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Рак щитовидной железы (РЩЖ) является самой 
частой опухолью эндокринной системы, заболевае-
мость им составляет 7,7 новых случая в год на 100 тыс. 
населения, а распространенность за счет накопленно-
го контингента – 125 больных на 100 тыс. населения 
[1]. В  структуре заболеваемости 90 % приходится 
на  дифференцированный РЩЖ (ДРЩЖ)  – злока
чественную опухоль, состоящую из фолликулярных 
клеток, сохраняющих признаки дифференцировки. 
Медуллярный рак составляет 4–6  % случаев РЩЖ, 
происходит из С-клеток и является по своей природе 
нейроэндокринной опухолью [2, 3]. В рамках эксперт-
ного совета, проведенного в январе 2022 г. под пред-
седательством И. С. Романова и Л. Г. Жуковой, специ-
алисты обсудили реальную клиническую практику 
назначения мультикиназных ингибиторов при РЩЖ, 
профиль их эффективности и безопасности, неудовлет

воренные медицинские потребности в лечении паци-
ентов с ДРЩЖ. Экспертный совет проведен при под-
держке АО «Рош-Москва».

Лекарственная терапия 
дифференцированного рака щитовидной 
железы при резистентности к терапии 
радиоактивным йодом
«Золотым стандартом» лечения прогрессирующего 

метастатического ДРЩЖ является радиойодтерапия 
(РЙТ) (в случае накопления 131I). Однако часть паци-
ентов либо перестают отвечать на  это лечение, либо 
уже изначально являются радиойодрефрактерными.

Для определения радийодрефрактерности экспер-
ты рекомендуют использовать критерии, опубликован-
ные консенсусом специалистов в 2014 г. [4]. Диффе-
ренцированный рак ЩЖ следует считать рефрактерным 
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к терапии радиоактивным йодом при наличии 1 или не-
скольких признаков, в числе которых:

• наличие 1 (или более) очага, не накапливающего 
радиоактивный йод при условии адекватно выпол-
ненных РЙТ и постлечебной сцинтиграфии всего 
тела;

• прогрессирование опухолевого процесса через 
≤12 мес на фоне РЙТ активностью не менее 100 мКи, 
согласно системе Response evaluation criteria in solid 
tumours 1.1 (RECIST 1.1);

• отсутствие регрессии очагов опухоли при суммар-
ной лечебной активности радиоактивного йода 
>600 мКи.
Данные критерии не являются официально утверж-

денными Минздравом России, не включены в клини-
ческие рекомендации и носят рекомендательный харак-
тер. После установки факта радиойодрефрактерности 
не рекомендуется сразу назначать следующую линию 
терапии. Члены консультационного совета, а также 
большинство онкологов, радиологов и химиотерапев-
тов, работающих с данной категорией пациентов, скло-
няются к тому, что эти больные подлежат тщательному 
динамическому наблюдению.

Системная терапия при ДРЩЖ назначается толь-
ко при  неэффективности лечения радиоактивным 
йодом и доказанном прогрессировании заболевания. 
Отдельно эксперты отметили, что химиотерапия у ра-
диойодрефрактерных пациентов является низкоэффек-
тивной и высокотоксичной [5] и на сегодняшний день 
не рекомендуется для данной категории больных [2].

При прогрессировании метастатического пораже-
ния у радиойодрефрактерных пациентов наиболее эф-
фективным на данный момент методом лечения счи-
тается системная таргетная терапия мультикиназными 
ингибиторами. Препаратами выбора являются сорафе-
ниб и ленватиниб, зарегистрированные на территории 
РФ по результатам проведенных клинических иссле-
дований [2].

Сорафениб зарегистрирован по  результатам ис-
следования DECISION, в  котором он продемонст
рировал увеличение показателей выживаемости без 
прогрессирования (ВБП) до  10,8  мес по  сравнению 
с плацебо (5,8 мес) (отношение рисков (ОР) 0,587; 95 % 
доверительный интервал (ДИ) 0,454–0,758; р <0,0001) 
[6]. Объективный ответ достигнут у 12,2 % пациентов, 
контроль заболевания – у 54,1 % [6].

