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前言

基于循证医学证据、兼顾诊疗产品的可及性、吸

收精准医学新进展，制定中国常见癌症的诊断和治

疗指南，是中国临床肿瘤学会（ＣＳＣＯ）的基本任务
之一。近年来，临床诊疗指南的制定出现新的趋向，

即基于诊疗资源的可及性，这尤其适合发展中或地

区差异性显著的国家和地区。中国是幅员辽阔，地

区经济和学术发展不平衡的发展中国家，ＣＳＣＯ指
南需要兼顾地区发展差异、药物和诊疗手段的可及

性以及肿瘤治疗的社会价值三个方面。因此，ＣＳＣＯ
指南的制定，要求每一个临床问题的诊疗意见，需根

据循证医学证据和专家共识度形成证据类别，同时

结合产品的可及性和效价比形成推荐等级。证据类

别高、可及性好的方案，作为Ⅰ级推荐；证据类别较
高、专家共识度稍低，或可及性较差的方案，作为Ⅱ
级推荐；临床实用，但证据类别不高的，作为Ⅲ级推
荐。ＣＳＣＯ指南主要基于国内外临床研究成果和
ＣＳＣＯ专家意见，确定推荐等级，便于大家在临床实
践中参考使用。ＣＳＣＯ指南工作委员会相信，基于
证据、兼顾可及、结合意见的指南，更适合我国的临

床实际。我们期待得到大家宝贵的反馈意见，并将

在更新时认真考虑、积极采纳合理建议，保持 ＣＳＣＯ
指南的科学性、公正性和时效性。

中国临床肿瘤学会指南工作委员会

ＣＳＣＯ诊疗指南证据类别

证据特征

类别 水平 来源

ＣＳＣＯ专家共识度

１Ａ 高 严谨的 Ｍｅｔａ分析、大型随机对照临床研究 一致共识（支持意见≥８０％）

１Ｂ 高
严谨的 Ｍｅｔａ分析、大型随机对照临床研究 基本一致共识，但争议小（支持意见

６０％～８０％）

２Ａ 稍低 一般质量的 Ｍｅｔａ分析、小型随机对照研究、设计良好的大型回顾性研究、病
例—对照研究

一致共识（支持意见≥８０％）

２Ｂ 稍低 一般质量的 Ｍｅｔａ分析、小型随机对照研究、设计良好的大型回顾性研究、病
例—对照研究

基本一致共识，但争议小（支持意见

６０％～８０％）

３ 低 非对照的单臂临床研究、病例报告、专家观点 无共识，且争议大（支持意见 ＜６０％）
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ＣＳＣＯ诊疗指南推荐等级

推荐等级 标准

Ⅰ级推荐 １Ａ类证据和部分２Ａ类证据
ＣＳＣＯ指南将１Ａ类证据，和部分专家共识度高且在中国可及性好的２Ａ类证据作为Ⅰ级推荐。具体为：适应症明确可及性
好，肿瘤治疗价值稳定，纳入国家医保目录的诊治措施

Ⅱ级推荐 １Ｂ类证据和部分２Ａ类证据
ＣＳＣＯ指南将１Ｂ类证据，和部分在中国可及性欠佳，但专家共识度较高的２Ａ类证据，作为Ⅱ级推荐。具体为：，国内外随
机对照研究，提供高级版别证据，但可及性差或效价比不高；对于临床获益明显但价格较贵的措施，考虑患者可能获益，也

可作为Ⅱ级推荐
Ⅲ级推荐 ２Ｂ类证据和３类证据

对于某些临床上习惯使用、或者探索价值的诊治手段，虽然循证医学证据相对不足，但是专家组意见认为可以接受的，可以

作为Ⅲ级推荐

　　甲状腺癌是最为常见的一种内分泌恶性肿瘤，
近三十年来，甲状腺癌发病率在包括我国在内的全

球多个国家和地区呈现持续快速上涨的态势［１］，

２０２０年全球新发甲状腺癌病例数约为５８万例，发
病率在所有癌症中列第１１位［２］，预计２０３０年前后
甲状腺癌将成为发病率位列第四的常见癌症。其

中，构成比高达９５％的甲状腺癌为分化型甲状腺癌
（ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ，ＤＴＣ），主要包括甲状
腺乳头状癌（ｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＰＴＣ），甲状
腺滤泡癌（ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＦＴＣ）和嗜酸
细胞癌（Ｈüｒｔｈｌｅｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ），其临床处置
涉及超声医学、病理学、外科学、核医学、内分泌学、

肿瘤学、放射治疗学、介入医学和检验医学等众多学

科，具有鲜明的多学科诊疗特点。为推动甲状腺癌

临床处置的规范化，中国临床肿瘤学会甲状腺癌专

家委员会充分遵循多学科协作和规范化诊疗原则，

积极参考国内外高质量文献并结合我国实际国情，

在前期编写并修订的《持续／复发／转移性分化型甲
状腺癌诊疗指南》基础上做了适度外延，组织撰写

了第一版专注于分化型甲状腺癌诊断和治疗的多学

科指南。

１　实验室诊断及生化疗效评价

ＤＴＣ相关实验室诊断指标主要包括促甲状腺
激素（ｔｈｙｒｏｉｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＴＳＨ）、甲状腺球蛋
白（ｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｔｇ）和甲状腺球蛋白抗体（ｔｈｙｒｏ
ｇｌｏｂｕｌｉｎａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ，ＴｇＡｂ）等。Ｔｇ是ＤＴＣ诊断、疗效
评价和预后判断的重要血清学标志物。ＴｇＡｂ可干
扰Ｔｇ的测定从而影响 Ｔｇ的结果解读，因此必须与
Ｔｇ同时检测。ＴＳＨ检测是 ＤＴＣ患者术后随访处置
的重要血清学指标，应根据不同疾病复发风险和

ＴＳＨ抑制风险制定不同的ＴＳＨ目标范围。

指标 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

血清ＴＳＨ 评价甲状腺结节功能、指导 ＤＴＣ术前及术后甲
状腺激素用量ａ（１Ａ类）

血清Ｔｇ ＤＴＣ术后监测疾病、评估疗效ｂ，ｃ，ｄ，ｅ，ｆ（１Ａ类）

穿刺洗脱液Ｔｇ 颈部淋巴结转移诊断ｇ（２Ａ类）

尿碘 评估体内碘池水平ｈ（３类）

　　【注释】
ａ．ＴＳＨ测定应该是每一个甲状腺结节患者应做的检查，并依据结果制订下一步计划［３］。甲状腺恶性结节 ＴＳＨ水平较良

性结节高，一项Ｍｅｔａ分析显示甲状腺恶性与良性结节 ＴＳＨ的比值为１．４４［４］，血清 ＴＳＨ每升高１ｍＵ／Ｌ，ＤＴＣ发生风险增加

１４％，ＰＴＣ发生风险增加２２％［５］。巴西一项前瞻性研究利用ＲＯＣ曲线预测恶性甲状腺结节的ＴＳＨ截断值为２．２６μＵ／ｍＬ［６］。

ＤＴＣ术后会根据复发风险和ＴＳＨ抑制风险合理制定患者ＴＳＨ控制范围，调整甲状腺激素用量 ［３］。

ｂ．Ｔｇ是甲状腺产生的特异性蛋白，分化良好的ＤＴＣ保留合成Ｔｇ的能力，甲状腺全切术后测定Ｔｇ有助于预测疾病持续和

复发、动态风险评估分层［３］，疗效评估和预测放射性碘抵抗［７，８］；Ｔｇ对于甲状腺结节良恶性判别无特殊意义，甲状腺的炎症、

损伤会导致Ｔｇ浓度升高；术前血清Ｔｇ浓度诊断ＤＴＣ价值有限，但术前Ｔｇ和 ＴｇＡｂ检测，为术后 Ｔｇ和 ＴｇＡｂ评估提供基线参

考［９］。Ｔｇ的半衰期为１～３ｄ，因此，需在甲状腺全切术后３～４周，Ｔｇ降到最低点检测［１０］。由于受到残余甲状腺组织、血清

ＴＳＨ及ＴｇＡｂ水平等因素的影响，目前尚无明确的首次１３１Ｉ治疗前刺激 Ｔｇ（ｐｒｅａｂｌａｔｉｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｔｇ，ｐｓＴｇ）界值点预测远处转
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移，部分研究划定ｐｓＴｇ预测成人远处转移的最佳界值为５２．７５ｎｇ／ｍＬ［１１］，儿童为１５６ｎｇ／ｍＬ［１２］，ｐｓＴｇ＞２６．７５ｎｇ／ｍＬ对治疗
后出现结构反应不全（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＳＩＲ）病灶具有较好的预测价值［１３］。通过术后１３１Ｉ治疗前Ｔｇ的动态监测有
助于识别远处转移与大量残余甲状腺组织［１４］。在生化疗效评价上，可对比治疗前后 ＴＳＨ基线水平齐同条件下的 Ｔｇ水平变

化率 ΔＴｇ％＝治疗前Ｔｇ－治疗后Ｔｇ
治疗前Ｔｇ( )×１００％ 来进行生化疗效评价。建议定义：生化缓解，ΔＴｇ％≥２５．０％；生化稳定：

－２５０％≤ΔＴｇ％＜２５．０％；生化进展，ΔＴｇ％＜－２５．０％。
ｃ．每次检测Ｔｇ时均应定量检测ＴｇＡｂ。ＴｇＡｂ的存在会降低化学发光免疫分析方法检测血清Ｔｇ的测定值，从而影响通过

Ｔｇ评估病情的准确性，故须同时监测Ｔｇ和ＴｇＡｂ水平的变化，并动态分析。ＴｇＡｂ的中位清除时间约３年，对治疗后 ＴｇＡｂ持
续不降或下降后再次升高者，应进行相关影像学检查［１５］。推荐同一医院同一检测方法进行Ｔｇ和ＴｇＡｂ的测定［１６］。如不同的

实验室，使用的检测方法相同，Ｔｇ和ＴｇＡｂ的差异也是可以接受的。
ｄ．依据ＴｇＡｂ的使用目的，ＴｇＡｂ阳性的判断标准有两个，即参考区间和检测限／分析灵敏度。用于诊断自身免疫性甲状腺

疾病时，ＴｇＡｂ阴性的判断标准为低于参考区间；而用于分析ＴｇＡｂ是否干扰Ｔｇ测定时，ＴｇＡｂ阴性的判断标准为低于检测限／
分析灵敏度［１７，１８］，因为高于检测限／分析灵敏度说明存在ＴｇＡｂ，即ＴｇＡｂ不为０，因此，ＴｇＡｂ结果在检测限／分析灵敏度和参考
区间之间时，需要谨慎解读Ｔｇ结果，需结合超声、ＣＴ，１３１Ｉ全身显像等影像学检查结果。

ｅ．Ｔｇ测量除受ＴｇＡｂ干扰影响外，还受下列一些因素影响：①异嗜性抗体能与多种免疫球蛋白的片段结合，从而可对 Ｔｇ
的检测产生干扰［１９］；②“钩状效应”，即“ＨＯＯＫ效应”，当血清 Ｔｇ浓度远高于测定范围上限时，过量 Ｔｇ分别和固相抗体及标
记抗体结合，而不再形成夹心复合物，表现为测定值正常或偏低，甚至出现假阴性［２０］；③Ｔｇ分子表面有４０多个抗原决定簇，
当所使用的检测抗体未能识别此类肿瘤Ｔｇ的抗原表位或血液中的Ｔｇ分子缺乏常有的抗原表位时，可能导致假阴性［２１］；④如
果ＤＴＣ细胞分化差，不能合成Ｔｇ或产生的Ｔｇ有缺陷，也使血清Ｔｇ降低或无法被测出［２２］。

ｆ．Ｔｇ测定受前面各种因素影响，判断病情变化不能只依赖于 Ｔｇ，需结合影像学检查判读病情变化。动态风险评估体系
中，在全甲状腺切除后，无ＴｇＡｂ干扰下，影像学阴性时ＴＳＨ抑制状态下Ｔｇ检测＜０．２ｎｇ／ｍＬ或刺激状态下 Ｔｇ＜１ｎｇ／ｍＬ，属
于反应良好；当无明确病灶而抑制状态下Ｔｇ＞１ｎｇ／ｍＬ或刺激状态下Ｔｇ＞１０ｎｇ／ｍＬ或ＴｇＡｂ一直存在或者持续升高时列为生
化反应不全，如果存在影像或临床证实的结构异常，则不管Ｔｇ和ＴｇＡｂ水平，判断为结构反应不全（附录表３）［３］。

ｇ．颈部淋巴结是ＤＴＣ常见的转移部位，细针穿刺洗脱液中Ｔｇ值测定（ｎｅｅｄｌｅｗａｓｈｏｕｔａｆｔｅｒｆｉｎｅｎｅｅｄｌｅａｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ＦＮＡＴｇ）
可辅助判断淋巴结转移。研究显示ＦＮＡ联合ＦＮＡＴｇ检测较单独ＦＮＡ高，但Ｔｇ洗脱液检测也可能会出现少数假阳性，尤其
是当甲状腺仍存在的情况下检测中央区淋巴结时［２３］。欧洲［２４］和法国甲状腺内分泌研究组［２５］对ＤＴＣ术后淋巴结ＦＮＡＴｇ的
建议诊断阳性值：Ｔｇ＜１ｎｇ／ＦＮＡ为正常；Ｔｇ为１～１０ｎｇ／ＦＮＡ，需要同细胞学检查对比；Ｔｇ＞１０ｎｇ／ＦＮＡ，提示淋巴结转移。也
有研究将ＦＮＡＴｇ检测与血清Ｔｇ检测结合，ＦＮＡＴｇ与血清Ｔｇ比值＞１判断为阳性［２６］。

ｈ．进入人体内的碘主要从尿中排出，尿碘约占总排出碘的９０％［２７］，故正常情况下尿碘基本上反映碘的摄入量；低碘饮食

（饮食碘摄入量＜５０μｇ／ｄ）可增加摄碘转移灶中的１３１Ｉ摄取量和半衰期［２８］，但远期治疗获益尚无明确证据。含碘制剂和药物

中的稳定性碘可增加体内碘负荷，在１３１Ｉ治疗前应避免使用；已使用的，应停用并间隔相应时间；检测尿碘或尿碘肌酐比及血
清碘可辅助判断碘负荷状态［２９］。当尿碘水平＜２００μｇ／Ｌ时行１３１Ｉ治疗并不影响患者达到反应良好（ｅｘｃｅｌｌｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＥＲ），

而尿碘水平≥２００μｇ／Ｌ时患者需谨慎行１３１Ｉ治疗［３０］。

２　病理诊断

病理检查方法主要包括手术前或复发性肿瘤／
淋巴结超声引导下 ＦＮＡ（ｕｌｔｒａｓｏｕｎｉｃｇｕｉｄｅｄＦＮＡ，
ＵＧＦＮＡ）、粗针穿刺、术中快速冰冻切片诊断和术
后常规病理，以及分子病理检查。病理是诊断的金

标准，在甲状腺癌术前评估、复发风险分层、指导临

床诊疗过程中发挥重要作用。ＦＮＡ细胞学辅助以
细胞蜡块和免疫细胞化学方法、粗针穿刺辅助以免

疫组织化学染色，有助于术前明确肿瘤性质，以为后

续诊疗提供判定依据（如恶性淋巴瘤不推荐手术治

疗）。如有明确的 ＦＮＡ细胞病理学报告作为依据，
术中快速冰冻切片诊断建议用于淋巴结转移、手术

切缘、甲状旁腺的判定。术后病理检查包括大体检

查、ＨＥ切片形态学观察、电镜观察、免疫组织化学
检查和分子病理检测等方面，从而明确病变性质、肿

瘤组织学类型及亚型、肿瘤大小、侵及范围、腺内播

散、手术切缘、脉管侵犯、神经侵犯、淋巴结转移数和

总数、ＴＮＭ分期。分子检测结果有助于肿瘤良恶性
鉴别、肿瘤复发风险分层，并为 ＤＴＣ靶向治疗提供
分子依据。
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阶段 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

术前 超声引导下甲状腺细针穿刺细胞学检查ａ（１Ａ类） 分子检测ｂ，ｃ，ｄ（２Ａ类） 细胞免疫化学ｅ（２Ｂ类）

分子检测ｂ（３类）
免疫组织化学检查ｅ（３类）
粗针穿刺组织学检查ｆ（３类）

术中 快速冰冻病理检查ｇ（１Ｂ类） 手术标本细胞印片细胞学检查ｈ

术后 常规病理检查ｉ，ｊ，ｋ，ｌ（１Ａ类） 免疫组织化学检查ｂ 和分 子 检

测ｍ，ｎ，ｏ，ｐ（２Ａ类）

　　【注释】
ａ．ＵＧＦＮＡ适用于首诊可疑恶性的甲状腺结节，考虑复发、转移性甲状腺癌的确诊［３１，３２］。

ｂ．术前 ＵＧＦＮＡ细胞学检测中的分子检测为２Ａ类证据［３３］。包括某些特定的基因变异（如 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ、ＲＥＴ／ＰＴＣ、ＲＡＳ、
ＰＡＸ８／ＰＰＡＲγ等）、多基因检测（如基因表达谱分类ＧＥＣ）或者单一的基因突变检测［３４３６］，建议对ＦＮＡ的ＢｅｔｈｅｓｄａⅢ级（ＡＵＳ／
ＦＬＵＳ，意义不明确的细胞非典型病变／意义不明确的滤泡性病变）以及 ＢｅｔｈｅｓｄａⅣ级（ＦＮ／ＳＦＮ，滤泡性肿瘤或可疑滤泡性肿
瘤）进行分子检测（２Ａ类）［３４，３７，３８］。分子检测结果需要结合个体的临床、影像学以及ＦＮＡ细胞学结果进行解读。如果分子检
测未做或标本量不足，建议重复ＦＮＡ。

ｃ．既往研究认为分子检测对 ＦＮＡ标本的 Ｈüｒｔｈｌｅ细胞肿瘤的诊断价值有限［３９４１］。近年来研究发现 ＡｆｉｒｍａＧｅｎｏｍｉｃＳｅ
ｑｕｅｎｃｉｎｇＣｌａｓｓｉｆｉｅｒ以及ＴｈｙｒｏＳｅｑｖ３ＧｅｎｏｍｉｃＣｌａｓｓｉｆｉｅｒ两种检测方法对ＨＣＣ的诊断敏感性分别为８８．９％和９２．９％［４２，４３］。

ｄ．ＦＮＡ难以诊断ＦＴＣ和ＨＣＣ，因其诊断标准为明确血管或包膜浸润。１５％～４０％“滤泡性肿瘤”或“可疑滤泡性肿瘤”的
病变为恶性，其恶性风险因机构、细胞病理医师、是否除外乳头状核为特点的非侵袭性滤泡型甲状腺肿瘤（ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ
ｔｈｙｒｏｉｄｎｅｏｐｌａｓｍｗｉｔｈｐａｐｉｌｌａｒｙｌｉｋｅｎｕｃｌｅａｒｆｅａｔｕｒｅｓ，ＮＩＦＴＰ）而不同［４４］。重复ＦＮＡ无法解决这一诊断难题。但分子检测可能有
助于滤泡腺癌的诊断［４５］。

ｅ．细胞免疫化学方法利用细胞涂片或细胞蜡块进行免疫化学染色，免疫组织化学方法及组织蜡块进行免疫化学染色。两
者均可用于肿瘤组织来源、病变性质的诊断与辅助诊断。其中ＴＴＦ１、ＰＡＸ８、ＴＧ为甲状腺滤泡上皮细胞标志物。降钙素（ｃａｌ
ｃｉｔｏｎｉｎ，Ｃｔｎ）、神经内分泌标志物（如突触素、嗜铬素等）可用于 Ｃ细胞起源肿瘤（如髓样癌）的鉴别诊断。ＣＤ３４为血管标记，
Ｄ２４０为淋巴管标志物，可用于肿瘤脉管浸润的辅助诊断，在滤泡性肿瘤的判定中尤为重要［３３］。

ｆ．术前粗针穿刺病理检查用于细胞学诊断为ＢｅｔｈｅｓｄａⅤ类或Ⅵ类、考虑恶性淋巴瘤、转移性癌或者不能明确分类、需免疫
组织化学方法辅助诊断的病变。

ｇ．术中快速冰冻检查推荐应用于淋巴结转移的判定、甲状旁腺的判定。术中快速冰冻在滤泡性肿瘤诊断与鉴别诊断中作
用有限。

ｈ．手术标本细胞印片细胞学检查有助于判定甲状腺乳头状癌细胞核特点，在与髓样癌、滤泡性肿瘤的鉴别诊断中具有重
要意义。

ｉ．术后常规病理检查包括大体检查、ＨＥ切片形态学观察。其中大体检查应包括以下内容：标本类型、肿瘤部位、肿瘤大
小、大体形态、肿瘤与毗邻组织结构的关系、淋巴结检出数目、大小和分组。光镜检查应包括以下内容：组织学类型（参照２０１７
年新版ＷＨＯ甲状腺肿瘤分类）、肿瘤大小、侵及范围、腺内播散、切缘、淋巴管、血管侵犯、神经侵犯、淋巴结转移数和总数、
ＴＮＭ分期。

