомия слева с резекцией перешейка. 
При гистологическом исследовании выявлен папиллярный 
рак. В 1998 г. проведена боковая шейная лимфодиссекция 
слева. В 1999 г. выполнена резекция правой доли щито-
видной железы, удаление рецидивов метастазов на шее 
слева; в 2002 г. – удаление остатков щитовидной желе-
зы и метастазов из паратрахеальной области. Хирурги-
ческие вмешательства выполнялись в различных учреж-
дениях. В 2002 г. проведен 1-й курс радиойодтерапии. 
С 2004 г. по 2012 г. выполнены 3 хирургических вмеша-
тельства с удалением паратрахеальных метастазов. 
В 2005 г. было подтверждено наличие метастазов в лег-
кие. С 2002 г. по февраль 2014 г. проведены 15 курсов ра-
диойодтерапии с суммарной дозой 1259 мКи. При пере-
смотре гистологических препаратов зарегистрирован 
папиллярный рак щитовидной железы, определено наличие 
BRAF-мутации. По данным 18ФДГ-ПЭТ от 01.12.2014: 
наличие активной опухолевой ткани в легких, плевре, 
лимфатических узлах корней легкого, в лимфатических 
узлах шеи слева. Наблюдалась отрицательная динамика 
по сравнению с предыдущим исследованием. По данным 
анализа крови: ТГ – 1019 нг/мл, ТТГ – 0,15 мкМЕ/мл. 
С 05.12.2014 пациентка принимала сорафениб (800 мг/сут). 
При контрольном 18ФДГ-ПЭТ от 24.04.2015 отмечено 
прогрессирование опухолевого процесса. Терапия сорафе-
нибом была прекращена. При 18ФДГ-ПЭТ от 11.09.2015 
у больной определялись опухолевое поражение лимфати-
ческих узлов шеи, средостения, забрюшинных лимфати-
ческих узлов и метастазы в легких, максимальный размер 
опухолевых очагов – до 2,5 см (рис. 3).

С 02.10.2015 пациентка получала терапию ленва-
тинибом (24 мг/сут). В дальнейшем в процессе лечения 
доза была скорректирована до 20 мг/сут. Отмечались 
протеинурия I степени и артериальная гипертензия 
(до 160/90 мм рт. ст.). Больная получала комбинирован-
ную антигипертензивную терапию: нормодипин 20 мг, 
конкор 10 мг и гипотиазид 25 мг.

При контрольном 18ФДГ-ПЭТ от 16.02.2016 отмече-
ны уменьшение размеров узлов, снижение метаболической 

Рис. 1. Позитронная эмиссионная томограмма с 18-фтордезоксиглю-
козой больного Б. до начала терапии ленватинибом
Fig. 1. Positron emission tomography with 18-fluoro-d-glucose of a male 
patient B. before lenvatinib therapy

Рис. 2. Позитронная эмиссионная томограмма с 18-фтордезоксиглю-
козой больного Б. через 11 мес терапии ленватинибом
Fig. 2. Positron emission tomography with 18-fluoro-d-glucose of a male 
patient B. after 11 months of treatment
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Рис. 3. Позитронная эмиссионная томограмма с 18-фтордезоксиглюкозой 
больной А. до начала терапии ленватинибом (максимальное SUV 25,10)
Fig. 3. Positron emission tomography with 18-fluoro-d-glucose of a female 
patient A. before lenvatinib therapy (maximum SUV 25.10)

Рис. 4. Позитронная эмиссионная томограмма с 18-фтордезоксиглюкозой 
больной А. через 4 мес терапии ленватинибом (максимальное SUV 8,20)
Fig. 4. Positron emission tomography with 18-fluoro-d-glucose of a female 
patient A. after 4 months of treatment (maximum SUV 8.20)

активности, уменьшение размеров очагов с 2,5 
до 1,5 см (рис. 4). В анализе крови отмечено снижение 
уровня ТГ (радиоизотопный анализ) (табл. 3). При кон-
трольном исследовании в сентябре 2016 г. по данным 
18ФДГ-ПЭТ отмечены увеличение опухолевых очагов и по-
явление метастазов в головном мозге. Зарегистрировано 
повышение уровня ТГ. Лечение ленватинибом прекращено. 
Интересно отметить, что на фоне терапии ленватини-
бом в августе 2016 г. пациентка отметила полное ис-
чезновение артериальной гипертензии.

Выводы
Таким образом, пролеченная группа пациентов 

показала высокую эффективность применения ленва-
тиниба при ВДРЩЖ. Побочные эффекты терапии 
были контролируемы. Самым заметным побочным 
эффектом оказалось развитие артериальной гипертен-
зии, которая по данным Schlumberger и соавт. [18] яв-
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Таблица 3. Динамика изменений уровня тиреоглобулина больной А. 
в процессе терапии ленватинибом

Table 3. Dynamics of thyreoglobulin levels in a female patient A. during 
lenvatinib therapy

Период 
Period

Tиреоглобулин, нг/мл 
Thyreoglobulin, ng/ml

До начала терапии 
Before treatment 1200

После 4 мес терапии 
After 4 months of treatment 108,8

ляется клиническим предиктором противоопухолево-
го эффекта ленватиниба. Своевременная и адекватная 
антигипертензивная терапия позволяет проводить 
лечение ленватинибом. Появление препарата ленвати-
ниб открывает новые перспективы в лечении больных 
с радиойодрефрактерным ВДРЩЖ.
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