Ленватиниб зарегистрирован по  результатам ис-
следования SELECT, в котором он показал еще более 
значимое преимущество в ВБП по сравнению с плаце-
бо: 18,3 мес против 3,6 мес (ОР 0,21; 99 % ДИ 0,14–0,31; 
р <0,0001) [7]. По частоте объективного ответа и часто-
те контроля над  заболеванием этот препарат также 
более эффективен: у  64,8 % пациентов наблюдался 
объективный ответ на лечение, контроль над заболе-
ванием достигнут у 87,7 % пациентов [7]. На сегодняш-

ний день именно ленватиниб рассматривается экспер-
тами как  препарат 1‑й линии таргетной терапии 
для данной группы больных.

Очень важным моментом является то, что любой 
таргетный препарат обладает дозозависимой токсич-
ностью, однако нежелательные явления (НЯ) часто 
ассоциированы с  положительным эффектом. В  ходе 
исследования сорафениба наиболее часто возникали 
такие НЯ III–IV степени тяжести, как ладонно-подо-
швенный синдром (20,3 % случаев), повышение арте-
риального давления (9,7 % случаев) и гипокальциемия 
(9,2 % случаев) [6]. У ленватиниба совершенно иной 
спектр НЯ III–IV степени тяжести. К ним относятся 
артериальная гипертензия (41,8 % случаев), протеину-
рия (10,0 % случаев) и снижение массы тела (9,6 % слу-
чаев) [7]. Если пациент имеет тяжелую сердечно-со-
судистую патологию, препарат не применяли или его 
назначали только пациентам, которые были хорошо 
скомпенсированы назначением сопутствующей терапии. 
В большинстве случаев НЯ управляемы и поддаются 
коррекции путем редукции дозы и подбора симптома-
тической терапии (в частности антигипертензивной). 
В исследованиях отмечена довольно высокая частота 
редукции дозы: 77,8 % для  сорафениба и 78,5 % для 
ленватиниба [6, 7]. Отмена терапии в связи с развити-
ем НЯ при  применении сорафениба потребовалась 
в 18,8 % случаев, ленватиниба – в 14,2 % [6, 7].

Если на фоне лечения мультикиназными ингиби-
торами зарегистрировано прогрессирование заболева-
ния по критериям RECIST 1.1, необходимо прекратить 
текущий режим, по возможности сменить линию тар-
гетной терапии на 2‑ю или последующую линию или 
рассмотреть возможность участия пациента в клини-
ческих исследованиях, если такие проводятся на тер-
ритории России.

В  сентябре 2021  г. Управление по  санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и медика-
ментов (Food and Drug Administration, FDA) (США) 
одобрило кабозантиниб для применения у взрослых 
и детей с 12 лет и старше при прогрессирующем рас-
пространенном ДРЩЖ, рефрактерном к РЙТ. В ис-
следовании COSMIC-311 медиана ВБП не была до-
стигнута (ОР 0,22; 96  % ДИ 0,13–0,36; p <0,0001), 
частота объективного ответа составила 15 % [8]. Наи-
более частыми НЯ III–IV  степени тяжести были 
ладонно-подошвенный синдром (10  % случаев), 
артериальная гипертензия (9  % случаев) и слабость 
(8 % случаев) [8]. Показание кабозантиниба при про-
грессирующем распространенном ДРЩЖ не зареги-
стрировано в РФ. Возможно назначение кабозанти-
ниба во 2‑й и 3‑й линиях по жизненным показаниям 
по решению онкологического консилиума.