ｊ．根据２０１７年ＷＨＯ甲状腺肿瘤分类［４６］，ＤＴＣ主要包括ＰＴＣ，ＦＴＣ和ＨＣＣ，共占甲状腺癌的９４％。ＰＴＣ是指甲状腺滤泡
上皮细胞起源、具有特征性ＰＴＣ细胞核特征的恶性上皮性肿瘤。根据组织学特征，２０１７版ＷＨＯ将ＰＴＣ分为１４个亚型，侵袭
性形态特征、甲状腺外浸润和淋巴结转移等提示肿瘤复发风险高。高细胞亚型、鞋钉（ｈｏｂｎａｉｌ）型、柱状细胞亚型和实性型为
高侵袭性ＰＴＣ，基因型相对复杂。甲状腺ＦＴＣ定义为甲状腺滤泡上皮细胞起源、缺乏ＰＴＣ细胞核特征的恶性肿瘤，大约占甲
状腺癌１０％，５年生存率近８８％，１０年生存率为７８％。通常具有包膜浸润性生长。诊断 ＦＴＣ须判定包膜和／或血管浸润，可
分为以下三类：①微小浸润型（仅包膜浸润）；②包裹性血管浸润型；③弥漫浸润型。ＨＣＣ多呈实性梁状结构，滤泡结构罕见，
可见灶性小细胞，可由纤维结缔组织分割为巢团状或簇状，肿瘤含少量间质，可形成假乳头结构。不具有 ＰＴＣ细胞核特点。
嗜酸细胞肿瘤良恶性诊断标准与ＦＴＣ相同。ＨＣＣ不同于ＦＴＣ的特异性表现是可发生颈部淋巴结转移，亦可侵犯静脉经血道
转移至肝、肺和其他远处器官。因ＨＣＣ较易出现碘抵抗，临床治疗方案较ＰＴＣ和ＦＴＣ局限。微小浸润性ＨＣＣ总体生存率约
８５％，弥漫浸润型约１０％，伴有低分化组织学特征者预后更差。小部分 ＨＣＣ转化成间变性癌，可发生在复发性 ＨＣＣ，也可发
生在具有ＨＣＣ的背景病变中［４７］。

ｋ．对形态学为ＰＴＣ的病例，在可能的情况下进一步报告可能提示不良预后的组织学亚型，如高细胞亚型、柱状细胞亚型、
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实体型及鞋钉亚型等；如所含对应肿瘤成分达不到某一亚型的诊断标准，应注明提示不良预后的组织学亚型所占比例。对形

态学为ＦＴＣ的病例，需评估血管内癌栓数量。对于淋巴结转移，应评估最大病灶大小、是否微小转移、转移淋巴结被膜外是否
有侵犯。

ｌ．儿童起源于甲状腺滤泡上皮细胞的分化型甲状腺癌组织学类型略少于成人［４８］。具体组织学分型和病理学分型的镜下

表现与成人甲状腺癌并无不同。最新流行病学调查显示，ＰＴＣ及其亚型约占儿童甲状腺癌８０％以上，其次是ＦＴＣ（１０％）和甲
状腺髓样癌。在ＰＴＣ中最常见的是经典型（４８％）、弥漫硬化型（１６％）和滤泡亚型（１５％）。儿童甲状腺癌中约３７％为高危型
ＰＴＣ。低危型ＰＴＣ包括经典型、滤泡亚型和包裹型三个亚型。高危型ＰＴＣ包括高细胞型、弥漫硬化型、实体型三个亚型［４８５１］。

ＨＣＣ约占ＤＴＣ的５．８％。发病年龄趋向更为年幼患者，最小７岁。儿童型ＨＣＣ预后与其他类型无差异［５２］。

ｍ．在ＤＴＣ中，ＲＡＳ的突变率仅次于ＢＲＡＦ。ＲＡＳ突变在ＦＴＣ中最为常见，其次是滤泡型 ＰＴＣ，在经典型 ＰＴＣ突变率则较
低［５３］。ＲＡＳ突变和ＢＲＡＦ突变通常是互斥的。中国人群的ＰＴＣ中ＲＡＳ突变率仅为２．８％，这远低于西方国家，其中 ＮＲＡＳ的
突变最为常见［５４］。对于ＦＴＣ，亚洲人群的ＲＡＳ突变率略高于西方国家（３４％ ｖｓ２７％）；而一项国内研究发现ＦＴＣ中ＲＡＳ突变
率约为１６％［５３］。ＲＡＳ基因突变既可以发生在恶性结节中，也可以发生在良性病变中［５３，５５］，单独采用ＲＡＳ用于甲状腺结节的
良恶性的鉴别诊断以及评估预后存在局限性［５６］。

ｎ．ＴＥＲＴ启动子突变与肿瘤高侵袭性密切相关［５７５９］。在ＦＮＡ标本中联合检测ＢＲＡＦ、ＲＡＳ、ＴＥＲＴ启动子等基因变异情况有
助于提高确诊率［５５］；同样，在手术标本中联合检测ＢＲＡＦ、ＲＡＳ、ＴＥＲＴ启动子等有助于评估和预测甲状腺癌的生物学行为［５８］。

ｏ．ＲＥＴ基因融合是ＰＴＣ中最常见的重排变异［５４，６０］，在中国人群中发生率约８．５％；已发现十几种 ＲＥＴ基因重排类型，最
常见两种类型是ＲＥＴ／ＰＴＣ１（ＣＣＤＣ６）和ＲＥＴ／ＰＴＣ３（ＥＬＥ１／ＡＲＡ７０／ＮＣＯＡ４）［６１］。 对 ＲＥＴ重排好发于儿童及放射相关 ＰＴＣ的观

点仍存在争议［６２］。需要注意的是，ＲＥＴ融合可以发生于腺瘤、桥本甲状腺炎等其他良性甲状腺病变中［６３］。其他ＲＴＫｓ的基因
变异有ＮＴＲＫ３（２．５％）、ＮＴＲＫ１（０．８％）、ＡＬＫ（０．３％）［５４］。ＮＴＲＫ和ＡＬＫ的变异相对少见，其诊断价值以及临床相关性尚待进
一步的研究［６４，６５］。ＰＰＡＲγ基因重排主要发生于滤泡性病变，重排类型常见为ＰＡＸ８／ＰＰＡＲγ，其次是ＣＲＥＢ３Ｌ２／ＰＰＡＲγ；在ＦＴＣ
中发生率最高，在滤泡型ＰＴＣ中也可检测到［６６，６７］；此外也会出现于滤泡性腺瘤、恶性潜能未定的滤泡性肿瘤中，既往研究发

现该变异与肿瘤侵袭性及预后无关［６６］。

ｐ．对于晚期的、侵袭性的、危及生命的肿瘤（不能切除的复发性／持续性病变、软组织、骨以及中枢神经系统转移），推荐行
基因组检测有指导意义的基因突变（ＡＬＫ、ＮＴＲＫ、ＲＥＴ基因融合）、ＤＮＡ错配修复（ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆＭｉｓｍａｔｃｈｒｅｐａｉｒ，ｄＭＭＲ）、微卫星
不稳定（ｍｉｃｒｏｓａｔｅｌｌｉｔｅｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ，ＭＳＩ）以及肿瘤突变负荷（ｔｕｍｏｒｍｕｔａｔｉｏｎｂｕｒｄｅｎ，ＴＭＢ）。

表２－１　术前甲状腺细针穿刺细胞学Ｂｅｔｈｅｓｄａ诊断系统及临床处理规范［３１，３２］

Ｂｅｔｈｅｓｄａ分类 临床处理规范ａ

Ⅰ ＵＤ／ＵＮＳ 囊性 结合超声所见，重新穿刺可疑部位

实性 超声引导下重新ＦＮＡ，马上评估满意样本（推荐）
如重新ＦＮＡ仍为非诊断性ＦＮＡｓ，考虑手术

Ⅱ Ｂｅｎｉｇｎ 根据ＡＴＡ和／或ＴＩＲＡＤＳ指南监测结节

Ⅲ ＡＵＳ／ＦＬＵＳ 再次 ＦＮＡ和／或考
虑 分 子 检 测 （２Ａ
类）ｂ或甲状腺腺叶

切除

Ⅳ ＦＮ／ＳＦＮ 甲状腺腺叶切除或

考虑分子标志物检

测（２Ａ类）ｂ

分子诊断提示良性

分子诊断未做或结

果未知

分子诊断结果提示

恶性

分子诊断未做或结

果未知

分子诊断提示良性

积极监测

积极监测或考虑叶切除明确诊断／治疗

考虑叶切除或全切明确诊断／治疗

积极监测或考虑叶切除明确诊断／治疗

Ⅴ ＳＭ 如可疑ＰＴＣ，建议甲状腺近全切或腺叶切除ｃ，ｄ，考虑对可疑颈部淋巴结行ＦＮＡｅ

Ⅵ Ｍａｌｉｇｎａｎｔ 如为ＰＴＣ，建议甲状腺全切或腺叶切除ｃ，ｄ，考虑对可疑颈部淋巴结行ＦＮＡｅ

甲状腺淋巴瘤（详见Ｂ细胞淋巴瘤ＮＣＣＮ指南）［６８］

注：ＵＤ／ＵＮＳ，标本无法诊断或标本不满意（ｎｏｎｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｏｒｕｎｓａｔｉｓｆａｃｔｏｒｙ）；Ｂｅｎｉｇｎ，良性。ＡＵＳ／ＦＬＵＳ，意义不明确的细胞非典型病变／意义不明

确的滤泡性病变（ａｔｙｐｉａｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｒｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｌｅｓｉｏｎｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ）；ＦＮ／ＳＦＮ，滤泡性肿瘤或可疑滤泡性肿瘤

（ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｎｅｏｐｌａｓｍ／ｓｕｓｐｉｃｉｏｕｓｆｏｒａｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｎｅｏｐｌａｓｉａ）；ＳＭ，可疑恶性肿瘤（ｓｕｓｐｉｃｉｏｕｓｆｏｒｍａｌｉｇｎａｎｃｙ）；Ｍａｌｉｇｎａｎｔ，恶性。

　　【注释】
ａ．临床处理规范需结合其他检查（如临床表现、超声特点等）
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ｂ．分子诊断对嗜酸细胞肿瘤作用有限［３３］

ｃ．有研究推荐使用分子检测辅助评估甲状腺手术类型（腺叶切除ｖｓ．全切）
ｄ．如细胞学诊断为“可疑转移癌”或“恶性（转移癌）”，本规范不适用

ｅ．如细胞学为阴性，淋巴结ＦＮＡＴｇ检查有助于诊断淋巴结转移［３３］

３　影像诊断和影像学疗效评价

超声、ＣＴ、ＭＲＩ、１３１Ｉ扫描、１８ＦＦＤＧＰＥＴ等影像
学技术对ＤＴＣ的诊断、治疗方式的选择、疗效评价、
随访监测等具有重要作用。在不同疾病阶段宜合理

选择：对于初治患者，超声是最常用的影像诊断手

段，ＣＴ、ＭＲＩ等是重要的辅助手段；对于持续／复发／
转移患者，多种影像学手段相互结合则可以更全面

准确地评估病情。

初治及复发转移的ＤＴＣ患者经过手术治疗、各

种局部或全身治疗后，均应对其疗效进行评价，以指

导进一步诊治或随访策略的制订。疗效评价应结合

血清学（详见生化疗效评价）及影像学结果进行动

态分析。基于测量ＣＴ、ＭＲＩ等形态影像所示病灶大
小改变的实体肿瘤疗效评价标准（ｒｅｓｐｏｎｓｅｅｖａｌｕａ
ｔｉｏｎｃｒｉｔｅｒｉａｉｎｓｏｌｉｄｔｕｍｏｒｓ，ＲＥＣＩＳＴ）已被广为接受，
而基于ＰＥＴ影像的功能性肿瘤体积及其他功能参
数的实体肿瘤ＰＥＴ疗效评价标准（ＰＥＴｒｅｓｐｏｎｓｅｃｒｉ
ｔｅｒｉａｉｎｓｏｌｉｄｔｕｍｏｒｓ，ＰＥＲＣＩＳＴ）正逐渐应用到临床
实践中。

３．１　影像诊断

目的 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

局部病灶

诊断

初发 超声ａ，ｂ，ｃ，ｄ，ｅ，ｆ，ｇ，ｈ，（１Ａ类） ＣＴａ，ｉ，ｊ，ｋ（２Ａ类） ＭＲＩａ，ｋ（３类）超声造影ｌ（２Ｂ类）
弹性成像ｌ（２Ｂ类）

复发／转移 ＣＴ和ＭＲＩｍ，ｎ，ｏ（２Ａ类证据）
超声ｐ（２Ａ类）

１３１ＩＷＢＳＳＰＥＣＴ／ＣＴｑ（２Ａ类）
１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴｒ（２Ａ类）

ＭＲＩｏ（２Ｂ类）

远处转移

病灶诊断

１３１ＩＷＢＳＳＰＥＣＴ／ＣＴｑ（２Ａ类）
ＣＴｓ（２Ａ类）
ＭＲＩｓ（２Ａ类）

１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴｒ（２Ａ类） ９９ｍＴｃＭＤＰ骨显像ｔ（２Ｂ类）
超声ｕ（３类）

　　【注释】
ａ．超声是筛查甲状腺结节的首选影像学手段［６９，７０］。甲状腺癌发病的高危人群［７１］（如有童年期头颈部放射线照射史或放

射性接触史、全身放射治疗史）需要尽早进行甲状腺超声筛查；具有甲状腺癌家族史的人群既不推荐也不反对；其他人群不推

荐。颈部ＣＴ、ＭＲＩ亦不推荐用于人群筛查。
ｂ．超声是对甲状腺结节进行风险评估的首要影像学手段［３，６９，７０］。所有可疑或明确的甲状腺结节均需行包括甲状腺和淋

巴结在内的颈部超声检查，并做出恶性风险评估。常规超声检查可确定甲状腺结节单发或多发、结节的大小、位置、和周围组

织器官关系、形态特征、血供状况，通过以上特征评估结节恶性风险［３，７０］。典型良性结节表现为囊性、“蜂巢”征、无回声内部

或附壁的点状强回声、“白色骑士”征、亚急性炎性结节，恶性风险低于１％～３％。典型恶性结节多表现为实性、低／极低回声
（包括囊实性结节的实性部分）、纵横比＞１、形态不规则、微钙化、被膜外侵犯（包括存在颈部可疑转移淋巴结）、血流信号杂
乱，高风险结节往往具备三个或以上特征，其恶性风险为７０％～９０％。其余实性或囊实性结节不具备以上所有特征则归类为
中低风险，其恶性风险为５％～２０％（图３－１）［３，７０，７２］。

ｃ．ＦＮＡ利用细针（２３～２７Ｇ）对甲状腺结节进行穿刺，获取细胞成分，通过细胞学及基因手段对目标病灶性质进行判断。
目前大多数中心采用 ＵＧＦＮＡ，诊断准确率９５％ ～９７％［７３］。ＵＧＦＮＡ有利于对重要组织结构的保护及判断穿刺后有无血肿
等其他并发症，推荐作为进一步确定甲状腺结节良恶性的诊断方法［３］。

ｄ．ＵＧＦＮＡ的适应证［６９，７０，７４，７５］：直径＞１ｃｍ的高风险结节；直径超过１．５～２．０ｃｍ的中低风险结节；直径≤１ｃｍ的甲状腺
结节，不推荐常规行穿刺活检。若存在以下情况之一，可考虑行ＦＮＡ：超声提示甲状腺结节有高危征象（可疑被膜侵犯、累及
气管或喉返神经、存在淋巴结转移或远处脏器转移）；童年期有颈部放射线照射史或辐射污染接触史；有甲状腺癌家族史；１８Ｆ
ＦＤＧ显像阳性。原则上所有手术患者均需在治疗前获得ＦＮＡ明确结果。对于结节细胞学不确定的患者，如果超声评估为高
风险，建议再次ＦＮＡ，如果结果仍为不确定，则按照高风险结节处置［７２］。

ｅ．ＤＴＣ可侵犯甲状腺被膜、颈部软组织及颈部其他器官，包括颈部肌肉脂肪组织、颈部血管、气管、食管等，超声需评估受
侵范围及程度。甲状腺周围组织脏器受侵／转移表现：病灶与颈部软组织分界模糊，多为实性结节，部分血流信号增多［７６］；静

脉瘤栓，彩超内部可见动脉血流信号（图３－２）。
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ｆ．儿童与青少年甲状腺癌与成人甲状腺癌的超声表现类似，但也存在一些差异，主要表现：径线大，直径＞４ｃｍ结节比例
高于成人，直径＜１ｃｍ结节比例明显低于成人；纵横比大于１是一个罕见的特征；囊实性结节的恶性率高于成人［７７］；合并微

钙化的比例（７９．３％～８６．４％）高于成人（３７．９％～５１．５％），特别是弥漫硬化型ＰＴＣ所占比例远高于成人；４０％～７０％儿童与
青少年甲状腺癌存在颈部异常淋巴结转移［７７］。

ｇ．一旦发现可疑恶性甲状腺结节，均应评估颈部淋巴结。评估方法成人与儿童类似，包括颈部Ⅰ ～Ⅶ区（ＡＪＣＣ分区，具
体见外科部分），重点为Ⅱ～Ⅳ区及Ⅵ区，Ⅶ区淋巴结由于位置深在，扫查具有一定难度，必要时可以采取低频探头扫查，并结
合ＣＴ或ＭＲＩ扫查结果进行分析判断。阳性表现包括微钙化、囊性改变、强回声、淋巴结变圆、门样结构消失及周边血流等。
其中，门样结构消失灵敏度最高（９９．５％～１００％）；微钙化特异度最高（９３％ ～１００％）；囊性改变特异度高（９１％ ～１００％），但
灵敏度低（１０％～３４％）；周边血流的灵敏度及特异度均不高［７８］。但是，任何一个单独的特征都不足以诊断淋巴结性质（图３
－２）。
ｈ．颈部淋巴结ＵＧＦＮＡ的适应证［３，６９，７０］：具有可疑转移征象的淋巴结，原则上，Ⅱ区淋巴结前后径＞８ｍｍ，Ⅲ区和Ⅳ区淋巴结

≥５ｍｍ，具体选择需结合患者的复发风险、前序治疗、病理类型及血清Ｔｇ等。测定ＦＮＡＴｇ的含量有助于明确诊断，特别是转移
淋巴结完全呈囊性时，细胞学评估难以诊断。细胞学联合ＦＮＡＴｇ，可获得比单独应用更好的诊断效能。

ｉ．颈部ＣＴ平扫（和／或增强）通常不适用于已知或可疑的甲状腺结节的初次检查，但对于ＦＮＡ确诊的ＤＴＣ，则应作为常规
影像学检查方法［７９］。

ｊ．ＣＴ鉴别甲状腺癌和良性结节能力有限［７９］，但颈部ＣＴ的优势在于：①有助于确定胸内甲状腺肿或咽后侵犯范围；②可
明确局部晚期肿瘤的侵犯程度（如气管、消化道受累、血管受侵或喉返神经侵犯等）；③比超声更能有效地确定气管受压程度；
④相比ＭＲＩ检查，其呼吸运动伪影少、扫描时间短且分辨率高，能更有效地评估整个颈部的淋巴结转移情况。ＣＴ的扫描范围
应从颅底延伸至主动脉弓上纵隔［７５，８０］，以准确定义疾病下边界，并评估对手术计划有显著影响的解剖变异（如迷走右侧锁骨

下动脉）。

ｋ．没有足够的证据支持ＭＲＩ能够鉴别甲状腺癌和良性结节，除非有证据表明肿瘤局部有周围组织结构侵犯（如气管、食
管、肌肉、颈动脉、颈静脉、甲状软骨、喉等）。甲状腺癌在 ＭＲＩ上表现为形态不规则或分叶状软组织信号肿块，Ｔ１ＷＩ等低信
号，Ｔ２ＷＩ稍高信号，当病灶内有囊变、钙化、出血时，信号复杂不均；增强后囊壁和瘤结节不均匀强化，呈现“靶眼征”［８１］。对
于局部组织结构侵犯的评价，ＭＲＩ增强具有良好的组织对比度，因此具有优势。食管或血管被肿块包绕１８０°以上时要考虑受
侵，将环周包绕标准提高到２７０°会增加诊断的特异性；若同时发现食管和颈动脉在强化时管壁毛糙或管腔变小是受侵的可靠
指征。气管移位及狭窄不是气管受侵的可靠指征，若气管壁呈锯齿状或肿块突入管腔是肯定受侵的征象。食管壁外层的局

灶性Ｔ２信号是食管壁受侵的可疑征象。
ｌ．超声造影有助于甲状腺结节的良恶性鉴别：良性结节多表现为无增强、环状增强，恶性结节多表现为不均匀低增强

［８２，８３］。超声造影对诊断 “木乃伊”结节具有重要作用，“木乃伊”结节系甲状腺良性结节在自然生长过程中，其囊性成分自然

吸收或经过抽吸治疗后，径线缩小，可出现类似微钙化、极低回声、纵横比＞１，按照标准风险分层，可划分至高风险，超声造影
如显示为无增强或仅有细线状／点条状少许增强，则诊断为良性（图３－３）。超声造影目前不适合儿童及青少年（＜１８岁）。
弹性成像对甲状腺癌有一定辅助诊断作用。一般情况下，硬度较高的结节恶性风险高 ［８４］。但弹性成像存在诸多局限，如操

作者依赖、加压、纤维化或钙化导致组织硬度增加，并且目前尚缺乏标准化指标。

ｍ．颈部ＣＴ可作为检测ＤＴＣ淋巴结转移的主要成像方式，用于评估超声发现的可疑淋巴结。ＣＴ联合超声对颈部淋巴结
转移的诊断能力优于单独超声检查［８５，８６］。ＣＴ增强检查能够检测到咽后间隙或上纵隔等超声容易漏诊或不可探及的区域的
淋巴结［８５］。ＣＴ平扫和增强检查有助于检测钙化转移性淋巴结［８７］动脉期扫描和薄层重建可能有助于提高颈部 ＣＴ诊断灵敏
度［８８］。

ｎ．根据ＣＴ影像学表现，可将颈部淋巴结发生转移的风险分为可疑、不确定及良性三级［２４］。可疑特征包括囊性变、钙化（微

小钙化／粗大钙化）、不均匀强化、明显强化（局灶或弥漫）；不确定特征包括淋巴结门脂肪消失，淋巴结门血管未强化；良性包括
淋巴结门脂肪存在、淋巴结门血管强化。对于属于不确定级别的淋巴结同时结合其大小，可能有助于区分良恶性淋巴结，但这一

结论尚需进一步验证［８９］。

ｏ．ＣＴ和／或ＭＲＩ通常不作为首次ＤＴＣ术后的一线检查，在下述情况［３，３２，７５］：①病灶未完全切除的持续高危患者；②血清Ｔｇ
或ＴｇＡｂ水平升高，特别是超声检查阴性患者，③１３１ＩＷＢＳＳＰＥＣＴ阴性；④怀疑咽后淋巴结、颈深组淋巴结或胸骨后淋巴结转移
时［１３］。其中ＭＲＩ增强诊断ＤＴＣ复发及转移病灶，是超声或ＣＴ的一种可选或补充的成像方法。ＭＲＩ对评估甲状腺癌术后有无
复发有一定的价值，甲状腺癌复发ＴＩＷＩ表现为低信号，Ｔ２ＷＩ表现为高信号，而术后瘢痕则在ＴＩＷＩ和Ｔ２ＷＩ均表现为低信号，术
后感染和血肿可影响术后瘢痕和复发的鉴别而出现假阳性。转移性淋巴结在Ｔ１ＷＩ表现为与周围肌肉信号强度相近，Ｔ２ＷＩ信
号较肌肉明显增高，增强呈不均匀强化，由于转移性淋巴结囊变的成分中可能含有胶质、Ｔｇ或出血成分，在Ｔ１和Ｔ２均表现为高
信号［９０］。由于甲状腺癌的转移灶可能很小，且高达６１％的淋巴结转移灶直径＜１０ｍｍ［９１］，常规ＭＲＩ技术对这种小转移灶的检
测灵敏度可能低于ＣＴ。此外，ＭＲＩ对钙化转移性淋巴结的检测可能不如ＣＴ敏感。
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ｐ．ＤＴＣ术后颈部超声评估的内容包括甲状腺床、颈部淋巴结、皮下组织或／和肌肉、颈内静脉。甲状腺床复发灶超声特点
为低回声、边缘不规则、出现微钙化和囊性变、纵横比大于１、血流信号增加［３，２４］。转移淋巴结和颈内静脉受侵的超声表现同

前。软组织复发灶超声特点为实性结节、边缘不规则、血流信号增多［７６］。

ｑ．１３１Ｉ全身显像（１３１Ｉｗｈｏｌｅｂｏｄｙｓｃａｎ，１３１ＩＷＢＳ）可发现具有摄碘能力的ＤＴＣ复发或转移灶，是确定１３１Ｉ治疗指征及剂量方

案的重要依据。对摄碘部位进行ＳＰＥＣＴ／ＣＴ显像，可进一步提高病灶定位和定性诊断的准确性，其同机 ＣＴ还可提供其他非

摄碘灶的形态影像信息［９２，９３］。

ＤＴＣ术后诊断剂量１３１ＩＷＢＳ可显示残留甲状腺组织摄取以及甲状腺床外异常摄碘灶，辅助评估患者疾病状态，指导诊治

决策［３］。与诊断剂量１３１ＩＷＢＳ相比，服１３１Ｉ后的治疗剂量１３１ＩＷＢＳ（ＲｘＷＢＳ）可能会发现６％～１３％的新病灶［９４］。ＤＴＣ治疗后

随访中行诊断剂量１３１ＩＷＢＳ的指征：①治疗剂量１３１ＩＷＢＳ见甲状腺床外有异常摄取；②残甲消融治疗后１３１ＩＷＢＳ见较大量残留

甲状腺组织，可能掩盖其他摄碘能力较弱的病灶，应在治疗后６～１２个月行诊断剂量１３１ＩＷＢＳ；③Ｔｇ水平持续上升或ＴｇＡｂ持续

阳性甚至逐渐升高；④颈部超声或ＣＴ、ＭＲＩ等影像学检查提示存在复发或转移灶，拟了解病灶摄碘功能。

ｒ．不建议ＤＴＣ患者术前及术后常规及１３１Ｉ治疗前评估行１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ扫描［３］。其临床应用［３］：血清Ｔｇ水平持续增高
（刺激性Ｔｇ＞１０ｎｇ／ｍＬ），但１３１ＩＷＢＳ阴性，１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ显像可以协助寻找和定位复发／转移灶；１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ检查对

侵袭性病理表型的ＤＴＣ患者更为敏感，包括低分化癌、高细胞亚型乳头状癌和Ｈüｒｔｈｌｅ细胞癌，尤其是当其他影像学检查有阳

性发现或Ｔｇ／ＴｇＡｂ上升时；作为预测性手段辅助制定手术或放疗等治疗方案。

ｓ．ＤＴＣ发生远处转移［９５］，可推荐胸部、腹盆腔ＣＴ平扫及增强检查，一般不推荐ＭＲＩ作为ＤＴＣ肺转移的检查手段。对于其

他远处转移如骨转移、皮肤／肌肉软组织转移、肾转移等实体脏器及软组织转移的诊断，ＭＲＩ增强或平扫可作为二线检查手段。

当怀疑脑脊髓转移、脊柱转移伴脊髓压迫、颅骨转移伴颅脑侵犯时，可以考虑首选使用ＭＲＩ增强诊断ＤＴＣ神经系统转移或转移

灶累及神经系统的情况［９６］。

ｔ．怀疑ＤＴＣ骨转移者可行９９ｍＴｃＭＤＰ骨显像，但其诊断效能高低与转移灶骨代谢活跃程度有关。９９ｍＴｃＭＤＰ骨显像诊断效

能低于１３１ＩＷＢＳ和１８ＦＦＤＧＰＥＴ［９７］。

ｕ．超声造影和超声引导下穿刺活检对少见的ＤＴＣ远处转移（如肝、肌肉或其他部位软组织）的诊断可提供帮助［８４，９８］。

图３－１

Ａ～Ｄ为典型良性结节，表现为囊性（Ａ）、无回声内部或附壁的点状强回声（Ａ）、“白色骑士”征（Ｂ）、蜂巢征（Ｃ）、亚急性炎性

结节（Ｄ），恶性风险＜１％－３％；Ｆ～Ｉ为典型恶性结节，表现为实性、低／极低回声（包括囊实性结节的实性部分）、纵横比＞１、

形态不规则、微钙化、被膜外侵犯（包括存在颈部可疑转移淋巴结），其恶性风险为７０％ －９０％；Ｊ～Ｌ为实性或囊实性结节不

具备以上所有特征则归类为中低风险，其恶性风险为５％～２０％。
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图３－２　ＤＴＣ颈部转移瘤及原发灶主要超声成像特点。
Ａ～Ｇ可疑转移淋巴结：Ａ淋巴结内见微钙化；Ｂ淋巴结内见弥漫丰富血流信号；Ｃ淋巴结边缘型血流信号；Ｄ淋巴门消失，淋
巴结内可见部分囊性变；Ｅ淋巴结内大部分囊性变，实性成分见微钙化；Ｆ淋巴结内可见高回声团；Ｇ多个淋巴结融合，内可见
微钙化；Ｈ甲状腺被膜受侵：原发肿物侵犯甲状腺前方被膜，导致被膜连续性中断。Ｉ～Ｊ甲状腺周围组织脏器转移：Ｉ气管前
方实性为主肿物，形态不规则；Ｊ肿物内可见较丰富血流信号；Ｋ～Ｌ静脉瘤栓：Ｋ甲状腺下静脉管腔增宽、内见低回声充填；Ｌ
静脉管腔低回声内可见血流信号。（ＣＣＡ：颈总动脉；Ｔｒａｃｈｅａ：气管）　

图３－３　“木乃伊”结节的超声造影表现
Ａ．二维超声声像图风险评估为高风险结节；Ｂ～Ｄ．超声造影始终显示为无增强。
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３．２　影像学疗效评价

分层 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

局部可切除病灶
超声ａ（２Ａ类）
１３１ＩＷＢＳｂ（２Ａ类）

ＣＴ、ＭＲＩｃ（２Ａ类）

局部不可切除病灶和／或远处转移病灶 ＣＴ、ＭＲＩｃ，ｄ（２Ａ类）
１３１ＩＷＢＳ＋ＳＰＥＣＴ／ＣＴｅ（２Ａ类）

超声ｆ（２Ｂ类）
１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴｇ（２Ｂ类）

　　【注释】
ａ．甲状腺全切除术后的患者应第６～１２个月行颈部超声检查评估甲状腺床及颈部淋巴结，之后需结合患者复发风险分层

及血清Ｔｇ水平周期性行颈部超声检查［３，２４，９９］；甲状腺部分切除术后的患者推荐术后第６～１２个月行颈部超声检查，之后每２
～３年定期检查［１００］；复发／转移病灶切除的患者应在术后２～４周进行超声评估，同时进行了侧方淋巴结清扫的患者宜在术后
４周进行［１０１］。在１３１Ｉ治疗后６个月进行颈部超声检查，此后定期进行随访，观察病灶的持续性以及有无新发颈部转移病灶等
情况［２４，１００］。

ｂ．部分ＤＴＣ患者在接受１３１Ｉ治疗后６～１２个月，可行诊断剂量１３１ＩＷＢＳ辅助评估疾病状态［３，１０２］。１３１ＩＷＢＳ未见甲状腺床
区残留组织显影，且无其他摄碘功能性病灶存在，结合抑制性Ｔｇ＜０．２ｎｇ／ｍＬ或刺激性Ｔｇ＜１．０ｎｇ／ｍＬ，其他影像学检查亦无
阳性发现，则提示患者达到ＥＲ［３］。

ｃ．对于已切除的ＤＴＣ病灶，根据术前病灶分布范围，大小，术后 Ｔｇ水平等选择性进行颈部增强 ＣＴ或 ＭＲＩ（见３．１注释
Ｐ）评估手术疗效；但对于ＤＴＣ不可切除局部复发／转移性病灶及远处转移进行相应治疗后的疗效评估，增强ＣＴ和／或ＭＲＩ推
荐一线检查手段。疗效评价标准参考实体肿瘤的疗效评价标准１．１（ＲＥＣＩＳＴＶｅｒｓｉｏｎ１．１）［１０３］。

ｄ．对于ＤＴＣ神经系统转移或转移灶累及神经系统术后的疗效评估，ＭＲＩ增强是首选推荐［１０４］，如，①脑脊髓转移灶治疗
后；②脊柱转移伴脊髓压迫／侵犯治疗后；③颅骨转移伴颅脑压迫／侵犯治疗后。其他ＤＴＣ远处转移如骨转移、皮肤／肌肉软组
织转移、肾转移等实体脏器及软组织转移治疗后，ＭＲＩ增强或平扫可作为二线检查手段供选择进行疗效评价。疗效评估标准
ＲＥＣＩＳＴＶｅｒｓｉｏｎ１．１。

ｅ．１３１ＩＷＢＳ＋ＳＰＥＣＴ／ＣＴ是评价１３１Ｉ治疗ＤＴＣ复发／转移灶疗效、评估疾病状态的重要手段，可作为筛选复次治疗指征的
重要依据。１３１Ｉ治疗６个月以上，可进行疗效评估。目前尚无统一的针对１３１Ｉ治疗结构性病灶的疗效评价标准，治疗反应的客
观标准应包括病灶结构学体积、功能性体积和血清学改变［１０５］。如１３１ＩＷＢＳ显示病灶浓集范围缩小或浓集程度减淡、病灶减
少，同时血清Ｔｇ或ＴｇＡｂ水平持续下降，形态影像提示病灶缓解或维持稳定，则判断治疗有效，可重复进行１３１Ｉ治疗，直至病灶
消失或对治疗无反应。相反，如１３１ＩＷＢＳ虽显示病灶摄碘，但血清Ｔｇ或ＴｇＡｂ水平持续上升，形态影像提示病灶增大、增多或
即使稳定，则提示患者从本次及后续１３１Ｉ治疗中获益有限［１０２，１０６］。１３１Ｉ治疗的疗效与病灶摄碘能力相关。一项单中心前瞻性研
究显示，治疗剂量１３１ＩＷＢＳ所见摄碘灶的最大靶（病灶）／本（底）比≥８．１，结合抑制性Ｔｇ下降超过２５．３％，预示着患者可从下
一次１３１Ｉ治疗中得到生化获益［７］。

ｆ．颈部外照射治疗的患者治疗后４～６周超声初步评估局部病灶［３２］。进行热／化学消融治疗后应立即超声评估，彩色多
普勒和超声造影可用来评估消融范围；治疗后 １、３、６、１２个月进行，观察病灶大小变化，计算结节体积缩小率，观察是否有新
发肿瘤及淋巴结转移［１０７］。进行１２５Ｉ粒子植入治疗后４～６周及第３、６个月随访，协助判断疗效［１０８］。

ｇ．１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ通常不推荐作为远处转移性ＤＴＣ经治疗后疗效评估的一线检查手段，可考虑用于放射性碘抵抗ＤＴＣ
（ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙＤＴＣ，ＲＡＩＲＤＴＣ）患者靶向治疗和其他治疗的疗效评价，疗效评价参照ＰＥＲＣＩＳＴ标准。１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ可
以早期精准反映患者对ＴＫＩ药物治疗反应，减少不必要的治疗。一项对２２例患者ＲＡＩＲＤＴＣ行仑伐替尼治疗的临床研究发现，

ＰＥＲＣＩＳＴ的治疗反应评价优于ＲＥＣＩＳＴ评估，与患者的临床转归更为相关［１０９］。

４　手术治疗

外科手术是大多数ＤＴＣ患者首选的治疗方式，
对疾病的预后起到至关重要的作用。一方面，肿瘤

能否根治性切除是 ＤＴＣ患者预后的重要相关因
素［１０９，１１０］。即便ＤＴＣ存在远处转移，手术切除也是
放射性碘治疗的前提和基础。而对于局部晚期病灶

以及复发性甲状腺癌，能否完整切除原发灶也是影

响肿瘤局部控制率、生存时间及生存质量的一个重

要因素［１１１］。另一方面，外科新技术的发展逐渐改

变了外科医生的手术理念，使得周围脏器的功能、结

构保护以及减少、避免手术相关并发症的发生成为

手术成功与否的重要判断标准之一［１１２１１４］。因此明

确分化型甲状腺癌的手术适应证、规范甲状腺癌的

手术方法以及制定合理化、个性化的治疗策略，是手

术治疗的关键。
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４．１　甲状腺癌术前准备

评估内容 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

临床资料 回顾既往颈部放疗记录；对再次手术患者，回顾既往

治疗情况，包括手术记录、病理结果等

辅助检查 甲状腺及颈部淋巴结超声ａ（１Ａ类）
必要时颈胸部增强ＣＴ或ＭＲＩ等ａ（２Ａ类）
甲状腺、可疑颈淋巴结细针穿刺细胞学检查（ＦＮＡ）ｂ

（２Ａ类）
必要时喉镜检查评估声带功能（２Ａ类）
怀疑气管受累时，行喉镜或气管镜检查

怀疑食管受累时，行食管镜、超声内镜或消化道造影

怀疑有颈血管受累时，ＣＴ或磁共
振血管成像（ＣＴＡ或 ＭＲＡ）检查ａ

（２Ａ类）
复发转移患者必要时行１３１ＩＷＢＳ＋
ＳＰＥＣＴ／ＣＴ，１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ（２Ａ
类）

必要时行基因检测（２Ａ类）

实验室检查 甲状腺功能；再次手术者需检测血钙、磷及ＰＴＨｃ

　　【注释】

ａ．超声检查是目前评估甲状腺结节最有效、常见的检查方法，并且是决定结节是否需要ＦＮＡ的前提。强调所有甲状腺结
节患者均应进行甲状腺超声检查［３］。甲状腺影像报告与数据系统（ｔｈｙｒｏｉｄｉｍａｇｉｎｇｒｅｐｏｒｔｉｎｇａｎｄｄａｔａｓｙｓｔｅｍ，ＴＩＲＡＤＳ）是超声
分类甲状腺结节常用的标准［１１５］。增强ＣＴ或ＭＲＩ作为超声检查的补充，对于较大的病灶能更好地显示病灶与周围组织解剖
关系等情况，并可能发现超声检查困难部位的病灶。增强ＣＴ检查的具体指征：临床或超声显示原发肿瘤具有压迫、侵袭周围
结构可能；原发灶较大或增长较快；肿块延伸至纵隔或超声无法理想显示的病变；需要影像学检查评估颈部或纵隔转移淋巴

结的情况等。除此以外，ＣＴ还可以显示血管走行、提示喉返神经变异，有利于指导手术的顺利实施［１１６］。ＭＲＩ对软组织的分
辨力高于ＣＴ，主要用于评估原发灶是否有腺外侵犯，及周围组织如喉、咽、食管是否受累及受累范围等情况（请见影像评价）。

ｂ．术前进行细胞学穿刺检查除了可以明确甲状腺结节的良恶性，避免不必要的手术之外，还可以明确肿瘤的病理类型，
以利于制定合理的手术方案。为保证穿刺的准确性，一般在超声引导下进行细针穿刺。目前甲状腺细胞学结果报告采用

２０１７年更新的Ｂｅｔｈｅｓｄａ分类系统，该分类系统有６个诊断类别供临床决策（详见病理诊断）。
ｃ．虽然ＤＴＣ很常见，但仍需与其他类型的甲状腺癌进行鉴别。当临床怀疑甲状腺髓样癌时，Ｃｔｎ和癌胚抗原（ｃａｒｃｉｎｏｅｍ