Продолжаются клинические исследования ком
бинации дабрафениба с  траметинибом при  ДРЩЖ, 
рефрактерном к  терапии радиоактивным йодом, 
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с мутациями BRAF V600E. На сегодняшний день это до-
вольно эффективная комбинация, позволяющая вернуть 
пациентов к накоплению радиоактивного йода и  до-
биться контроля над заболеванием в 90 % случаев [9].

Пралсетиниб и селперкатиниб представляют собой 
мощные селективные ингибиторы рецептора RET, ко-
торые демонстрируют эффективность при  RET-
индуцированных солидных опухолях, включая ДРЩЖ 
с перестройками гена RET [10–12]. Эксперты отмети-
ли, что, согласно зарегистрированным FDA показани-
ям, эти препараты предлагается использовать у детей 
с 12 лет, что является очень важной лечебной опцией 
для пациентов детского возраста [13, 14].

Лекарственная терапия медуллярного рака 
щитовидной железы
Медуллярный рак представляет собой редкий под-

тип злокачественных новообразований щитовидной 
железы, однако смертность при данном заболевании 
намного выше, чем при ДРЩЖ [3]. Около 20 % случа-
ев медуллярного РЩЖ (МРЩЖ) обусловлены наслед-
ственным фактором и возникают в рамках синдрома 
множественной эндокринной неоплазии 2‑го типа, 
остальные 80 % случаев являются спорадическими. 
Согласно опубликованным данным, в  нашей стране 
более чем у 50 % больных диагноз устанавливается на 
поздних стадиях. К этому моменту у 52 % больных уже 
имеются регионарные или отдаленные метастазы [15], 
что подчеркивает актуальность проблемы диссемини-
рованного МРЩЖ.

Системная терапия распространенных форм 
МРЩЖ проводится с целью увеличения показателей 
выживаемости. В качестве препарата выбора рекомен-
дован вандетаниб. При непереносимости или  отсут-
ствии эффективности он может быть заменен на кабо-
зантиниб [3].

Вандетаниб зарегистрирован по  результатам ис-
следования ZETA, показавшего его преимущество 
в увеличении показателей ВБП по сравнению с плаце-
бо (ОР 0,46; 95 % ДИ 0,31–0,69; p <0,001); медиана ВБП 
не  достигнута и  19,3  мес соответственно. Расчетная 
(по модели Вейбулла) медиана ВБП в группе вандета-
ниба составила 30,5 мес [16]. Интересно, что эффектив-
ность вандетаниба в данном исследовании не зависела 
от наличия мутаций в гене RET [16]. Наиболее частыми 
НЯ III–IV степени тяжести были диарея (11 % случаев), 
артериальная гипертензия (9 % случаев), удлинение 
интервала QT (8 % случаев), слабость (6 % случаев) 
[16]. Эксперты отметили, что в клинической практике 
вандетаниб характеризуется хорошей переносимостью. 
Коррекция дозы требуется в  40–50 % случаев и  не-
сколько затруднительна по  2 причинам. Во-первых, 
вандетаниб, в отличие от других мультикиназных ин-
гибиторов, имеет очень длительный период выведения: 
Т

1 / 2
 приблизительно 19 дней [17], поэтому если появ-

ляется токсичность III–IV степени, приходится отме-
нять препарат на несколько недель. Во-вторых, сни-
жение дозировки требует смены формы выпуска 
препарата с таблеток 300 мг на таблетки 100 мг. Отмена 
лечения из‑за развития НЯ отмечена у 17 % пациентов 
в рутинной клинической практике, в основном из‑за 
кожной токсичности (ладонно-подошвенный синдром) 
и гастроинтестинальных осложнений в виде диареи.