ｂｒｙｏｎｉｃａｎｔｉｇｅｎ，ＣＥＡ）是重要的鉴别指标，其数值可以显著升高［１１７］。当怀疑遗传性甲状腺髓样癌存在时，应进行遗传咨询。

４．２　原发肿瘤的初始治疗
ＤＴＣ主要包括 ＰＴＣ，ＦＴＣ和 ＨＣＣ，它们分别约

占分化型甲状腺癌的８５％、１０％ ～２０％、３％。ＨＣＣ
的原发肿瘤手术治疗与ＦＴＣ基本一致，但是其淋巴

转移并不少见，因此，淋巴结清扫也需进行［１］。此

节主要对ＰＴＣ、ＦＴＣ原发病灶的初次手术等治疗进
行阐述。

分层１ 分层２ Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

甲状腺乳头状

癌

≤１ｃｍ

＞１ｃｍ

如有任一一条：

有远处转移

临床上有明确的淋巴结转移

甲状腺全切／近全切除
术ａ２Ａ类）

满足全部条件：

无远处转移

无临床发现的淋巴结转移

无腺体外侵犯

无既往头颈部放射线暴露史

患侧腺叶 ＋峡部切除
术ｂ，ｃ（２Ａ类）

低危者，可主动监测ｄ（２Ａ
类）

如有任一一条：

有远处转移

明显的腺体外侵犯

肿瘤大于４ｃｍ
临床上有明确的淋巴结转移

分化差的病理亚型

既往头颈部放射线暴露史

甲状腺全切／近全切除
术ａ，ｅ，ｆ，ｇ，ｈ，ｉ，ｊ，ｋ（２Ａ类）

满足全部条件：

无既往头颈部放射线暴露史

无远处转移

无临床发现的淋巴结转移

无腺体外侵犯

肿瘤＞１ｃｍ且≤４ｃｍ

甲状腺体全切／近全切术
或患侧腺叶 ＋峡部切除
术ｃ，ｆ，ｇ，ｈ，ｊ，ｋ（２Ａ类）
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分层１ 分层２ Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

甲状腺滤泡癌 弥漫浸润型

包裹性血管浸润型（４个
或更多部位血管浸润）

有转移者

肿瘤大于４ｃｍ

甲状腺全切／近全切除
术ｇ，ｈ，ｉ，ｊ（２Ａ类）

微小浸润型

包裹性血管浸润型（少于

４个部位血管浸润）

患侧腺叶 ＋峡部切除
术ｈ，ｊ（２Ａ类）

　　【注释】
ａ．远处转移（ｃＭ１）是ＰＴＣ生存预后最重要的影响因素［２］，虽然淋巴结转移对生存是否存在影响仍有争议，但仍有不少大

样本的研究显示临床淋巴结转移（ｃＮ１）是影响生存的重要因素［１１８，１１９］。淋巴结转移的患者１４年总生存率较无淋巴结转移者
明显更差（７９％ ｖｓ８２％，Ｐ＜０．０５），４５岁以下患者的总生存率随淋巴结转移数量（在 ６个转移淋巴结以内时）增加而下
降［１１９］；而且，当临床发现转移淋巴结时，病理证实较多淋巴结转移（≥６个转移淋巴结）的比例可达４７．８％［１２０］，此类患者疾病

复发率显著增高（１９％ ｖｓ４％，Ｐ＜０．０５）［１２１］。因此，对于ｃＭ１、ｃＮ１患者，采取甲状腺全切／近全切除术，并配合术后辅助治疗
可能改善预后，而且有利于通过血清Ｔｇ水平的检测、１３１ＩＷＢＳ等手段监测病情变化。

ｂ．甲状腺微小乳头状癌（≤１ｃｍ，ＰＴＭＣ）２０年疾病特异性生存率超过９９％［１２２］，局部复发率为２％～８％［１２３］，远处转移率

为１％～２％［１２２］，与甲状腺全切相比，腺叶切除术没有显著增加疾病的复发率、降低生存率［１２４］。因此，对于无风险因素的一

侧腺叶内的ＰＴＭＣ，患侧腺叶＋峡部切除术即是标准术式；当对侧腺叶同时有明确腺叶切除指征的病变时，应行甲状腺全切／
近全切术［３］。

ｃ．甲状腺癌家族史通常被认为是治疗时需要考虑的一个风险因素，５％～１０％的ＤＴＣ具有家族聚集性。当家族中有两个
及两个以上一级亲属成员患病，则称为家族性非髓样甲状腺癌，且有研究显示此类患者较散发病例相比病情更重、预后稍

差［１２５］，而应予更积极的治疗。但是，家族聚集的ＤＴＣ多数只有两个一级亲属成员患病，这样的ＤＴＣ是散发性的概率达６２％；
只有当患病一级亲属达三位或以上时遗传性疾病的可能性才会增加［１２６］。也有研究表明家族性 ＤＴＣ的预后并不比散发性患
者更差［１２７］。因此，是否对有甲状腺癌家族史的ＤＴＣ患者采取更积极的治疗策略，尚需探索。

ｄ．低危ＰＴＭＣ需满足以下条件：肿瘤不靠近气管或喉返神经，无临床发现的转移病灶，若行穿刺、结果显示非侵袭性的乳
头状癌亚型［１２８］。支持其主动监测而非立即手术的理由：一是隐匿的、可以伴随终身的 ＰＴＭＣ在大样本尸检人群中发现的比
例为５．３％～８．６％［１２９］；其次，近年来新增的、早期发现治疗的微小癌并未改善疾病的生存预后；而最直接、重要的证据是两项

低危ＰＴＭＣ主动监测的研究结果，其中Ｉｔｏ等［１２８］的研究显示：低危ＰＴＭＣ观察过程中，５和１０年时的肿瘤增大（超声发现增大
３ｍｍ）的比例仅分别为５％和８％，临床证实的淋巴结转移的比例也仅有１．７％和３．８％，延迟手术的患者预后仍然很好，全部
观察人群中无远处转移、疾病导致的死亡。已陆续有类似研究得到了相似的结果，这些均表明主动监测低危ＰＴＭＣ是可行的。
此外，相对于立即手术，主动监测患者不良事件的发生率明显较低，其可能有更好的生活质量［１３０］。在决定选择主动监测时，

应考虑病灶、患者、医疗团队特征等多方面因素，以最终确定理想、适合观察的患者。主动监测过程中，若出现疾病进展或患

者改变意愿，应行手术治疗。除了手术、主动监测外，少量热消融治疗低危 ＰＴＭＣ的研究显示了其不错的近期疗效［１０７］，但是

这种肿瘤局部治疗方法的远期肿瘤学疗效、相对于主动监测的优劣均尚需验证，目前热消融尚不是低危 ＰＴＭＣ原发病灶初始
治疗的临床常规治疗选择。

ｅ．肿瘤有明显的腺体外侵犯（ｃＴ４）、造成周围重要结构如喉、气管、食管、颈血管侵犯时，疾病预后差［１３１］。Ｒ０（完全切除
且镜下切缘阴性）、Ｒ１（镜下切缘阳性）切除５年疾病特异性生存率为９４．４％、８７．６％，而Ｒ２（肉眼可见病灶残留）切除５年疾
病特异性生存率仅为６７．９％［１３１］；若肿瘤仅侵犯带状肌并不影响总生存率，也不是无复发生存率的独立影响因素［１３２］；而一些

ＰＴＣ的亚型预后较差，如高细胞型侵袭性强、生存预后差，实性／梁状型死亡率增高，弥漫硬化型无病生存期较短；当肿瘤大于
４ｃｍ时，无论是总生存率还是疾病复发率都明显变差，对这些患者采取甲状腺全切、配合术后辅助治疗，可以改善预后［１２４］。

ｆ．对于ＰＴＣ患者来说，手术方式包括开放手术和腔镜手术。严格遵循腔镜手术适应证，外科医生具备开放手术基础、拥有
丰富的临床经验和操作技巧，腔镜下甲状腺癌手术的安全性及肿瘤根治效果并不差于传统开放手术［１１４，１３３］。ＦＴＣ通常难以通
过术前细胞学和术中冰冻予以证实，只能通过术后石蜡组织切片，找到滤泡细胞浸润包膜的证据才能确诊［１３４］。由于缺乏相

应数据，目前腔镜下处理这部分病理类型患者还存在挑战，不应作为推荐［１３５］。ＰＴＣ腔镜手术原发灶适应证：患者有较强美容
需求，肿瘤最大径≤３ｃｍ，腺叶最大径低于５～６ｃｍ，无明显腺外侵犯［１３６］。肿瘤明显腺外侵犯，侵犯周围结构器官的患者为腔

镜手术的禁忌证，由于缺乏相应数据，目前腔镜下处理这部分类型原发灶还存在挑战，不作为推荐［１３３，１３７］。腔镜手术有多种术

式可供选择，包括经口腔前庭、胸前、腋乳、腋入路和经耳后发迹入路等［１３３］。

ｇ．甲状旁腺功能减退，尤其是永久性甲状旁腺功能减退造成的持续低钙血症，严重影响患者健康和生活质量，也是甲状腺
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手术后医疗纠纷的常见投诉问题。术中甲状旁腺保护的方法：精细化被膜解剖法，即紧贴甲状腺固有被膜分离甲状旁腺，应

用此策略能很大程度上减少甲状旁腺的损伤及术后甲状旁腺功能低下的发生率［１３８，１３９］；甲状旁腺原位保留，是甲状腺术中保

护甲状旁腺的重要措施，术中原位保留的甲状旁腺数量与术后甲状旁腺功能低下发生的风险有关［１３９］；甲状旁腺功能性保护，

即甲状旁腺的血供保护，可有效降低甲状腺术后低钙血症的发生率［１３８］。

ｈ．喉返神经或喉上神经损伤是甲状腺手术中常见并发症。目前，全程显露喉返神经是预防术中神经损伤的最佳方法，甲
状腺术中显露和未显露喉返神经的永久性喉返神经损伤率分别为０．２％及２．３％［１４０］。甲状腺术中应注意避免卡压、牵拉、钳

夹等操作损伤喉返神经，并注意保护喉上神经。然而解剖的完整性并不代表功能的完整性，压迫、挤压、拉伸等均可导致神经

麻痹，但不会造成解剖上的中断。近年来，术中神经监测作为肉眼识别喉返神经的补充，普遍应用于甲状腺手术中。术中神

经监测不仅有助于神经识别和定位，还能预测术后神经功能，有助于阐明神经损伤的机制和部位。如术中出现信号丢失，可

警示术者及时解除损伤因素。但既往研究表明，在所有甲状腺手术中术中神经监测不能降低喉返神经损伤的发生率［１４１］。然

而对于甲状腺恶性肿瘤及再次手术等高风险甲状腺手术时，术中神经监测能够减少喉返神经损伤的发生率［１４２］。因此对于甲

状腺癌患者尤其是再次手术等高风险患者推荐术中常规使用神经监测。

ｉ．甲状腺功能亢进（甲亢）患者，患甲状腺癌的风险增加［１４３］。对于甲亢合并甲状腺癌患者，目前以手术治疗为首选［１４４］，

但尚无统一的术式标准。近年来，多提倡甲状腺近全切或甲状腺全切术［１４５］。甲状腺全切术治疗甲亢合并甲状腺癌可减少甲

亢复发及甲状腺癌复发再次手术风险，并有利于术后内分泌抑制治疗及１３１Ｉ治疗。甲亢合并甲状腺癌患者术前，应将甲状腺
功能调控至正常或接近正常。术前应用ＡＴＤ控制甲状腺功能，可降低甲亢危象风险［１４６］。服用碘剂可减少术中出血，但对于

毒性结节性甲状腺肿患者不推荐常规使用碘剂。对于心动过速患者，应用β受体阻滞剂可缓解症状。
ｊ．儿童及青少年ＤＴＣ：ＡＴＡ儿童甲状腺结节和分化型甲状腺癌的管理指南推荐诊断为 ＰＴＣ的大部分儿童病例应进行甲

状腺全切除术［１４７］。Ｂａｌａｃｈａｎｄａｒ等［４９］２０１６年发表在甲状腺（Ｔｈｙｒｏｉｄ）杂志上的研究提示，儿童及青少年ＤＴＣ病灶累及双侧腺
体的概率高达４０％，并且其中２３％的病灶在术前超声检查中未能被发现。另一项近４０年的长期随访研究亦发现与单侧腺叶
切除相比，全甲状腺切除能够明显降低复发风险。因而对于儿童及青少年ＰＴＣ患者单侧腺叶切除或甲状腺半切除术的手术
指征也相对成人更为严格，包括疾病无明显侵袭性特点、病灶局限在甲状腺内并且无颈部淋巴结转移的微小癌、超声提示病

灶外侵概率较低和需经治疗组讨论决定［１４７］。儿童ＦＴＣ的特点稍不同于ＰＴＣ，更易出现血运转移而淋巴结转移概率较低。目
前儿童及青少年ＦＴＣ的处理与成人基本相同［１４７］。

ｋ．妊娠期甲状腺癌：妊娠可能会导致甲状腺癌的进展。２０１６年Ｉｔｏ等［１４８］报道显示妊娠女性 ＰＴＭＣ进展的发生率高于非
妊娠女性。而另一方面，既往多项研究提示妊娠期诊断与非妊娠期诊断的ＤＴＣ患者的预后无明显差异。孕期诊断的ＤＴＣ，若
分娩后再行手术治疗，肿瘤复发风险和死亡率也未见升高［１４９］。因此，针对此类情况，建议妊娠早期发现的 ＰＴＣ患者，应当进
行超声监测；若在妊娠２４～２６周前肿瘤增大明显（体积增加５０％，直径增加２０％）或出现颈部淋巴结转移，应行手术治疗。甲
状腺手术可在妊娠第４～６月进行，以减少母婴手术并发症的发生。若肿瘤直到妊娠中期仍保持稳定，或在妊娠后半期才诊断

为甲状腺癌，手术应在分娩后进行［１５０］。

４．３　颈淋巴结清扫的初次手术

病灶部位 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

中央区病灶 术前诊断或术中证实转移，手术ａ（１Ａ类） ｃＮ０患者有高危因素（如 Ｔ３～Ｔ４病变、多灶
癌、幼年电离辐射接触史等），手术ｂ（２Ａ类）

颈侧区病灶 术前诊断或术中证实转移，改良颈侧区淋巴

结清扫术，并保留关键结构ｃ，ｄ，ｅ（１Ａ类）

　　【注释】
ａ．临床上高度怀疑或确认淋巴结转移的患者，治疗性中央区淋巴结清扫可改善预后，应常规实施［３，１５１，１５２］。目前对中央区

清扫（Ⅵ区）的解剖范围定义比较明确：上界至甲状软骨，下界达胸腺或头臂干水平，外侧界为两侧的颈动脉鞘内侧缘，该区域
包括了气管前、气管食管沟和喉前（Ｄｅｌｐｈｉａｎ）淋巴结，术中应将其作为一个整体进行系统清扫［１５３］。Ⅶ区是指胸骨上缘至主动
脉弓上缘的前纵隔区域，ＤＴＣ发生该区域转移的情况较少见，但如若有临床证据，则应在行中央Ⅵ区清扫的同时行Ⅶ区清扫。
另外，单侧、还是双侧中央区清扫在疗效／风险间是否更有优势尚未明确，但至少应行病灶同侧中央区清扫［１５１］。

ｂ．对临床未发现淋巴结转移（ｃＮ０）的ＰＴＣ是否行预防性中央区淋巴结清扫（ｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃｃｅｎｔｒａｌｎｅｃｋｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＰＣＮＤ）一
直存在争议。有研究表明行ＰＣＮＤ不能改善预后、而可能增加术后并发症的发生，因此不应常规进行 ＰＣＮＤ。在一项纳入１１
５６９例ｃＮ０ＰＴＣ患者的研究中，预防性ＰＣＮＤ并未减低局部复发率（ＨＲ＝０．８７４，Ｐ＝０．３９２），而暂时性声带麻痹、甲状旁腺功
能减退及永久性甲状旁腺功能减退均较未清扫组明显增高［１５４］。但是，由于 ＰＴＣ有较高的淋巴结转移率、ＰＣＮＤ能提供准确
的术后分期以指导后续治疗，并可能减少中央区复发再手术的风险，因此在东亚地区国家预防性中央区清扫仍是较常采用的
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术式［１５１］；尤其对于存在高危因素的患者，ＰＣＮＤ可以降低局部复发率［１５５，１５６］。需要注意的是，由于预防性中央区清扫对甲状

腺乳头状癌预后的影响尚未肯定，因此手术决策时要平衡手术获益和风险，手术时应尽量减少手术并发症的发生［８９，１５７］。

ｃ．侧颈淋巴结清扫通常都是治疗性清扫（即对术前检查高度怀疑及穿刺病理证实侧颈区淋巴结转移者进行），而对术前
未发现颈侧区淋巴结转移者不建议行预防性清扫［３］。侧颈淋巴结分区分为Ⅰ ～Ⅴ区，ＰＴＣ常见的转移部位是ⅡＡ、Ⅲ、Ⅳ区，
转移率为５６％、６６％～７２％、５０％～７６％，ⅤＢ区淋巴结转移率略低［１５８］。因此，建议的清扫范围包括Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ、ⅤＢ区，清扫Ⅱ
Ａ、Ⅲ、Ⅳ区是侧颈淋巴结清扫术的最小手术范围［１５９］。

ｄ．腔镜手术在淋巴结清扫彻底性方面始终存在一定争议，不断有文献报道腔镜淋巴结的清扫数量少于开放手术［１６０］，但

也有数据显示，经过严格筛选的患者，腔镜下淋巴结清扫数量并不少于开放手术［１６１］。针对ｃＮ０患者，腔镜手术和开放手术清
扫淋巴结的阳性率可能不会存在明显差异［１６２］。对于有美容需求的 ｃＮ０低危 ＤＴＣ患者可以考虑采用腔镜手术方式［１３３，１６３］。

对于ｃＮ１患者是否建议行腔镜手术目前仍存在争议［１６３］，尤其是ｃＮ１ｂ患者不常规推荐行腔镜手术，但具有强烈美观意愿且经
过严格评估与筛选的患者，高水平中心可进行探索尝试［１６４］。

ｅ．在儿童及青少年甲状腺癌中，对于病灶存在明显腺外侵犯或术前、术中发现中央区淋巴结转移的患儿，应常规行中央区
淋巴结清扫。而对于淋巴结阴性、非侵袭性病灶的患儿可选择性行 ＰＣＮＤ。如术前影像学高度怀疑、术前淋巴结穿刺证实或

者术中发现提示存在侧颈部淋巴结转移，则应加行侧颈淋巴结清扫［１４７］。

４．４　局部持续／复发及转移病灶的治疗

分期 分层１ 分层２ Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

中央区和／或颈
侧区病灶ａ，ｂ

适宜手术患者

不适宜手术

患者ｅ

中央区病灶 最小径≥８ｍｍ：
手术ｃ，ｄ（２Ａ类）

病灶稳定，无症状，最小径 ＜
８ｍｍ：密切随访ｃ（２Ａ类）

颈侧区病灶 最小径≥１０ｍｍ：
手术ｃ，ｄ（２Ａ类）

最小径＜１０ｍｍ：密切随访ｃ（２Ａ
类）

ＬＴ４抑制治疗（１Ａ类） １３１Ｉ治疗
外照射治疗

热消融治疗

１２５Ｉ粒子治疗
系统性治疗

最佳支持治疗

临床试验

注：不适宜手术定义为患者身体条件不允许或由于各种原因拒绝手术或肿瘤负荷太大无法切除。

　　【注释】
ａ．２０１５年ＡＴＡ指南将ＤＴＣ治疗后临床和影像学检查阴性，并且在无ＴｇＡｂ干扰下血清 Ｔｇ（刺激和／或非刺激状态下）水

平低于参考值，定义为无疾病状态［３］。当无疾病状态在初次手术治疗后持续１年后，发生了疾病相关事件则表明复发［１６５］。

文献报道中有５％～２０％ＤＴＣ患者在初次治疗后复发［３］，复发时间从６个月至数十年［１６６，１６７］，复发病灶可以出现在甲状腺床，

也可以通过淋巴道、血运或种植等途径出现在甲状腺床以外的部位，如颈部淋巴结区域。

ｂ．对于原发灶，中央区或颈部淋巴结复发的ＤＴＣ患者，只要有手术指征，挽救性手术是首选的根治性治疗手段。外科手
术治疗主要针对能够经影像学检查识别的结构性复发病灶，一般可通过ＦＮＡ检查明确诊断后进行手术。再次手术前应了解
既往手术范围、肿瘤分期、病理亚型等相关情况，仔细评估喉返神经、甲状旁腺功能。同时结合患者的年龄、身体情况、基础病

以及甲状腺癌全身播散情况，权衡并告知患者再次手术的风险和获益，制定合理的手术方案。若患者有更严重威胁生命的合

并症、甲状腺癌已经全身广泛播散或局部病灶无法切除时，应慎重决定是否实施针对局部复发病灶的再手术。若仅为缓解局

部严重并发症的姑息性手术，应尽量缩小手术范围、控制手术并发症的发生［１６８］。

ｃ．由于再次手术的难度、风险明显增加，所以应由具有丰富临床经验的专科医师进行手术，术者应对操作的安全性和可能
发生的并发症有所预估，始终权衡手术风险和获益，在减少医源性损伤的同时降低肿瘤复发风险和死亡风险。手术的方式要

根据复发病灶的部位进行调整：①针对前次未手术区域的复发，如对侧残留甲状腺的复发，手术治疗原则同初始治疗原则。
未清扫过的区域淋巴结复发（中央区和／或侧颈区），应行治疗性颈淋巴结清扫术。如仅为患侧中央区复发，未发现双侧气管
旁病灶时，可只清扫同侧中央区；如颈侧方淋巴结复发，应行治疗性颈侧方淋巴结清扫术的同时根据前次手术的情况，决定是

否补充同侧或双侧预防性中央区淋巴结的清扫。②前次已手术区域内的复发往往与肿瘤残留有关，再次手术时，术者应该有
足够的经验，熟知甲状旁腺、喉返神经及颈部重要组织结构的解剖定位，仔细判断主要器官如神经、气管、食管、颈部大血管的

受累情况，并在术中小心操作，必要时借助手术放大镜、喉返神经监测仪等设备来提高手术的安全性和彻底性。针对已手术

过的侧颈部区域再次手术时，若前次手术范围不规范，则需按手术规范再行治疗性颈部淋巴结清扫。如因术野广泛瘢痕、解
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剖结构不清无法行规范性切除者，可调整清扫区域使其更为局限，

ｄ．调整后的颈侧区淋巴结清扫范围一般包括Ⅲ、Ⅳ、Ⅴ区或其中１～２个区域［１６９］。侧颈部手术区域内的复发淋巴结往往

位置深、较隐蔽（如咽旁、咽后、上纵隔），或受瘢痕、解剖紊乱的影响，再次手术时不易找到病灶，术前增强 ＣＴ、ＭＲＩ及术中超
声辅助定位有利于病变的彻底切除［１７０］。

ｅ．对于累及重要组织结构（气管、食管、颈总动脉、纵隔结构等）的局部晚期持续／复发及转移病灶，提倡 ＭＤＴ术前讨论，
需要多学科（甲状腺外科、头颈外科、胸外科、血管外科、耳鼻喉科、整形外科、ＩＣＵ等）协作共同制定诊疗方案，以明显提高切
除率，降低手术风险。在保证手术安全前提下尽可能进行Ｒ０或Ｒ１切除，能明显提高生存期，减少复发。手术决策时必须权
衡手术并发症、重要结构的功能丧失和肿瘤局部控制率、病灶复发或持续存在、总生存获益方面的利弊等多种问题［１７１］。对于

喉返神经受累者，术前评估无声带麻痹者，尽可能切除肿瘤、保留神经功能［１７１１７３］；术前评估有声带麻痹、肿瘤完全包裹神经

者，切除病灶及受累神经［１７１１７３］，若可能，术中行神经重建。对于气道／消化道（喉气管／食管）受累者，病变未侵入管腔时，可行
肿瘤剔除术［１７１，１７２］；病变侵入管腔内者，切除病灶及受累的器官，修复、重建或行造口术［１７１，１７２］；对无法切除、有窒息或有明显

咯血症状时，可行局部姑息性手术，如气管切开造瘘术或胃造瘘术［１７１，１７２］。对于颈血管受累者，单侧颈内静脉明显受累、对侧

颈内静脉通畅时，可切除颈内静脉、不进行血管重建；双侧颈内静脉均受累时，可切除受累血管并至少重建一侧颈内静脉，采

用自体静脉移植、重建为佳［１７２］；颈总动脉局限性受累时，切除后需进行血管重建［１７２］。

ｆ．对于不适宜手术的患者，可以考虑１３１Ｉ治疗（适用于摄碘的病灶），非手术的局部治疗（外照射治疗、射频或激光消融、１２５Ｉ
粒子植入治疗），ＬＴ４抑制治疗下的随诊观察以及参加临床试验等［３，１０２，１７４１７６］。对于无法接受局部根治性手术的放射性碘难

治性患者，需要和广泛转移性患者一样接受姑息性系统治疗或最佳支持治疗，从而延长生存时间，提高患者的生存质量［１７７］。

５　１３１Ｉ治疗

ＤＴＣ细胞在一定程度上保留了甲状腺滤泡上
皮细胞的特性，如钠／碘转运体（ｓｏｄｉｕｍ／ｉｏｄｉｄｅｓｙｍ
ｐｏｒｔｅｒ，ＮＩＳ）的表达和摄碘、合成 Ｔｇ、依赖于 ＴＳＨ生
长等。这些生物学特点为包括放射性碘在内的

ＤＴＣ诊治奠定了坚实的基础。经过约８０年的临床
应用，１３１Ｉ治疗已成为ＤＴＣ处置的重要手段之一，成
为手术的必要和有益补充。

ＤＴＣ的１３１Ｉ治疗可以根据适应证、目的和方法
的不同细分为清甲、辅助治疗和清灶治疗。清甲可

提升血清 Ｔｇ监测疾病的可靠性，为 ＤＴＣ的疗效归
类和动态危险度分层奠定了基础；辅助治疗可降低

当前影像学检查尚未检出的亚临床疾病患者的复发

风险，协助明确高甲状腺球蛋白血症的原因，提升患

者无进展生存和疾病特异性生存；清灶治疗可改善

具有摄碘功能残留／复发／转移性 ＤＴＣ病灶患者的
无进展生存、疾病特异性生存和总生存。在临床实

践中，根据评估结果、明确治疗目的，合理制订１３１Ｉ
治疗剂量，避免过度治疗和治疗不足。

５．１　适应证与禁忌证

治疗目的ａ Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

清甲 需要进行疾病的长期随访及肿瘤复发监测的中

高危患者ｂ（１Ｂ类）
需要进行疾病的长期随访及肿瘤复发监测的低危ＤＴＣ患
者ｃ（２Ｂ类）

需要进行疾病的长期随访及肿瘤复发监测的甲状腺大部

切除术后（２Ｂ类）

辅助治疗 ＤＴＣ术后复发风险高危患者ｃ（１Ｂ类）

ＤＴＣ术后复发风险中危患者ｄ，ｅ（２Ｂ类）

高甲状腺球蛋白血症，影像学检查未发现病灶

者ｄ（２Ａ类）

１３１Ｉ治疗后血清Ｔｇ水平减低，可再次１３１Ｉ治疗ｆ（２Ｂ类）

清灶治疗 具有摄碘性ＤＴＣ转移或复发病灶患者（１Ｂ类）

　　【注释】
ａ．ＤＴＣ术后均应进行ＡＪＣＣ／ＵＩＣＣ分期预测死亡风险，还需评估复发风险，根据患者术后疾病状态决定下一步治疗方案

（１３１Ｉ、再次手术、外放疗、系统治疗等）［３］。
ｂ．对复发风险低危的患者原则上不推荐１３１Ｉ治疗，因为大部分研究认为低危患者１３１Ｉ治疗并不会取得更好的预后［１７８，１７９］。
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不推荐ｐｓＴｇ≤１μｇ／Ｌ及颈部超声无病灶存在征象的低危患者行１３１Ｉ治疗。大多数未行１３１Ｉ治疗的低危患者可维持轻度 ＴＳＨ
抑制治疗，定期随访监测。若随访过程发现疾病存在证据、ｐｓＴｇ可疑升高，可考虑行１３１Ｉ治疗。为便于随访监测 Ｔｇ及发现隐
匿的转移灶，及时进行临床再分期，指导后续的治疗决策可考虑行１３１Ｉ清甲［３，１８０］。

ｃ．对复发风险高危的患者１３１Ｉ治疗是改善预后的重要手段之一，推荐对肉眼可见甲状腺外浸润、癌灶未完全切除或高危
复发风险ＤＴＣ患者行１３１Ｉ辅助治疗［３］。

ｄ．对复发风险中危的患者是否均行１３１Ｉ辅助治疗尚存争议。研究显示，对于＞４５岁且肿瘤直径 ＞４ｃｍ或伴有颈部、纵隔
淋巴结转移的中危患者，１３１Ｉ治疗可降低复发，改善总体预后［１８１］。也有研究显示，对＜４５岁、伴有甲状腺外微小浸润但无淋巴
结转移且癌灶较小的低侵袭性中危患者的复发和总体生存率（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）均无明显影响［１８２］。是否施行１３１Ｉ需评估患
者年龄、肿瘤大小、淋巴结转移数目、直径及结外侵犯，以及组织病理类型、脉管侵犯。高侵袭性组织学类型的中危患者１３１Ｉ治
疗的ＯＳ能得到明显改善。ＦＴＣ患者血管侵犯易复发，具有较高的远处转移及／和肿瘤相关风险，对于除无血管侵犯的微小侵
袭性之外所有ＦＴＣ均应该行１３１Ｉ治疗［１８３］。出现不能解释的高血清Ｔｇ水平也是危险因素之一，应警惕可能存在目前影像学无
法探测或显示的微小癌灶或隐匿癌灶。我国的一项前瞻性研究表明高血清 ｐｓＴｇ水平患者经过危险分层系统评估后超过
９０％为中高危，１３１Ｉ治疗有助于降低其复发及肿瘤相关死亡风险［１８０，１８４］。因此在综合考虑患者的意愿、权衡不良反应与获益的

情况下可选择性推荐１３１Ｉ治疗［３］。

ｅ．儿童及青少年ＤＴＣ放射性１３１Ｉ治疗不推荐以单纯清甲为目的治疗，清灶是ＲＡＩ治疗的主要目的，清灶治疗的指征与成
人基本相同，肿瘤较大明显侵犯（分期为Ｔ３／Ｔ４）或伴有广泛颈部淋巴结转移者（Ｎ１ａ／Ｎ１ｂ），也可考虑常规行１３１Ｉ辅助治疗，减
少疾病复发和转移风险［１４７］。

ｆ．血清Ｔｇ阳性、１３１ＩＷＢＳ阴性的经验性１３１Ｉ治疗。１３１Ｉ治疗后血清Ｔｇ阳性、１３１ＩＷＢＳ阴性而无其他影像结构异常在动态疗
效评估中属于生化反应不完全，这类患者中约３０％的患者自然转归为无瘤生存状态，２０％经过治疗后转归为无瘤状态，但
２０％发展为结构性病变［３］。因其未发现结构病灶而进行的１３１Ｉ治疗称为经验性治疗［１８１］。如 ＲｘＷＢＳ发现责任病灶或 Ｔｇ降
低，则根据治疗后疗效评估决定是否继续１３１Ｉ治疗；如ＲｘＷＢＳ阴性，则建议ＴＳＨ抑制治疗并积极监测Ｔｇ动态变化，如Ｔｇ逐渐
下降或保持稳定，仍可考虑再次１３１Ｉ治疗并继续随访；如Ｔｇ进行性升高，则推荐再次行影像学评估寻找责任病灶并决定后续
治疗方案。１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ或ＭＲＩ显像有助于寻找血清Ｔｇ阳性、１３１Ｉ全身显像阴性时异常病灶［１８５，１８６］。

ｇ．１３１Ｉ治疗的禁忌证：①妊娠期和哺乳期妇女；②计划６个月内妊娠者；③手术切口未完全愈合者。

５．２　剂量决策

目的ａ Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

清甲 １．１１～３．７０ＧＢｑｂ（１Ａ类）

辅助 ３．７～５．５５ＧＢｑｃ（２Ａ类）

清灶 肺转移５．５５～７．４ＧＢｑｄ（２Ａ类） 淋巴结转移：３．７～５．５５ＧＢｑｅ（２Ａ类）
骨转移：５．５５～７．４ＧＢｑｆ（２Ａ类）
脑转移：５．５５～７．４ＧＢｑｇ（２Ａ类）

个体化剂量ｈ（２Ｂ类）

　　【注释】
ａ．目前临床上多采用经验性治疗剂量法。对于高龄患者（７０岁以上）及肾功能重度受损患者应酌情减少１３１Ｉ剂量。７０岁

以上患者应注意评估其血液最大耐受辐射吸收剂量（ｍａｘｉｍｕｍｔｏｌｅｒａｔｅｄｒａｄｉａｔｉｏｎａｂｓｏｒｂｅｄｄｏｓｅ，ＭＴＲＤ）；采用７．４ＧＢｑ１３１Ｉ治疗
时，分别有８％～１５％和２２％～３８％的７０岁以下和以上患者的血液辐射吸收剂量会超过 ＭＴＲＤ。如因病情需要，拟给予５．
５５ＧＢｑ（１５０ｍＣｉ）以上治疗剂量时，需结合患者肾功能，慎重处理［１８７］。对于儿童和青少年１３１Ｉ治疗剂量可基于年龄分层进行
折算：病情相似情况下，患儿１５岁者给予成人剂量５／６，１０岁者为成人剂量１／２，５岁者为成人剂量１／３。也可根据体质量或者
体表面积进行修正：［儿童体质量（ｋｇ）／７０ｋｇ］×１３１Ｉ成人剂量或者［儿童体表面积／１．７３（ｍ２／ｋｇ）］×１３１Ｉ成人剂量［１４７］。

ｂ．１３１Ｉ清甲剂量常规推荐给予１．１１～３．７ＧＢｑ（３０～１００ｍＣｉ）。中低危患者的清甲剂量目前国际上多采用１．１１ＧＢｑ，个别
残余甲状腺较多者可增加至３．７ＧＢｑ，清甲成功标准包括随访诊断剂量显像甲状腺床区未见残留和／或刺激状态下Ｔｇ不可测。
清甲疗效１．１１ＧＢｑ不劣于３．７０ＧＢｑ［１８８１９０］。但不能简单依赖术后初始复发风险选择低剂量１３１Ｉ清甲，如全切术后可能残留较
多的甲状腺组织（治疗前甲状腺超声、摄碘率测定或甲状腺显像等评估结果）或 Ｔｇ水平高，低剂量１３１Ｉ，清甲失败率增
加［１９１，１９２］。也并非所有随机对照研究认为低剂量组出现的短期不良反应率少于高剂量组［１８９］。对具有１３１Ｉ清甲指征的一侧叶
切除术后ＤＴＣ患者，倘若前期手术已发生喉返神经损伤或甲状旁腺功能减退等并发症或患者拒绝行补充手术，可考虑选择１３１

Ｉ消融，剂量可考虑在糖皮质激素辅助抗炎的前提下将１３１Ｉ用量增加到５．５５ＧＢｑ（１５０ｍＣｉ）［１９２，１９３］

ｃ．１３１Ｉ辅助治疗剂量推荐３．７～５．５５ＧＢｑ（１００～１５０ｍＣｉ）。高剂量５．５５ＧＢｑ（１５０ｍＣｉ）是否较低剂量３．７ＧＢｑ（１００ｍＣｉ）更
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能减少ＤＴＣ复发存在争议［１９４，１９５］，特别是Ｎ１ｂ转移的年轻人［１９５］，需要前瞻对比并随访足够时间进行评价。

ｄ．１３１Ｉ是治疗ＤＴＣ术后颈部淋巴结转移的有效方法之一，治疗剂量推荐３．７～５．５５ＧＢｑ（１００～１５０ｍＣｉ），其治疗疗效与转
移淋巴结的大小及摄碘能力有关［３，１９６］。尊重患者意愿的情况下，外科评估有手术指征时可优先考虑手术治疗，较小的转移淋

巴结亦可选择保守治疗，积极监测［１９７］。

ｅ．对于具有摄碘能力的肺转移灶病灶，１３１Ｉ治疗是为一线治疗。治疗剂量５．５５～７．４ＧＢｑ（１５０～２００ｍＣｉ）［３］。肺转移患者
的１３１Ｉ治疗疗效同样与转移病灶的大小及摄碘能力有关［１９８，１９９］。较大肺转移结节１３１Ｉ治疗效果差于微小转移病灶，但都有部分
患者完全缓解，或部分缓解，表现为病灶缩小Ｔｇ下降［２００］。

ｆ．对于摄碘的骨转移灶病灶，１３１Ｉ治疗也可作为其一线治疗方案，虽然很少能通过１３１Ｉ治疗达到治愈，但可改善骨痛、延长
患者生存期及无疾病进展期［２０１］。推荐５．５５～７．４ＧＢｑ（１５０～２００ｍＣｉ）的１３１Ｉ固定剂量法或基于患者个体进行调整或采用计算
剂量［２０２］。骨转移应是多学科联合治疗，根据病灶具体情况选择手术、外照射、栓塞、消融、１２５Ｉ粒子植入或骨水泥成形术等局
部治疗；以及二膦酸盐、地诺单抗抑制破骨细胞的系统治疗或靶向药物治疗［３，２０２］。

ｇ．即使是对于脑转移病灶摄碘的病灶，手术和立体定向外照射治疗都应首先考虑。１３１Ｉ推荐剂量５．５５～７．４ＧＢｑ（１５０～
２００ｍＣｉ），为预防或减轻１３１Ｉ治疗引起的脑水肿，需结合外照射治疗及糖皮质激素等治疗［３，２０２］。

ｈ．固定经验剂量法未能将１３１Ｉ代谢动力学、靶器官以及重要器官吸收剂量的个体化差异等因素考虑在内，导致部分患者
出现治疗过量或治疗不足的情况。个体化治疗剂量有助于解决上述问题，主要包括骨髓最大耐受剂量法［２０３］和病灶吸收剂量

法［２０４］，前者规定骨髓吸收剂量不超过２Ｇｙ，旨在保证治疗的安全性，减少骨髓抑制；后者计算残留甲状腺吸收剂量 ＞３００Ｇｙ
或转移病灶吸收达到＞８０Ｇｙ需要给予的治疗剂量，旨在达到病灶缩瘤或治愈。此外，结合临床病理等特征对传统经验活度进
行修正的方案，也在经验剂量法的基础上，提供了相对个体化的剂量选择方案［７］。个体化剂量治疗虽提高１３１Ｉ疗效，但并不能
达到所有病灶完全治愈，因为病灶吸收剂量并不是均匀一致的，同一个患者体内病灶吸收剂量范围波动很大，可从１．２Ｇｙ到
５４０Ｇｙ［２０５］。一项回顾性研究比较两个中心ＤＴＣ转移患者分别接受固定剂量和最大耐受剂量治疗疗效，中位累积剂量分别为
１４．８ＧＢｑ和２４．２ＧＢｑ，但最大耐受剂量并没有更好地改善患者预后［２０６］。除此之外，个体治疗剂量明显高于固定剂量，为此增

加的短期和长期不良反应应得到治疗者重视、客观谨慎，权衡利弊。

５．３　１３１Ｉ治疗前准备
准备内容 Ｉ级推荐 ＩＩ级推荐 Ⅲ级推荐

升高ＴＳＨ水平
（＞３０ｍＵ／Ｌ）

清甲和辅助治疗甲状腺激素撤退或重组 ＴＳＨ注射ａ

（１Ａ类）
清灶治疗采用甲状腺激素撤退ａ（１Ａ类）

清灶治疗在特殊情况下采用重组

ＴＳＨａ（２Ｂ类）

降低体内碘负荷 低碘ｂ（２Ａ类）

实验室检查 甲状腺激素及ＴＳＨ
Ｔｇ、ＴｇＡｂ
血／尿常规
肝、肾功能，孕龄期βｈＣＧ（２Ａ类）

尿碘、尿碘／肌酐比值测定和血碘测
定ｃ（３类）

影像学检查 颈部超声

平扫ＣＴ
诊断性１３１Ｉ全身显像
（２Ａ类）

ＭＲＩ、１８ＦＦＤＧＰＥＴ／
ＣＴ（２Ａ类）

全身骨显像（２Ｂ类）

　　【注释】
ａ．升高ＴＳＨ水平。ＤＴＣ细胞保留依赖ＴＳＨ的生长方式，因此升高ＴＳＨ后可增加残余甲状腺滤泡上皮细胞或 ＤＴＣ细胞

ＮＩＳ、Ｔｇ和ＴＰＯ等碘代谢相关蛋白对１３１Ｉ的摄取和有机化。推荐血清ＴＳＨ水平升高至３０ｍＵ／Ｌ以上，但可能存在功能性转移
病灶能合成和分泌甲状腺激素，停用甲状腺激素后ＴＳＨ上升达不到３０ｍＵ／Ｌ以上或直接呈亚临床甚至临床甲亢状态，此时应
避免长时间停药延误１３１Ｉ治疗。升高ＴＳＨ主要有两种方法：一是提高内源性ＴＳＨ的分泌，即停服ＬＴ４２～４周；二是注射外源
性重组人促甲状腺激素（ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｈｕｍａｎＴＳＨ，ｒｈＴＳＨ），０．９ｍｇ／ｄ，肌内注射，连续２ｄ；美国食品药品监督管理局（ＦＤＡ）和欧
洲药监局已批准ｒｈＴＳＨ用于１３１Ｉ清甲和辅助治疗，但尚未批准用于清灶治疗，对于合并严重的基础性疾病不能耐受甲状腺功
能减退和停用ＬＴ４后ＴＳＨ升高无法达标者可考虑ｒｈＴＳＨ或联合使用