Кабозантиниб в  исследовании EXAM продемон-
стрировал увеличение медианы ВБП: 11,2 мес по срав-
нению с 4,0 мес в группе плацебо (ОР 0,28; ДИ 0,19–
0,40), однако не  показал статистически значимых 
различий в медиане общей выживаемости (ОВ) по срав-
нению с плацебо в общей когорте [18]. Дополнитель-
ный анализ позволяет предположить, что преимуще-
ство от терапии кабозантинибом получают пациенты 
с мутацией RET M918T: медиана ОВ у пациентов с RET-
мутантным МРЩЖ в группах кабозантиниба и плаце-
бо составила 44,3 и 18,9 мес соответственно (ОР 0,60; 
95 % ДИ 0,38–0,94; р = 0,03) [18]. Частые НЯ III–IV 
степени тяжести включали диарею (21,5 % случаев), 
ладонно-подошвенный синдром (12,6 % случаев), ги-
покальциемию (10,7 % случаев), потерю массы тела 
(9,8 случаев), слабость (9,8 % случаев) и артериальную 
гипертензию (8,9  % случаев) [18]. Кабозантиниб не 
зарегистрирован в РФ для применения при МРЩЖ, 
возможно его назначение во 2‑й линии по жизнен-
ным показаниям по решению онкологического кон-
силиума.

Потребность в новых препаратах для лекарственной 
терапии диссеминированного МРЩЖ очень велика: 
помимо вандетаниба, отсутствуют варианты эффек-
тивных опций лечения. Для терапии МРЩЖ чаще ис-
пользуют метастазэктомию и  химиоэмболизацию. 
Агрессивное повторное оперативное лечение, как пра-
вило, не позволят достичь биохимической ремиссии, 
могут возникать серьезные хирургические травмы, вле-
кущие за собой снижение качества жизни пациентов. 
Также прогрессирование медуллярного рака зачастую 
скрытое, метастазы в  основном мелкие, прогрессия 
может выглядеть как внезапное развитие пневмонии. 
Появление препаратов с  низким профилем токсич-
ности и высокой эффективностью позволит улучшить 
результаты лечения больных диссеминированным 
МРЩЖ и качество их жизни.

Диагностика драйверных мутаций при раке 
щитовидной железы
При РЩЖ часто выявляются драйверные мутации, 

которые могут иметь прогностическое значение, ис-
пользоваться в дифференциальной диагностике добро-
качественных и  злокачественных новообразований 
и для определения наследственного характера заболе-
вания или чувствительности опухоли к селективным 
ингибиторам тирозинкиназ [2, 3, 19].
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При  ДРЩЖ описаны точечные мутации в  генах 
BRAF, RAS, TERT, перестройки генов RET, ALK, NTRK 
(также называемые слияниями или транслокациями). 
В подавляющем большинстве случаев у пациентов, ре-
зистентных к терапии радиоактивным йодом, регистри-
руются мутации в гене BRAF – классическая мутация 
V600E (около 50 % случаев). На 2‑м месте по частоте 
обнаружения находятся перестройки в гене RET (10–
20 % случаев). Другие виды мутаций встречаются зна-
чительно реже. Перестройки ALK и  NTRK являются 
однозначно драйверными событиями в молекулярном 
патогенезе ДРЩЖ и представляют собой агностические 
панопухолевые мишени для терапии.

В рамках экспертного совета был предложен сле-
дующий алгоритм выполнения молекулярно-генетических 
исследований при ДРЩЖ.

1. В клинической практике не рекомендуется выпол-
нять диагностику драйверных мутаций при ДРЩЖ 
на дооперационном этапе. Эксперты поддержива-
ют проведение финансируемых научных исследо-
ваний в данном направлении. Если пациенту пред-
лагается принять участие в научном исследовании, 
оно должно быть бесплатным.

2. После операции рекомендуется проводить молеку-
лярно-генетические исследования пациентам груп-
пы высокого риска, поскольку эти больные в про-
цессе лечения и динамического наблюдения могут 
стать радиойодрефрактерными. К группе высокого 
риска относятся больные фолликулярным раком 
c обширной инвазией, наличием метастатического 
поражения лимфатических узлов боковых треуголь-
ников шеи, экстракапсулярной инвазией, а также 
с  отдаленными метастазами или  прорастанием 
опухоли в жизненно важные органы.

3. При развитии радиойодрефрактерности после реги-
страции прогрессирования заболевания по крите-
риям RECIST 1.1 для планирования таргетной терапии 
рекомендуется провести ряд молекулярно-генети-
ческих исследований, в первую очередь определить 
BRAF-мутацию, а в случае ее исключения – пере-
стройку гена RET. При  отсутствии мутаций BRAF 
и RET целесообразно осуществить поиск редких му
таций, в частности NTRK. Проведение комплексного 
геномного профилирования (при  его доступности) 
может быть предпочтительным для данной группы 
пациентов, так как позволяет выявить большое ко-
личество биомаркеров, включая микросателлитную 
нестабильность и мутационную нагрузку опухоли. Это 
открывает дополнительные возможности не  только 
для таргетной терапии, но и для иммунотерапии.
Медуллярный рак значительно отличается по му-

тационному профилю от остальных форм РЩЖ и в ос-
новном связан с  активирующими мутациями в  гене 
RET. В ряде случаев при спорадических формах встре-
чаются мутации генов семейства RAS.

В рамках экспертного совета был предложен сле-
дующий алгоритм выполнения молекулярно-генетических 
исследований при МРЩЖ.

1. Всем пациентам с МРЩЖ показано исследование 
герминальных мутаций в гене RET. Оно необходи-
мо для определения спорадических и наследствен-
ных форм, оценки агрессивности опухоли и необ-
ходимости профилактической тиреоидэктомии 
при отягощенном семейном анамнезе у детей.

2. Исследование соматических мутаций в  гене RET 
в ткани опухоли рекомендуется пациентам с изна-
чально распространенными формами МРЩЖ, 
а также пациентам, у которых после тиреоидэкто-
мии и  хирургического лечения в  максимальном 
объеме сохраняется высокий (>400 пг / мл) уровень 
кальцитонина в  сыворотке крови. Несмотря на  от-
сутствие очевидного распространения опухоли, у этих 
больных нужно проводить генетическое профили-
рование, поскольку у них крайне высок риск про-
грессирования заболевания в  будущем. Уровень 
кальцитонина >400 пг / мл в сыворотке крови сви-
детельствует о  том, что  у  этой группы пациентов 
высока вероятность определения с помощью визуа
лизирующих методов очагов вне шеи после прове-
денного хирургического лечения. Данные рекомен-
дации применимы для  пациентов, у  которых не 
выявлено герминальных мутаций RET или исследо-
вание этих мутаций не проводилось.

Результаты эффективности и профиль 
безопасности селективного ингибитора RET 
пралсетиниба
Мутантные и химерные рецепторы RET представ-

ляют собой важные терапевтические мишени при РЩЖ. 
Разработка селективных ингибиторов RET расширила 
терапевтический арсенал для лекарственного лечения 
распространенных форм этой патологии [11]. Избира-
тельное действие на  RET позволяет добиться более 
высокой частоты ответа в преселектированной попу-
ляции больных и снизить количество НЯ за счет мень-
шего действия на другие тирозинкиназы [11].

Пралсетиниб – селективный ингибитор тирозин-
киназы RET, одобренный FDA для лечения взрослых 
и пациентов в возрасте 12 лет и старше с распростра-
ненным или метастатическим RET-индуцированным 
МРЩЖ, которым необходима системная терапия, или 
с РЩЖ с перестройками гена RET, которым требуется 
системное лечение и которые являются рефрактерны-
ми к радиоактивному йоду (если РЙТ применима) [13]. 
Этот препарат продемонстрировал эффективность 
и при активирующих точечных мутациях, и при транс-
локациях RET [11].