［２０７］。

ｂ．降低体内碘负荷。１３１Ｉ的疗效取决于进入残留甲状腺组织和ＤＴＣ细胞内的１３１Ｉ剂量和停留时间。为了减少体内稳定碘
与１３１Ｉ的竞争，提高１３１Ｉ治疗效果，在１３１Ｉ治疗前２～４周应保持低碘状态（碘每日摄入量＜５０μｇ［２８］。低碘措施：①服用无碘盐、
禁食高碘食物（海产品等含碘丰富的食物或保健品）；②禁用聚维酮碘、碘酒等含碘外用药物４周以上；③增强ＣＴ检查或冠脉
造影检查后１～２个月［２０８］；④禁服胺碘酮等影响碘摄取或代谢的含碘药物６个月以上。因服用食物及药物差异、个人体质及
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代谢等不同，具体还可结合患者的尿碘、尿碘／肌酐比值或血碘测定（参见实验室诊断部分），合理选择１３１Ｉ治疗时机。
ｃ．治疗前检查。１３１Ｉ治疗前应完善相关检查，发现局部或远处转移，评估复发及死亡风险、排除治疗禁忌，制定合理的治疗

方案，并应向患者介绍治疗目的、实施过程、治疗后可能出现的不良反应及应对措施等，签署１３１Ｉ治疗的知情同意书。
ｄ．根据我国现行的法规，滞留于患者体内的１３１Ｉ低于４００ＭＢｑ时，患者可出院［２０９］。实测研究显示，服用３．７～７．４ＧＢｑ１３１

Ｉ后的第２～４天，ＤＴＣ患者体内１３１Ｉ滞留量将低于４００ＭＢｑ；为了确保患者家庭成员的照射剂量不超过１ｍＳｖ，ＤＴＣ患者在服

用３．７～７．４ＧＢｑ１３１Ｉ后的第２～３周内应避免密切接触家庭成员，主要是与其不同床时间。

５．４　不良反应处理
１３１Ｉ治疗后出现部分患者可能出现胃肠道反

应，放射性甲状腺炎、涎腺炎、味觉改变、一过性骨髓

抑制等不良反应，发生率与累积治疗剂量呈正相关，

治疗前和治疗后根据患者情况可给予糖皮质激素等

药物改善症状［２１０］。１３１Ｉ治疗后２４小时含服酸性食
物，促进唾液分泌。

１３１Ｉ治疗具有摄碘能力的肺转移，可造成周围
正常组织出现放射性肺炎和肺纤维化。研究证实１３１

Ｉ治疗后４８ｈ体内滞留量小于２．９６ＧＢｑ（８０ｍＣｉ）时
该不良反应率低于６％［２０３］。因此单次使用１３１Ｉ剂量
推荐５．５～７．４ＧＢｑ（１５０～２００ｍＣｉ）［３，２１１］。

１３１Ｉ治疗时生殖腺受到来自血液、膀胱尿液和
结直肠粪便里的１３１Ｉ间接照射。２５％的女性患者１３１Ｉ
治疗后出现一过性停经、经量减少或月经不规则，可

持续４～１０个月，大剂量多次治疗可使患者提前一
年或更早绝经，但１３１Ｉ并不会造成女性患者不孕、流
产和胎儿畸形［２１２，２１３］。建议１３１Ｉ治疗６～１２个月避
孕；治疗时，充分饮水、勤排尿，避免便秘，减少１３１Ｉ
对生殖腺的辐射。放射性碘可以浓聚在泌乳的乳腺

组织，哺乳期妇女不宜接受１３１Ｉ治疗。男性患者１３１Ｉ
治疗后可出现一过性睾丸功能紊乱、暂时性精子数

量减少及血浆卵泡刺激激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒ
ｍｏｎｅ，ＦＳＨ）水平升高；建议１３１Ｉ治疗３个月内避免受
孕，当１３１Ｉ累积剂量超过 ４００ｍＣｉ时可考虑储存精
子［２１４］。

１３１Ｉ治疗是否增加第二种原发肿瘤（ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｐｒｉｍａｒｙｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ，ＳＰＭ）如急性和慢性髓系白血
病、结直肠肿瘤，涎腺肿瘤等的发生存在争

议［２１５，２１６］，医生制订治疗策略时应平衡１３１Ｉ治疗可能
的获益和ＳＰＭ发生的潜在风险。

６　内分泌治疗

分化型甲状腺癌术后内分泌治疗主要包括ＴＳＨ
抑制治疗和甲状旁腺功能减退治疗。垂体分泌的

ＴＳＨ可以促进甲状腺细胞的生长。ＤＴＣ细胞尚存
分化功能，仍可表达ＴＳＨ受体。因此术后抑制 ＴＳＨ
水平可有效抑制残存 ＤＴＣ细胞的生长，防止肿瘤
进展、复发和转移，已成为临床常规推荐。在方案制

订中要根据ＤＴＣ复发风险及 ＴＳＨ抑制治疗副作用
风险，结合动态风险评估，设定个体化 ＴＳＨ控制目
标，平衡获益和潜在风险。此外，ＤＴＣ术后甲状旁
腺功能减退严重影响患者的生活质量，相应的治疗

亦需制定规范化流程和用药指导。

６．１　ＴＳＨ抑制治疗

治疗期分类 Ｉ级推荐 ＩＩ级推荐 Ⅲ级推荐

全程 应基于ＤＴＣ复发风险、治疗反应和ＴＳＨ抑制的副作用风险，设定和
调整ＤＴＣ患者术后ＴＳＨ的个体化控制目标ａ（１Ａ类）
用药首选左甲状腺素（ＬＴ４）口服制剂空腹顿服ｂ（１Ａ类）
ＬＴ４起始剂量因患者年龄和伴发疾病情况而异，最终剂量根据ＴＳＨ
目标和监测结果调整ｃ（１Ａ类）

ＬＴ４剂量调整阶段每４～６周复
查ＴＳＨ（２Ａ类）
ＴＳＨ达标后复查间隔可放宽至３
～６个月（２Ａ类）

初治期ｄ 基于ＤＴＣ复发风险设定个体化ＴＳＨ目标ｅ，ｆ（１Ａ类）

随访期 结合患者对治疗反应的动态评估ｇ和ＴＳＨ抑制治疗副作用风险，调
整ＴＳＨ目标ｈ，ｉ（１Ａ类）

　　【注释】

ａ．对于正常甲状腺滤泡细胞和ＤＴＣ细胞，ＴＳＨ可通过与其表达的ＴＳＨ受体结合刺激其生长。抑制ＴＳＨ水平有助于抑制

ＤＴＣ细胞生长、控制疾病进展［２１７］。因此，在ＤＴＣ术后，进行甲状腺激素治疗，补充术后甲状腺激素不足的同时，并降低 ＴＳＨ

水平以减少ＤＴＣ复发，已得到多个国际、国内专业学会指南的明确推荐［３，１５１］。
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ｂ．ＴＳＨ抑制治疗用药首选ＬＴ４口服制剂，早餐前６０ｍｉｎ空腹顿服ＬＴ４利于维持稳定的ＴＳＨ水平
［２１８，２１９］。干甲状腺片中

甲状腺激素的剂量和Ｔ３／Ｔ４的比例不稳定，可能带来ＴＳＨ波动，因此不建议在长期抑制治疗中作为首选。
ｃ．ＬＴ４起始剂量需结合患者年龄和伴发疾病情况。年轻患者可足量起始；老年或伴有冠心病或其他高危因素的患者，初

始剂量为１２．５～２５μｇ／ｄ，甚至更少，增量更缓、调整间期更长，并严密监测心脏状况。根据术前ＴＳＨ浓度和合并的自身免疫
性甲状腺炎，对初始剂量进行个体调整［２１９］。ＬＴ４终剂量的确定有赖于血清ＴＳＨ的目标和监测结果

［３，１５１，２２０］。

ｄ．初治期通常指ＤＴＣ接受手术、放射性碘等治疗手段后的１年内。
ｅ．研究已表明，ＡＴＡ推荐的ＤＴＣ术后复发风险分层系统［３］，在预测ＤＴＣ复发风险方面具有良好的临床应用价值，尤其是

术后１年内［２２１］。因此，推荐采用ＡＴＡ推荐的复发风险分层来制订术后ＴＳＨ初始控制目标，然后在随访期间结合患者治疗反
应调整ＴＳＨ抑制目标。

ｆ．总体认为，复发低危ＤＴＣ患者术后的ＴＳＨ水平应控制低于２．０ｍＵ／Ｌ。近期研究提示，低危ＤＴＣ患者的ＴＳＨ抑制治疗
获益可能有限［２２２２２４］。，对于复发风险较低的患者，ＴＳＨ控制目标可能更加宽松。但目前仍缺乏中国人群的相关证据。

ｇ．通过动态监测评估患者对治疗的反应：对于结构反应不全的患者，无特殊禁忌证时血清ＴＳＨ水平应该长时间保持在０．
１ｍＵ／Ｌ以下；对于生化不反应不全的患者，将最初的危险度分级、Ｔｇ水平及 Ｔｇ随时间的变化趋势及 ＴＳＨ抑制治疗的危险考
虑在内，血清ＴＳＨ水平应保持在０．１～０．５ｍＵ／Ｌ；对于反应良好（临床及生化均未发现疾病）或反应不确定但存在高风险疾病
的患者，应当考虑将血清ＴＳＨ水平保持在０．１～０．５ｍＵ／Ｌ，５年以上，之后若病变不复发ＴＳＨ抑制治疗可以降低；对于反应良
好或反应不确定的患者，尤其是复发风险低的患者，血清ＴＳＨ水平可以保持在低参考范围内（０．５～２ｍＵ／Ｌ）。由于甲状腺癌
患者的生存期往往较长，动态监测评估往往需要持续终生，而ＴＳＨ抑制治疗目标也应当随着患者对治疗的反应情况及时做以
调整［３］。

ｈ．妊娠前已确诊ＤＴＣ者，建议ＴＳＨ抑制治疗达标后再妊娠，妊娠期间ＤＴＣ患者ＴＳＨ抑制治疗的首选用药为左甲状腺素
（ＬＴ４），妊娠期间和产后哺乳期根据抑制治疗目标合理使用 ＬＴ４是安全的，妊娠期间和产后ＬＴ４的服药方法与普通成人一
致。ＤＴＣ术后怀孕患者 ＴＳＨ抑制目标与妊娠前设定的目标一致，在妊娠前半期（１～２０周）根据 ＴＳＨ水平、以及药物调整情
况，每２～４周监测１次甲状腺功能；血清ＴＳＨ稳定后，可每４周检测１次甲状腺功能直到妊娠２０周；２６～３２周至少检测１
次［２２５］。妊娠期未手术的ＤＴＣ通过降低血清ＴＳＨ水平能否改善预后尚无证据，但结合妊娠期低危 ＰＴＭＣ积极观察的研究结
果［２１９］，妊娠期间新诊断且暂不行手术治疗的 ＤＴＣ患者，ＴＳＨ抑制治疗目标可设定为０．３～２．０ｍＩＵ／Ｌ。产后 ＤＴＣ患者 ＴＳＨ
抑制治疗目标与妊娠前设定的目标一致。孕前ＴＳＨ抑制治疗已达标，妊娠期间增加ＬＴ４者，分娩后可将ＬＴ４减量至孕前用
量；妊娠期间未增量ＬＴ４者，分娩后可继续维持原剂量。

ｉ．儿童ＤＴＣ术后需接受甲状腺激素治疗。ＡＴＡ将儿童ＤＴＣ分为３个复发风险等级，该分层系统主要依据淋巴结转移及
病灶局部侵犯程度，更侧重于识别患者持续存在的淋巴结病变风险而非死亡风险［１４７］。低危：病变局限于甲状腺内，Ｎ０／Ｎｘ或
偶发Ｎ１ａ转移（少量中央区颈部淋巴结的镜下转移）；中危：广泛的Ｎ１ａ转移或小范围的Ｎ１ｂ转移；高危：区域淋巴结广泛转移
（广泛的Ｎ１ｂ）或局部侵袭性病灶（Ｔ４期），伴或不伴远处转移。初治期，应结合儿童甲状腺癌复发风险，设定个体化 ＴＳＨ目
标：低危，０．５～１．０ｍＩＵ／Ｌ；中危，０．１～０．５ｍＩＵ／Ｌ；高危，＜０．１ｍＩＵ／Ｌ。发现或怀疑疾病持续存在，可继续维持该目标，否则可
在治疗一段时期后将ＴＳＨ恢复到正常低值。对中、高危患者随访３～５年后无疾病证据时，ＴＳＨ可控制于正常低值。

表６１　成人ＤＴＣ术后初治期ＴＳＨ抑制治疗目标

复发风险分层 ＴＳＨ抑制治疗目标（ｍＩＵ／Ｌ）

高危 ＜０．１

中危 ０．１～０．５

低危 全切／近全切，无论是否清甲，血清Ｔｇ可测＃ ０．１～０．５

全切／近全切，无论是否清甲，血清Ｔｇ测不到 ０．５～２．０

腺叶切除 ０．５～２．０

注：对ＴＳＨ抑制治疗副作用风险评估为高危的患者，ＴＳＨ治疗目标或可放宽。＃是指ＴｇＡｂ阴性情况下所测定血清Ｔｇ水平。Ｔｇ，甲状腺球蛋

白。ＴｇＡｂ，抗甲状腺球蛋白抗体。
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６．２　ＴＳＨ抑制治疗不良反应及处置

不良反应 Ⅰ级推荐 Ⅱ级推荐 Ⅲ级推荐

分类及处置 长期 ＴＳＨ抑制治疗，会造成亚临床甲
亢，有诱发心律失常、骨质疏松、病理性

骨折等不良反应的风险，应在启动 ＴＳＨ
抑制前评估基础心血管、骨健康ａ（１Ａ
类）

存在心动过速、房颤等，抑制治疗之前需接受 β
受体阻滞剂治疗，并在心血管科接受专科随诊和

处置ｂ（２Ａ类）
骨质疏松症（ＯＰ）患者需接受抗 ＯＰ治疗ｃ（２Ａ
类）

如存在神经精神系统

不良反应，根据患者

情况调整治疗方案ｄ

（３类）

根据不良反应分层

的ＴＳＨ抑制目标
结合患者对治疗反应的动态评估ｅ和

ＴＳＨ抑制治疗副作用风险，调整ＴＳＨ目
标（１Ａ类）

　　【注释】
ａ．ＴＳＨ抑制治疗可预防复发、提高ＤＴＣ患者生存。长期超生理剂量的 ＴＳＨ抑制治疗，会造成亚临床甲状腺毒症，有诱发

心律失常、骨质疏松、病理性骨折等不良反应的风险。当ＴＳＨ需长期维持在很低水平（＜０．１ｍＵ／Ｌ）时，可能影响ＤＴＣ患者的
生活质量，加重心脏负荷和心肌缺血（老年者尤甚），引发或加重心律失常（特别是心房颤动），引起静息心动过速、心肌重量增

加、平均动脉压增大、舒张和／或收缩功能失调等，甚至导致患者心血管病相关事件住院和死亡风险增高。减少甲状腺素剂量
后则上述诸多受损情况可逆转。ＴＳＨ长期抑制还可增加绝经后妇女骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）的发生率，并可能导致其骨
折风险增加［２１７］。另有多项研究提示亚临床甲状腺毒症存在轻度增加一系列情绪障碍与认知功能障碍风险的可能性。

ｂ．当ＴＳＨ控制到很低水平时（＜０．０２ｍＵ／Ｌ时）则影响心功能较明显，增加心血管事件的发生率［２２６］。另外高龄者进行

ＴＳＨ抑制治疗则较易影响心功能，尤其是老年患者心房颤动发生率高，需注意老年患者心血管风险［３，２２７］。长期ＴＳＨ抑制治疗
患者舒张功能受损的风险更高，增加冠心病、心力衰竭等严重心血管疾病的风险［２２８］。因此，对需要将 ＴＳＨ抑制到低于 ＴＳＨ
正常参考范围下限的ＤＴＣ患者，评估治疗前基础心脏情况；定期监测心电图，必要时行动态心电图和超声心动图检查；定期进
行血压、血糖和血脂水平监测，必要时可测定颈动脉内膜中层厚度以协助评估动脉粥样硬化的危险性。使用β受体阻滞剂３
～４个月后，外源性亚临床甲亢带来的心脏舒张功能和运动耐力受损可以得到显著改善，并能控制心血管事件（尤其是心房颤
动）的相关死亡率［２２９］。对年龄≥６５岁或年龄＜６５岁合并心脏病、心血管疾病等危险因素，并要求ＴＳＨ＜０．１ｍＵ／Ｌ的ＤＴＣ患
者，如无β受体阻滞剂禁忌证，应考虑给予该类药物预防心血管系统副作用。ＴＳＨ抑制前或治疗期间发生心房颤动者，应给
予规范化治疗。有心脏基础疾病或心血管事件高危因素者，应针对性地给予地高辛、血管紧张素转换酶抑制剂或其他心血管

药物治疗，并适当放宽ＴＳＨ抑制治疗的目标［２１７］。

ｃ．目前多项研究表明，ＴＳＨ抑制治疗对男性和绝经前妇女的骨骼无影响，一些研究提示ＴＳＨ抑制治疗可影响绝经后女性
的骨密度，可明显增加老年患者骨质疏松症发生率［２３０］，降低５０岁以上患者的骨密度［２３１］，骨形成指标骨碱性磷酸酶显著升

高［２３２］，并随着年龄的增长这种影响会扩大［２３３］，且与 ＬＴ４使用剂量呈正相关
［２３４］。ＴＳＨ抑制治疗期间需重点关注绝经后女

性，给予ＯＰ预防，其他人群则需积极监测。对需要将ＴＳＨ抑制到低于ＴＳＨ正常参考范围下限的ＤＴＣ患者（特别是绝经后妇
女），评估治疗前基础骨矿化状态并定期监测骨质情况。绝经后ＤＴＣ患者在ＴＳＨ抑制治疗期间，应接受ＯＰ初级预防：确保钙
摄入１０００ｍｇ／ｄ，补充维生素Ｄ４００～８００Ｕ／ｄ。对未使用雌激素或双膦酸盐治疗的绝经后妇女、ＴＳＨ抑制治疗前或治疗期间
达到ＯＰ诊断标准者，维生素Ｄ应增至８００～１２００Ｕ／ｄ，并酌情联合其他干预治疗药物（如双膦酸盐类、降钙素类、雌激素类、甲
状旁腺激素、选择性雌激素受体调节剂类等）［２３５］。

ｄ．过量的甲状腺激素可以增加成年人神经兴奋性，甲状腺毒症可造成多种情绪障碍、神经系统症状。长期亚临床甲状腺
毒症人群抑郁症状评分升高。当ＴＳＨ＜０．１ｍＵ／Ｌ时，痴呆的风险较正常ＴＳＨ水平人群增加。长期使用ＴＳＨ抑制治疗可能与
抑郁有相关性［２３６，２３７］。目前多项研究提示亚临床甲状腺毒症存在轻度增加一系列情绪障碍与认知功能障碍风险的可能性。

在临床实践中应注意接受ＴＳＨ抑制治疗的患者在神经、精神系统的症状改变，必要时调整治疗方案。
ｅ．人群前瞻性研究和Ｍｅｔａ分析均发现，ＴＳＨ＜０．１ｍＵ／Ｌ时心房颤动、心律失常、心力衰竭、主要心血管不良事件、心血管

死亡以及全因死亡风险均显著升高［２３８，２３９］。因此，应该把房颤视为ＴＳＨ抑制副作用的高度风险，＞６０岁、骨质疏松为中度风
险。考虑到绝经后女性在ＴＳＨ抑制时骨量显著降低，可把绝经、心动过速、骨量降低等视为 ＴＳＨ抑制副作用低度风险。对存
在中高危因素的ＤＴＣ患者，不宜一味强行追求将ＴＳＨ控制＜０．１ｍＵ／Ｌ，而应兼顾副作用风险，将ＴＳＨ控制至接近达标的最大
可耐受程度。
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表６－２　成人ＤＴＣ随访期长期ＴＳＨ抑制治疗目标（ｍＩＵ／Ｌ）

ＴＳＨ抑制目标 ＤＴＣ治疗反应评估（动态风险）

反应良好 反应不确定 反应生化反应不全 结构反应不全

ＴＳＨ抑制治疗
副作用风险

极低危 ０．５～２．０ ０．１～０．５ ＜０．１ ＜０．１

低危 ０．５～２．０ ０．１～０．５ ０．１～０．５ ＜０．１

中危 ０．５～２．０ ０．５～２．０ ０．１～０．５ ＜０．１

高危 ０．５～２．０ ０．５～２．０ ０．５～２．０ ０．１～０．５

注：对ＴＳＨ抑制治疗副作用风险评估为高危的患者，ＴＳＨ治疗目标或可放宽。

表６－３　成人ＤＴＣ术后ＴＳＨ抑制治疗的副作用风险分层

ＴＳＨ抑制治疗的副作用风险分层 适用人群

极低危 无或未知ＴＳＨ抑制副作用相关危险因素

低危 心动过速；绝经后女性；骨量减少

中危 ≥６０岁；骨质疏松

高危 临床心脏病，如心房颤动、冠状动脉性心脏病、心力衰竭等；伴发其他严重疾病

６．３　甲状旁腺功能减退治疗

治疗期分类 Ｉ级推荐 ＩＩ级推荐 Ⅲ级推荐

预防性治疗 术前留取血钙、ＰＴＨ和２５羟维生素Ｄ３的基
线水平ｂ（１Ａ类）
术后监测血钙和血镁水平ｃ（１Ａ类）

术后立即测量血清ＰＴＨ水平ｄ（２Ｂ类）

长期治疗 口服钙剂、活性维生素Ｄ３或其类似物、普通
维生素Ｄ３ｅ（１Ａ类）

ＰＴＨ替代治疗ｆ（１Ｂ
类）

应用噻嗪类利尿药ｇ（３类）
定期查肾脏超声和２４ｈ尿钙ｈ（３类）

急性期治疗 静脉补钙后过渡至口服钙剂，联合口服活性

维生素Ｄ３ｉ（２Ａ类）
静脉或口服补镁ｊ

（２Ａ）

　　【注释】
ａ．颈前手术是甲状旁腺功能减退（ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ，ＨＰ）最常见病因，约占７５％，术后低钙血症者中３％～３０％的患者发

展为慢性ＨＰ，其中甲状腺全切术可以造成多达７％的患者出现术后ＨＰ。目前认为，术后血钙＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ（８．０ｍｇ／ｄＬ）而甲
状旁腺激素（ＰＴＨ）显著降低或者全段ＰＴＨ（ｉｎｔａｃｔＰＴＨ，ｉＰＴＨ）＜１５ｎｇ／Ｌ，即可考虑术后 ＨＰ。原位保留的甲状旁腺数目是发
生ＨＰ风险的主要决定性因素［２４０］。

ｂ．根据患者白蛋白校正后的血钙结果进行评估；如果基线钙水平低于正常水平或在正常低线，则ＨＰ风险增加，需要术前
预防性口服补充钙；如果基线钙水平偏高，则应监测ＰＴＨ水平；术前ＰＴＨ平升高通常是由于维生素Ｄ缺乏引起的继发性甲状
旁腺功能亢进；术前维生素Ｄ缺乏是ＨＰ的危险因素，推荐术前纠正维生素Ｄ缺乏［２４１］。

ｃ．如果术后血钙低于正常水平，口服补充钙剂和活性维生素 Ｄ；低镁血症常与低钙血症并存，低镁血症时 ＰＴＨ分泌和生
理效应均减低，使低钙血症不易纠正，对于病程长、低钙血症难以纠正者，予补镁治疗［１３９，２４０］。

ｄ．由于监测钙趋势通常需要１２～２４ｈ或更长时间，且术后钙水平可能与预防性钙和骨化三醇的使用或术前低维生素 Ｄ
水平相互干扰，因此术后２４ｈ内的ＰＴＨ水平较血钙浓度能更准确地预测ＨＰ的发生；术后ＰＴＨ水平＜１５ｐｇ／ｍＬ表明急性ＨＰ
风险增加，建议口服补充钙剂和活性维生素Ｄ［２４２］。

ｅ．口服碳酸钙是最常用的钙剂，剂量通常为单次５００～６２５ｍｇ或１０００～１２５０ｍｇ，每日２～３次；骨化三醇是维生素Ｄ３最
重要的活性代谢产物之一，通常剂量为单次０．２５～０．５μｇ，每日２次，可增加口服钙的有效性［１３９，２４３］。

ｆ．使用大剂量钙剂和活性维生素Ｄ，血钙仍不能升至目标水平时，可考虑ＰＴＨ替代治疗［２４４，２４５］。

ｇ．高钙尿（即２４ｈ尿钙＞１５０ｍｇ）者，可使用氢氯噻嗪每日１２．５～５０ｍｇ；需联合补钾，或与保钾保镁利尿药如阿米洛利联
用［２４６］。

ｈ．即使治疗后血钙水平正常，也可能出现肾结石、肾钙质沉着症、基底核钙化症、白内障等并发症，定期进行肾脏超声和
２４ｈ尿钙测量可以减小出现并发症的风险［２４７］。

ｉ．血清校正钙水平≤７．０ｍｇ／ｄＬ，需静脉补钙：１～２ｇ葡萄糖酸钙加入５０ｍＬ的５％葡萄糖溶液滴注超过２０ｍｉｎ；当血钙可
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稳定在较低的正常范围内时，过渡为口服钙剂，联合活性维生素Ｄ［２３７，２４８］。
ｊ．可选择的补镁治疗方案包括１０％硫酸镁缓慢静脉注射、１０～１４ｍｍｏｌ／Ｌ氯化镁静脉滴注、口服氯化镁或氧化镁，根据血

清镁和肾功能调整剂量［２４０，２４９］。

７　系统治疗

在无外源性碘负荷干扰的情况下，ＴＳＨ刺激状
态（＞３０ｍＩＵ／Ｌ）时，经过规范的１３１Ｉ治疗后的 ＤＴＣ
患者，出现下列情形之一即可界定为 ＲＡＩＲ
ＤＴＣ［３，２５０］：①病灶在１３１Ｉ治疗后全身显像上表现为
不摄碘，且无法从后续的１３１Ｉ治疗中获益（如残留甲
状腺太多，可能会影响转移灶摄碘，可清甲后再次治

疗时进行评估）；②原本摄碘的病灶经１３１Ｉ治疗后逐
渐丧失摄碘能力；③同一患者体内部分病灶摄碘，而
部分病灶不摄碘，且生化无缓解；④病灶摄碘，但在
１年内出现疾病进展；⑤１３１Ｉ累积用量超过６００ｍＣｉ，
但疾病无缓解。

判断为 ＲＡＩＲＤＴＣ的患者，倘若出现疾病相关
症状或影像学进展则需要考虑以分子靶向药物为主

的系统治疗。相关药物推荐如下：

分期 分层１ 分层２ Ｉ级专家推荐 ＩＩ级专家推荐 Ⅲ级专家推荐

复发

转移性

无症状、疾病稳定或缓慢

进展

有症状、疾病快速进展

定期随访ａ（２Ａ类）

ＲＥＴ融合基因阴性
或未知

仑伐替尼ｂ（１Ａ类）
索拉非尼ｂ（１Ａ类）

阿帕替尼ｃ（１Ｂ类）
安罗替尼ｃ（１Ｂ类）

阿霉素ａ（２Ｂ类）

ＲＥＴ融合基因阳性 普拉替尼ｄ（２Ａ类）

　　【注释】
ａ．对于复发转移性ＲＡＩＲＤＴＣ，如果患者无症状且疾病稳定或缓慢进展，每３～６个月的定期随访是合理的选择，目前没

有证据表明提前开始进行系统性治疗有助于改善总生存［１５２，２５１］。对于有症状或疾病快速进展的患者，抗血管小分子多靶点激

酶抑制剂是目前的标准治疗；只有在少数情况可以考虑化疗，阿霉素是唯一推荐的药物。

ｂ．索拉非尼是全球首个获批用于治疗碘难治性复发转移性分化型甲状腺癌的靶向药物，并于２０１７年３月在中国获得该
适应证。在一项名为ＤＥＣＩＳＩＯＮ的Ⅲ期随机对照临床研究中，针对入组前１４个月内疾病进展的患者，索拉非尼较安慰剂显著
改善了客观缓解率（１２％ ｖｓ０．５％）和无进展生存期（１０．８个月ｖｓ５．８个月，ＨＲ＝０．５９），但总生存期没有差别［２５２］。２０２０年１１
月，仑伐替尼同样在中国获批用于治疗碘难治性复发转移性分化型甲状腺癌。在一项名为ＳＥＬＥＣＴ的Ⅲ期随机对照临床研究
中，针对入组前１３个月内疾病进展的患者，仑伐替尼较安慰剂显著改善了客观缓解率（６４．８％ ｖｓ１．５％）和无进展生存期（１８．
３个月ｖｓ３．６个月，ＨＲ＝０．２１），总生存期同样和ＤＥＣＩＳＩＯＮ研究一样没有获益，可能由于安慰剂组的患者在疾病进展后接受
了试验组的交叉治疗［２５３］。为了验证仑伐替尼在中国患者中的疗效和安全性，在一项与 ＳＥＬＥＣＴ研究设计类似Ⅲ期随机对照
临床研究中，针对入组前１２个月内疾病进展的中国患者，仑伐替尼获得了７０％的客观缓解率，中位无进展生存期（２３．９个
月）显著优于安慰剂组（３．７个月）［２５４］。目前缺乏索拉非尼和仑伐替尼的随机对照研究，但鉴于仑伐替尼较高的肿瘤缓解率
和降低疾病进展的风险率，ＥＳＭＯ和ＮＣＣＮ指南均优先推荐仑伐替尼［１５２，２５５］。

ｃ．阿帕替尼作为国内首个原研的抗血管小分子多靶点激酶抑制剂，在２０２０年的ＥＳＭＯ会议上报道了其治疗碘难治性复
发转移性分化型甲状腺癌的Ⅲ期随机对照临床研究结果［２５６］。这项名为 ＲＥＡＬＩＴＹ的研究针对入组前１２个月疾病进展的患
者，阿帕替尼获得了５４．３％的客观缓解率，并且在中位无进展生存期和总生存期均显著优于安慰剂组。同样，安罗替尼在
２０２０年的ＥＳＭＯＡＳＩＡ会议上报道了类似的临床研究结果。这项Ⅱ期随机对照临床研究针对碘难治性复发转移性分化型甲
状腺癌（其中８０．５％的患者在入组前１２个月内疾病进展），安罗替尼获得了５９．２％的客观缓解率，在无进展生存上显著优于
安慰剂组，并且在调整了交叉治疗的影响后获得了总生存的获益［２５７］。目前，阿帕替尼和安罗替尼均尚未获得国内治疗

ＲＡＩＲＤＴＣ的适应证，但无论是疗效和安全性似乎并不逊色于海外原研的靶向药物。
ｄ．ＤＴＣ特别是 ＰＴＣ中约有不到１０％的患者具有 ＲＥＴ融合基因，最常见的伙伴基因是 ＣＣＤＣ６和 ＮＣＯＡ４。在一项名为

ＡＲＲＯＷ的篮式临床研究中，所有ＲＥＴ融合基因的实体瘤患者接受了普拉替尼这一特异性ＲＥＴ抑制剂的治疗，其中碘难治性
甲状腺癌患者获得了８９％的肿瘤缓解率，并且缓解时间均超过６个月［２５８］。基于这项研究，美国ＦＤＡ于２０２０年１２月批准了
普拉替尼治疗具有ＲＥＴ融合基因的碘难治性甲状腺癌，但国内尚未批准这一适应证。

ｅ．在ＤＥＣＩＳＩＯＮ和ＳＥＬＥＣＴ临床研究中，最常见（≥５０％）的不良事件是高血压、腹泻、体重下降和疲劳。仑伐替尼治疗的
患者中高血压和蛋白尿更多见，而皮肤毒性包括掌跖红斑感觉不良综合征、皮疹和脱发主要发生于索拉非尼治疗的患者。不

良事件主要发生于治疗的早期阶段（３～１２周），随着治疗继续会呈现出自限性的特点。对于不可耐受性毒性，通常需要暂停
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给药或降低剂量，少数患者需要终止治疗。在仑伐替尼针对中国患者的注册研究中，常见的３／４级不良事件是高血压和蛋白
尿，其中８０．８％的患者需要降低剂量，６７％的患者需要暂停给药，但只有８．７％的患者因为不良事件而终止治疗。更多针对这

一类靶向治疗药物毒性管理的内容可以参考相关综述或共识［２５９，２６０］。

表７－１　放射性碘难治性复发转移性分化型甲状腺癌的靶向药物

药物名称 用法用量

索拉非尼 ４００ｍｇ，口服，每日２次，连续用

仑伐替尼 ２４ｍｇ，口服，每日１次，连续用

阿帕替尼 ５００ｍｇ，口服，每日１次，连续用

安罗替尼 １２ｍｇ，口服，每日１次，连续用２周，停药１周

普拉替尼 ４００ｍｇ，口服，每日１次，连续用

８　其他局部治疗

８．１　外照射治疗
对于术后高危、持续／复发及转移性 ＤＴＣ患者，

外照射有利于局部区域控制。对整体治疗可以起到

积极的辅助和补充作用。当有肉眼可见、无法手术

的局部残留或复发肿瘤，或位于关键部位无法手术

的远处转移，均可考虑外照射治疗，尤其在肿瘤不摄

碘或碘治疗效果差出现碘难治性状态时。

病灶部位 Ｉ级推荐 ＩＩ级推荐 Ⅲ级推荐

局部残留／复发病灶 外照射（不可切除或碘难治病

灶）ａ．ｂ．ｃ（２Ａ类）

转移性病灶 肺转移 外照射（寡转移）ｄ（２Ａ类） 外照射（多发转移，局部转移病灶危及生命或

伴有严重压迫等症状者）（２Ｂ类）

骨转移 外照射（有症状或承重骨）ｅ（２Ａ
类）

脑转移 外照射（寡转移）ｆ

（２Ａ类）
外照射（多发转移）（２Ａ类）

其他转移 外照射（不摄碘、姑息减症）ｇ（２Ｂ类）

　　【注释】
ａ．ＤＴＣ术后外照射一直存有争议，目前多推荐术后具有高危复发风险的患者可考虑接受外照射，外照射可改善无局部复

发生存，但对总生存无显著影响［３，２６１］。临床常用的外照射适应证：①肿瘤肉眼残存且不能手术切除，单纯依靠放射性碘
（ＲＡＩ）无法控制者；②术后残存或复发病灶不摄碘者。

ｂ．局部残存／复发病灶主要包括甲状腺床残存／复发和颈部淋巴结转移。若病灶无法手术切除且摄碘，则１３１Ｉ治疗和外照
射均为有效的治疗手段。若病灶不摄碘或在１３１Ｉ治疗后仍有残留、或其他治疗手段无效时，外照射治疗是重要的局部治疗选
择之一［１７４，２６２］。

ｃ．最优的外照射范围和剂量仍有争议。关于照射范围主要有两方面意见：①小野照射，主要包括甲状腺床复发灶或残存
肿瘤区；②大野照射，包括甲状腺床复发灶和区域淋巴引流区［２６３］。常规分割参考剂量：①大体肿瘤区（ｇｒｏｓｓｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅ，
ＧＴＶ，主要包括复发或残存肿瘤区、转移淋巴结区）：６０～７０Ｇｙ，建议在保证安全的前提下，外照射给予足够高的剂量；②临床
靶区（ｃｌｉｎｉｃａｌｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＣＴＶ，主要包括亚临床灶）：５０～６０Ｇｙ［２６４］。在制定放疗计划时，不但要考虑靶区剂量的覆盖，同时
考虑正常组织的耐受量以避免严重的并发症。调强放疗技术具有安全、有效、副作用小等优势，可作为放疗技术首选［２６５２６７］。

ｄ．ＤＴＣ肺转移时，外照射主要适用于：①寡转移［２６８］（寡转移的定义现尚无统一标准，通常认为转移灶数量在１～５个以
内）；②多发转移灶或大结节病灶，经过系统治疗或１３１Ｉ治疗后仍有残留病灶；③不摄碘的肺转移灶；④局部转移病灶危及生命
或伴有严重压迫等症状者。对于寡转移病灶，立体定向放射治疗在保证充足生物剂量的前提下，可获得不错的临床疗

效［２６９，２７０］，但对于弥漫性多发肺转移灶，外照射只作为备选治疗手段。

ｅ．对于骨转移患者，外照射主要适用于有局部疼痛症状或严重骨质破坏的承重骨转移病灶。外照射可以有效缓解疼痛症
状、减少及延缓病理性骨折等事件的发生，提高生活质量［２７１］。对于孤立、有症状的转移灶，外照射还可以作为外科手术切除

后的补充治疗，特别是一些位于关键部位、手术无法完全切除的病灶。
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ｆ．脑转移的情况有些特殊，由于１３１Ｉ治疗可引起肿瘤周围组织的水肿，因此，外照射和外科手术是脑转移的主要治疗手段。
且不论转移灶的数量、大小及是否摄碘，外照射均可应用。脑转移的专病死亡率高达６７％，但文献报道手术完全切除后其中
位生存期可达１２．４个月。随着放疗技术的发展，尤其是立体定向放射治疗也可获得与手术近似的疗效［２７２，２７３］。但对于多发

颅内转移或肿瘤体积大脑水肿症状明显时，应同时加强脱水降颅压等辅助治疗，必要时先行手术辅助降颅压。

ｇ．其他部位远处转移，外照射主要适用于肿瘤不摄碘或１３１Ｉ治疗效果差出现碘难治性状态时的姑息治疗。可以减轻局部
压迫或疼痛等症状，提高患者生存质量。

ｈ．远处转移的外放射剂量、分割无统一意见。可以采用大分割短疗程，也可以采用常规分割［２７４，２７５］。外照射的剂量，有研

究报道显示＞５０Ｇｙ，有利于提高远转病灶的控制率，提高治疗疗效［２７６］。大分割治疗有明显的生物学和经济学优势，与新型

治疗手段联合可能有潜在临床获益，尚需进一步研究证实［２７７］。

ｉ．外照射相关不良反应主要包括急性期反应和晚期损伤，常见的有急性黏膜、皮肤反应、喉水肿、吞咽困难、颈部纤维化、
放射性脊髓炎、放射性肺炎和骨髓抑制等。在给予较高剂量的外照射治疗时，可通过积极的护理支持治疗、合理缩小照射范

围、使用三维或调强外照射等技术有利于提高转移灶的局部控制，和降低治疗不良反应的发生率。

８．２　消融治疗
消融治疗是在超声引导下经皮穿刺利用物理或

化学的方法对肿瘤细胞进行原位灭活，病灶组织发

生凝固性坏死，最后坏死组织自然溶解被机体吸收，

从而达到原位根除或毁损肿瘤的目的。超声引导下

经皮穿刺消融治疗包括热消融、冷冻消融、化学消融

和放射性消融［２７８２８０］。热消融治疗包括射频消融、

微波消融、激光和聚焦超声消融。常用的化学消融

为无水乙醇消融。

消融治疗技术操作简便，定位精确，安全有效，

具有损伤小、恢复快、并发症少、不影响美观等特点，

避免手术的过度创伤，减轻患者的焦虑，可以作为

ＤＴＣ的一种补充治疗选择［１５１，２８１２８５］。

８．２．１　分化型甲状腺癌消融治疗适应证

适应证 Ｉ级推荐 ＩＩ级推荐 Ⅲ级推荐

原发性低危甲状腺微小

乳头状癌ａ
患者有保留腺体功能和美观需求，拒绝手术或观察，

可考虑消融治疗ｂ（２Ｂ类）

原位复发灶ｃ 手术风险高或放射性碘难治或患者拒

绝手术治疗，可考虑消融治疗（２Ａ类）

持续／复发侧颈淋巴结转
移病灶ｃ

手术风险高或放射性碘难治或患者拒

绝手术治疗，可考虑消融治疗（２Ａ类）

　　【注释】
ａ．ＰＴＣ占ＤＴＣ的８５％，生长缓慢，恶性度较低，其中 ＰＴＭＣ是 ＰＴＣ人群中最多的一种类型，占 ＰＴＣ发患者群的５０％ ～

６０％，尽管近年来发病率逐年上升，但死亡率并无显著变化，预后良好［２８６］。原发性低危ＰＴＭＣ的特征：单发结节，最大径 ≤１
ｃｍ，非病理学高危亚型（如高细胞、岛状细胞、柱状细胞癌等），肿瘤未侵犯甲状腺周围组织，无淋巴结或远处转移证据。近年
来超声引导下热消融（射频、微波、激光）技术在部分低危ＰＴＭＣ微创治疗中逐渐开展应用，安全有效，并发症少［１０７，２８７２９３］。