Пралсетиниб проникает через гематоэнцефалический 
барьер и демонстрирует активность в отношении опу-
холевых очагов в центральной нервной системе [20].
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Эффективность и безопасность пралсетиниба изу
чались в ходе продолжающегося глобального много-
центрового регистрационного исследования фазы I / II 
ARROW (NCT03037385). Оценивалось применение 
этого препарата у пациентов с RET-индуцированным 
немелкоклеточным раком легкого, РЩЖ и  другими 
солидными опухолями. Первичными конечными точ-
ками фазы II были частота объективного ответа (со-
гласно критериям RECIST 1.1; проводилась независимая 
централизованная заслепленная оценка) и  безопас-
ность. Анализировали данные пациентов, принимав-
ших 400 мг пралсетиниба внутрь 1 раз в сутки до про-
грессирования заболевания, развития непереносимой 
токсичности, отзыва согласия на участие в исследова-
нии или решения об этом исследователя [10].

В  исследовании участвовали 2 когорты больных 
с диссеминированным МРЩЖ: не получавшие ника-
кого предшествующего лечения и принимавшие ранее 
вандетаниб и / или  кабозантиниб. Пралсетиниб про-
демонстрировал высокую частоту объективного ответа: 
она была почти в 2 раза выше, чем было продемонстри-
ровано в клиническом исследовании вандетаниба [11, 
16]. Частота объективного ответа у ранее не леченных 
пациентов составила 71 %, у предлеченных, получав-
ших ранее 1 или 2 линии предшествующий терапии, – 
60 %. Уменьшение размеров опухоли отмечено у 98 % 
предлеченных больных и  у  100 % больных, которым 
ранее не  проводили системную терапию. Снижение 
опухолевой массы является важным критерием в случае 
симптомного заболевания. Ответы зафиксированы не-
зависимо от типа мутации RET, включая 5 пациентов 
с типичной мутацией резистентности RET V804L / M, 
предлеченных кабозантинибом и / или вандетанибом. 
Медианы ВБП и ОВ не были достигнуты ни в одной из 
групп, отмечена высокая вероятность продолжающегося 
ответа и 1‑летней выживаемости в обеих группах [11].

У пациентов с РЩЖ с перестройками RET, которые 
ранее получали РЙТ, объективный ответ на  лечение 
зафиксирован в 89 % случаев, что значительно выше 
по сравнению с частотой ответа радиойодрефрактер-
ного ДРЩЖ на лечение сорафенибом (12 % случаев) 
и ленватинибом (65 % случаев) [7, 8, 11]. Медианы ВБП 
и ОВ не были достигнуты. Уменьшение размеров опу-
холи отмечено у всех пациентов с РЩЖ с перестрой-
ками RET, доступных для оценки ответа [11].

Пралсетиниб в целом переносился хорошо, боль-
шинство НЯ были I–II степени тяжести и  являлись 
управляемыми. Частота отмены терапии была низкой: 
только 4 % пациентов досрочно прекратили лечение 
в связи с возникновением НЯ. Частота развития НЯ 
III–IV степени тяжести, связанных с лечением, соста-
вила 52,8 %. В основном возникали артериальная ги-
пертензия (17 % случаев), нейтропения (13 % случаев), 
лимфопения (12 % случаев) и анемия (10 % случаев). 
Серьезные НЯ, обусловленные лечением, отмечались 

у 15 % пациентов. Наиболее часто развивался пневмонит 
(у 5 (4 %) пациентов). Вследствие НЯ, связанного с те-
рапией, 1 пациент умер: у него развился интерстициаль-
ный пневмонит на 44‑й день приема препарата [11].

Пневмониты, интерстициальные болезни легких 
представляют собой новый для специалистов тип НЯ. 
Они часто возникают при использовании многих не-
давно появившихся препаратов. Возможно, их развитие 
связано с пандемией COVID-19 и частым выполнени-
ем компьютерной томографии органов грудной клетки. 
До  и  во  время лечения необходимо отслеживать на-
личие респираторных симптомов (кашель, одышка) 
и лихорадки, которые могут служить признаком интер-
стициальных заболеваний легких. Артериальная ги
пертензия оценивается экспертами как рутинное НЯ, 
развивающееся при  использовании большинства 
тирозинкиназных ингибиторов, но врач должен обя
зательно уделять этому внимание и  информировать 
пациента о необходимости ежедневного контроля ар-
териального давления. В целом профиль безопасности 
пралсетиниба оценивается как  благоприятный, НЯ 
являются контролируемыми, особенно при вниматель-
ном динамическом наблюдении.

Пралсетиниб является новым эффективным пре-
паратом для лечения пациентов с РЩЖ с изменениями 
в гене RET, необходимой терапевтической опцией для 
этой сложной, диссеминированной, тяжелой группы 
пациентов, у которых заболевание может прогресси-
ровать очень быстро.

Терапия на основе молекулярной мишени, 
независимая от типа опухоли
Эксперты отметили, что RET-индуцированные со-

лидные опухоли («RETомы») имеют общие биологи-
ческие черты, связанные с ключевым событием их мо-
лекулярного патогенеза – онкогенными альтерациями 
RET [21]. Благодаря этому данные новообразования 
являются чувствительными к патогенетическому лечению 
с помощью селективных ингибиторов RET [21]. Прал-
сетиниб показал эффективность при широком спектре 
RET-индуцированных опухолей: немелкоклеточном 
раке легкого [22], РЩЖ [11], раке поджелудочной же-
лезы, опухолях невыявленной первичной локализации, 
холангиокарциноме, мезенхимальной опухоли, карци-
ноиде легкого и раке слюнных желез [10].

Онкогенные перестройки RET могут рассматри-
ваться как  агностические, или  панопухолевые, био-
маркеры для назначения таргетной терапии независи-
мо от локализации опухоли [21].

На сегодняшний день мы приходим к пониманию, 
что биологические основы канцерогенеза универсаль-
ны, и таргетное лечение демонстрирует эффективность 
при  наличии таргетной мутации вне зависимости от 
локализации опухоли [23]. Со  временем количество 
таргетных препаратов, действующих на  конкретные 
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геномные альтерации, будет увеличиваться, что повы-
сит результативность персонализированного противо-
опухолевого лечения.

Рекомендации по итогам экспертного совета
1. Экспертному сообществу подготовить проекты 

обновления клинических рекомендаций по ДРЩЖ 
и МРЩЖ для Минздрава России с учетом совре-
менных возможностей молекулярно-генетической 
диагностики и противоопухолевого лечения.

2. Главным врачам региональных медицинских учреж-
дений и главным внештатным специалистам регио-
нов рассмотреть возможность подачи в Территориаль-
ный фонд обязательного медицинского страхования 
обоснований формирования региональных тарифов 
на диагностику герминальных и соматических мута-
ций RET или рассмотреть возможность выполнения 
данных исследований в рамках межтерриториальных 
расчетов на  базе учреждений, имеющих тарифы 
на диагностику этих мутаций.

3. Экспертному сообществу рассмотреть возможность 
формирования центров компетенций в отношении 
ДРЩЖ и  принятия решения о  начале таргетной 
терапии.

4. Экспертному сообществу обеспечить доступность 
для региональных онкологов междисциплинарного 
онкологического консилиума с участием онколо-
гов, радиологов, патоморфологов, генетиков, эн-
докринологов и эндокринных хирургов (Molecular 
tumor board) для обсуждения сложных случаев РЩЖ 
с агрессивным клиническим течением и рефрак-
терных к другим видам лечения.

5. Развивать мультидисциплинарный банк данных па-
циентов с агрессивным и рефрактерным РЩЖ в ка
честве интеграционной цифровой платформы для 
накопления и анализа собственного доказательно-
го опыта, многоцентровых клинических исследо-
ваний, экспертной поддержки врачебных решений, 
информационного сопровождения онкологиче-
ских консилиумов.
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