ｂ．甲状腺与颈部重要结构如颈总动脉、气管、食管、喉返神经等关系密切，液体隔离法是提高消融治疗安全性的重要措
施［２９４］。根据结节大小采用固定消融或移动消融法，消融术后即刻行超声造影检查［２９５］，消融治疗区域呈无增强表现，超过结

节边缘３ｍｍ以上，确保病灶消融完全［２９６］。

ｃ．２００１年射频消融首次应用于ＤＴＣ复发灶的治疗并取得良好效果［１７５］。外科手术、１３１Ｉ治疗和甲状腺激素治疗是复发及
转移性分化型甲状腺癌的常规治疗方法，但手术瘢痕可能会导致再次手术的并发症提高。此外，高龄患者二次手术的风险及

患者拒绝手术也是临床治疗中可能遇到的问题。因此，消融治疗可作为存在手术高风险或拒绝手术治疗的甲状腺癌原位复

发病灶或侧颈淋巴结转移病灶的替代治疗方法或姑息治疗方法［２９０，２９７］。

　　附录
分化型甲状腺癌ＴＮＭ分期系统、初始复发风险

和动态风险分层

目前多采用美国癌症联合委员会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
ＪｏｉｎｔＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎＣａｎｃｅｒ，ＡＪＣＣ）制定的甲状腺癌
ＴＮＭ分期系统（第８版，２０１７）［２９８］。
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表附－１　分化型甲状腺癌ＴＮＭ分期系统
原发病灶（Ｔ）

Ｔ分层 分层标准

ＴＸ 原发肿瘤无法评估

Ｔ０ 无原发肿瘤证据

Ｔ１ 肿瘤最大直径≤２ｃｍ，并局限于甲状腺内

Ｔ１ａ 肿瘤最大直径≤１ｃｍ，并局限于甲状腺内

Ｔ１ｂ 肿瘤最大直径＞１ｃｍ但≤２ｃｍ，并局限于甲状腺内

Ｔ２ 肿瘤最大直径＞２ｃｍ但≤４ｃｍ，并局限于甲状腺内

Ｔ３ 肿瘤最大直径＞４ｃｍ，并局限于甲状腺内，或任意大小肿瘤出现肉眼可见的甲状腺外侵犯且只侵犯带状肌群

Ｔ３ａ 肿瘤最大直径＞４ｃｍ，并局限于甲状腺内

Ｔ３ｂ 任意大小肿瘤出现肉眼可见的甲状腺外侵犯且只侵犯带状肌群（胸骨舌骨肌、胸骨甲状肌、甲状舌骨肌或肩胛舌骨肌）

Ｔ４ 包括肉眼可见的腺体外侵犯

Ｔ４ａ 任意大小的肿瘤，明显甲状腺外侵犯包括扩散超出甲状腺被膜侵入皮下软组织，喉、气管、食管或者喉返神经

Ｔ４ｂ 任意大小的肿瘤，明显甲状腺外侵犯包括肿瘤侵入椎前筋膜或者包绕颈动脉或纵隔的脉管

区域淋巴结（Ｎ）

Ｎ分层 分层标准

ＮＸ 不能评估局部淋巴结

Ｎ０ 无局部淋巴结转移

Ｎ０ａ 组织细胞病理下无淋巴结转移

Ｎ０ｂ 影像学上无淋巴结转移证据

Ｎ１ 局部淋巴结转移

Ｎ１ａ Ⅵ区或者Ⅶ区淋巴结转移（气管前、气管旁和喉前／Ｄｅｌｐｈｉａｎ或上纵隔），这些转移可以是单侧的也可以是双侧的

Ｎ１ｂ 转移至单侧、双侧或者对侧的侧颈部淋巴结（Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ或者Ⅴ区）或者咽后淋巴结

远处转移（Ｍ）

Ｍ分层 分层标准

Ｍ０ 无远处转移

Ｍ１ 远处转移

预后分期

诊断时年龄 Ｔ Ｎ Ｍ ＴＮＭ分期

＜５５岁 任何Ｔ 任何Ｎ Ｍ０ Ⅰ

任何Ｔ 任何Ｎ Ｍ１ Ⅱ

≥５５岁 Ｔ１ Ｎ０／ＮＸ Ｍ０ Ⅰ

Ｔ１ Ｎ１ Ｍ０ Ⅱ

Ｔ２ Ｎ０／ＮＸ Ｍ０ Ⅰ

Ｔ２ Ｎ１ Ｍ０ Ⅱ

Ｔ３ａ／Ｔ３ｂ 任何Ｎ Ｍ０ Ⅱ

Ｔ４ａ 任何Ｎ Ｍ０ Ⅲ

Ｔ４ｂ 任何Ｎ Ｍ０ ⅣＡ

任何Ｔ 任何Ｎ Ｍ１ ⅣＢ
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表附－２　分化型甲状腺癌复发危险度分层

复发危险度分层

（复发风险度）
符合条件

低危 ＰＴＣ（符合以下全部条件者）：
　无局部或远处转移
　所有肉眼可见的肿瘤均被彻底清除
　无肿瘤侵及腺外组织
　原发灶非侵袭性病理亚型（如高细胞型、鞋钉型 或柱状细胞型等）
　如果给予１３１Ｉ治疗，治疗后１３１ＩＷＢＳ无甲状腺外碘摄取
　无血管侵袭
　ｃＮ０或≤５个微小转移淋巴结（＜２ｍｍ）ｐＮ１
滤泡型（ＦＶ）ＰＴＣ：腺内型、包裹性ＦＶＰＴＣ
ＦＴＣ：
　腺内型、分化良好的侵及包膜的ＦＴＣ，无或
　仅有少量（＜４处）血管侵袭
ＰＴＭＣ：
　腺内型、单灶或多灶，无论ＢＲＡＦ是否突变

中危（所有ＤＴＣ） 符合以下任何条件之一者：

　显微镜下原发灶向甲状腺外侵袭
　首次ＲＡＩ治疗后显像提示颈部摄碘灶
　侵袭性病理亚型
　伴血管侵袭的ＰＴＣ
　ｃＮ１或＞５个微小淋巴结（最大径均＜３ｃｍ）ｐＮ１
　伴有腺外侵袭和ＢＲＡＦＶ６００Ｅ突变（如果检测ＢＲＡＦ）的多灶性ＰＴＭＣ

高危（所有ＤＴＣ） 符合以下任何条件之一者：

　肉眼可见原发灶向甲状腺外侵袭
　原发灶未能完整切除
　有远处转移
　术后血清Ｔｇ提示有远处转移
　ｐＮ１中任何一个转移淋巴结最大径≥３ｃｍ
　伴广泛血管侵袭（＞４处）的ＦＴＣ

注：ＢＲＡＦ为ＢＲａＦ原癌基因丝／苏氨酸蛋白激酶，ｃＮ为临床Ｎ分期，ＦＴＣ为甲状腺滤泡状癌，ｐＮ为病理Ｎ分期，ＰＴＣ为甲状腺乳头状癌，ＰＴＭＣ

为甲状腺乳头状微小癌，Ｔｇ为甲状腺球蛋白。

表附－３　分化型甲状腺癌动态风险评估及预后和管理

疗效反应 定义 临床转归 管理措施

反应良好

（ｅｘｃｅｌｌｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＥＲ）
血清学：抑制性Ｔｇ＜０．２μｇ／Ｌ或
刺激性 Ｔｇ＜１μｇ／Ｌ（ＴｇＡｂ阴
性）；影像学：阴性

１％～４％复发；小于１％发生疾
病特异性死亡

降低随诊频率和ＴＳＨ抑制程度

反应不确定（ｉｎｄｅｔｅｒｍｉ
ｎａｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＩＤＲ）

血清学：０．２μｇ／Ｌ≤抑制性Ｔｇ＜
１μｇ／Ｌ或１μｇ／Ｌ≤刺激性Ｔｇ＜
１０μｇ／Ｌ，ＴｇＡｂ稳定或下降；影
像学：无影像学证实的结构或功

能性疾病存在证据；治疗后 Ｄｘ
ＷＢＳ示甲状腺床区微弱显影

１５％ ～２０％随访期间可转变为
ＳＩＲ；其他病情稳定或好转；小于
１％发生疾病特异性死亡

持续动态监测影像学与血清学指标

生化反应不全（ｂｉｏｃｈｅｍｉ
ｃａｌｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，
ＢＩＲ）

血清学：抑制性 Ｔｇ≥１μｇ／Ｌ或
刺激性Ｔｇ≥１０μｇ／Ｌ或 ＴｇＡｂ呈
上升趋势；影像学：阴性

３０％及以上自发缓解；２０％经干
预后缓解；２０％转变为ＳＩＲ；小于
１％发生疾病特异性死亡

Ｔｇ水平稳定或下降，应在 ＴＳＨ抑制状态
下长期随访；若 Ｔｇ／ＴｇＡｂ呈上升趋势，
必要时采用１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ等影像学
检查寻找潜在病灶

结构反应不全（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＳＩＲ）

血清学：Ｔｇ或 ＴｇＡｂ呈任何水
平；影像学：可证实的结构或功

能性疾病存在证据

５０％ ～８５％经后期干预病情仍
持续；局部转移患者的疾病特异

性死亡率高达１１％，远处转移高
达５０％

根据病灶大小、位置、生长速度、摄碘性

等决策下一步治疗或随诊方案

注：ＤｘＷＢＳ为诊断性１３１Ｉ全身显像，ＦＤＧ为脱氧葡萄糖，Ｔｇ为甲状腺球蛋白，ＴｇＡｂ为Ｔｇ抗体，ＴＳＨ为促甲状腺激素。

·９８１１·肿瘤预防与治疗２０２１年１２月第３４卷第１２期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１２
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ｏｌ，２０１９，２９（９）４６３５４６４７．
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作用．中国医学科学院学报，２０１７，３９（３）４４５４５０．
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ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ（ｖｅｒｓｉｏｎ１．１）．ＥｕｒＪＣａｎｃｅｒ，２００９，４５（２）２２８４７．

［１０４］ＨＯＮＧＹＷ，ＬＩＮＪＤ，ＹＵＭＣ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅｓａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ

ｆａｃｔｏｒｓｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｒａｎｉａｌｍｅｔａｓｔａｓｅｓ：Ａｒｅｔｒｏ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙｏｆ４，６８３ｐａｔｉｅｎｔｓ．ＩｎｔＪＳｕｒｇ，２０１８，５５

１８２１８７．

［１０５］ＧＵＬＥＣＳＡ，ＡＨＵＪＡＳ，ＡＶＲＡＭＡＭ，ｅｔａｌ．Ａｊｏｉｎｔｓｔａｔｅｍｅｎｔ
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ｏｆＮｕｃｌｅａｒＭｅｄｉｃｉｎｅ，ｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＴｈｙｒｏｉｄＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ｔｈｅＳｏｃｉ
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ａｎｔｅｒｉｏｒｃｈｅｓｔａｐｐｒｏａｃｈｖｅｒｓｕｓｏｐｅｎｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａｓ，ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ．ＪＬａｐａｒｏｅｎ

ｄｏｓｃＡｄｖＳｕｒｇＴｅｃｈＡ，２０２０，３０（５）４８８４９４．

［１３７］中国医师协会外科医师分会甲状腺外科医师委员会，中国研

究型医院学会甲状腺疾病专业委员会，海峡两岸医药卫生交

流协会海西甲状腺微创美容外科专家委员会，等．经胸前入

路腔镜甲状腺手术专家共识（２０１７版）．中国实用外科杂志，

２０１７，３７（１２）１３６９１３７３．

［１３８］朱精强，苏安平，王明俊．《甲状腺围手术期甲状旁腺功能保

护指南（２０１８版）》解读．中国普外基础与临床杂志，２０１９，２６

（１０）１１４５１１４８．

［１３９］ＯＲＬＯＦＦＬＡ，ＷＩＳＥＭＡＮＳＭ，ＢＥＲＮＥＴＶＪ，ｅｔａｌ．Ａｍｅｒｉｃａｎ

ＴｈｙｒｏｉｄＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＳｔａｔｅｍｅｎｔｏｎｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ

ｉｓｍ：ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｉｎａｄｕｌｔｓ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，

２０１８，２８（７）８３０８４１．

［１４０］孙辉，刘晓莉．甲状腺及甲状旁腺手术中神经电生理监测临

床指南（中国版）———解读与进展．中华内分泌外科杂志，

２０１４，８（１）１３，１１．

［１４１］ＬＯＭＢＡＲＤＩＣＰ，ＣＡＲＮＡＳＳＡＬＥＧ，ＤＡＭＩＡＮＩＧ，ｅｔａｌ．＂Ｔｈｅ

ｆｉｎａｌｃｏｕｎｔｄｏｗｎ＂：Ｉｓｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ，ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｎｅｕｒｏｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ

ｒｅａｌｌｙｕｓｅｆｕｌｉｎｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇｐｅｒｍａｎｅｎｔｎｅｒｖｅｐａｌｓｙ？Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍａ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２０１６，１６０（６）１６９３１７０６．

［１４２］ＳＵＮＷ，ＬＩＵＪ，ＺＨＡＮＧＨ，ｅｔａｌ．Ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｉｎｔｒａｏｐｅｒａ

ｔｉｖｅｎｅｕｒｏｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔｌａｒｙｎｇｅａｌｎｅｒｖｅｐａｌｓｙｄｕｒｉｎｇｔｈｙ

ｒｏｉｄｒｅｏｐｅｒａｔｉｏｎｓ．ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），２０１７，８７（５）５７２

５８０．

［１４３］ＹＥＨＮＣ，ＣＨＯＵＣＷ，ＷＥＮＧＳＦ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍａｎｄ

ｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ．ＥｘｐＣｌｉｎＥｎ

ｄｏｃｒｉｎｏｌＤｉａｂｅｔｅｓ，２０１３，１２１（７）４０２４０６．

·４９１１· 肿瘤预防与治疗２０２１年１２月第３４卷第１２期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１２



［１４４］ＡＬＶＡＲＥＺＡＬ，ＭＵＬＤＥＲＭ，ＨＡＮＤＥＬＳＭＡＮＲＳ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈ

ｒａｔｅｓｏｆｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｔｈｙｒｏｉｄｅｃ

ｔｏｍｙｆｏｒｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ．ＪＳｕｒｇＲｅｓ，２０２０，２４５５２３５２８．

［１４５］ＤＩＧＯＮＮＥＴＡ，ＷＩＬＬＥＭＳＥＥ，ＤＥＫＥＹＳＥＲＣ，ｅｔａｌ．Ｎｅａｒｔｏｔａｌ

ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｉｓａｎｏｐｔｉｍａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｇｒａｖｅｓ＇ｄｉｓｅａｓｅ．ＥｕｒＡｒｃｈ

Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１０，２６７（６）９５５９６０．

［１４６］ＲＯＳＳＤＳ，ＢＵＲＣＨＨＢ，ＣＯＯＰＥＲＤＳ，ｅｔａｌ．２０１６Ａｍｅｒｉｃａｎ

ＴｈｙｒｏｉｄＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｎｄｏｔｈｅｒｃａｕｓｅｓｏｆｔｈｙｒｏｔｏｘｉｃｏｓｉｓ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，

２０１６，２６（１０）１３４３１４２１．

［１４７］ＦＲＡＮＣＩＳＧＬ，ＷＡＧＵＥＳＰＡＣＫＳＧ，ＢＡＵＥＲＡＪ，ｅｔａｌ．Ｍａｎ

ａｇｅｍｅｎｔｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｔｈｙｒｏｉｄｎｏｄｕｌｅｓａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉ

ａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１５，２５（７）７１６７５９．

［１４８］ＩＴＯＹ，ＭＩＹＡＵＣＨＩＡ，ＫＵＤＯＴ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｅｇｎａｎｃｙｏｎ

ｐａｐｉｌｌａｒｙｍｉｃｒｏｃａｒｃｉｎｏｍａｓｏｆｔｈｅｔｈｙｒｏｉｄｒｅｅｖａｌｕａｔｅｄｉｎｔｈｅｅｎｔｉｒｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓｅｒｉｅｓａｔＫＵＭＡｈｏｓｐｉｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１６，２６（１）１５６

１６０．

［１４９］ＵＲＵＮＯＴ，ＳＨＩＢＵＹＡＨ，ＫＩＴＡＧＡＷＡＷ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｍａｌｔｉｍｉｎｇ

ｏｆｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｉｎｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍｅｎ．

ＷｏｒｌｄＪＳｕｒｇ，２０１４，３８（３）７０４７０８．

［１５０］ＡＬＥＸＡＮＤＥＲＥＫ，ＰＥＡＲＣＥＥＮ，ＢＲＥＮＴＧＡ，ｅｔａｌ．２０１７

ＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＴｈｙｒｏｉｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄｔｈｅｐｏｓｔ

ｐａｒｔｕｍ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１７，２７（３）３１５３８９．

［１５１］中华医学会内分泌学分会，中华医学会外科学分会内分泌学

组，中国抗癌协会头颈肿瘤专业委员会，等．甲状腺结节和

分化型甲状腺癌诊治指南．中华内分泌代谢杂志，２０１２，２８

（１０）７７９７９７．

［１５２］ＦＩＬＥＴＴＩＳ，ＤＵＲＡＮＴＥＣ，ＨＡＲＴＬＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ＥＳ

ＭＯＣｌｉｎｉｃａｌＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｆｏｌ

ｌｏｗｕｐｄａｇｇｅｒ．ＡｎｎＯｎｃｏｌ，２０１９，３０（１２）１８５６１８８３．

［１５３］ＲＯＢＢＩＮＳＫＴ，ＳＨＡＨＡＡＲ，ＭＥＤＩＮＡＪＥ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

ｓｔａｔｅｍｅｎｔｏｎｔｈｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙｏｆｎｅｃｋｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ．

ＡｒｃｈＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，２００８，１３４（５）５３６５３８．

［１５４］ＫＩＭＳＫ，ＷＯＯＪＷ，ＬＥＥＪＨ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃｃｅｎｔｒａｌｎｅｃｋ

ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｍｉｇｈｔｎｏｔｂｅｎｅｃｅｓｓａｒｙｉｎｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ：

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆ１１，５６９ｃａｓｅｓｆｒｏｍａｓｉｎｇｌｅｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ．ＪＡｍＣｏｌｌＳｕｒｇ，

２０１６，２２２（５）８５３８６４．

［１５５］ＰＯＰＡＤＩＣＨＡ，ＬＥＶＩＮＯ，ＬＥＥＪＣ，ｅｔａｌ．Ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｃｏｈｏｒｔ

ｓｔｕｄｙｏｆｔｏｔａｌｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙａｎｄｒｏｕｔｉｎｅｃｅｎｔｒａｌｌｙｍｐｈｎｏｄｅｄｉｓｓｅｃ

ｔｉｏｎｆｏｒｃＮ０ｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２０１１，１５０（６）

１０４８１０５７．

［１５６］ＬＡＮＧＢＨ，ＮＧＳＨ，ＬＡＵＬＬ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃｃｅｎｔｒａｌｎｅｃｋｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｏｎｓｈｏｒｔｔｅｒｍ

ｌｏｃｏｒｅｇｉｏｎａｌｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｉｎｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａａｆｔｅｒｔｏｔａｌ

ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１３，２３（９）１０８７１０９８．

［１５７］ＳＡＮＣＨＯＪＪ，ＬＥＮＮＡＲＤＴＷ，ＰＡＵＮＯＶＩＣＩ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｐｈｙｌａｃ

ｔｉｃｃｅｎｔｒａｌｎｅｃｋｄｉｓｅｃｔｉｏｎｉｎｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ａｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

ｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＥｎｄｏｃｒｉｎｅＳｕｒｇｅｏｎｓ（ＥＳＥＳ）．

ＬａｎｇｅｎｂｅｃｋｓＡｒｃｈＳｕｒｇ，２０１４，３９９（２）１５５１６３．

［１５８］ＲＯＨＪＬ，ＫＩＭＪＭ，ａｎｄＰＡＲＫＣＩ．Ｌａｔｅｒａｌｃｅｒｖｉｃａｌｌｙｍｐｈｎｏｄｅ

ｍｅｔａｓｔａｓｅｓｆｒｏｍｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ：ｐａｔｔｅｒｎｏｆｎｏｄａｌｍｅ

ｔａｓｔａｓｅｓａｎｄｏｐｔｉｍａｌｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｎｅｃｋｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ．ＡｎｎＳｕｒｇＯｎｃｏｌ，

２００８，１５（４）１１７７１１８２．

［１５９］郭凯，王卓颖，李端树，等．低位弧形切口用于甲状腺癌功能

性颈部淋巴结清扫术价值研究．中国实用外科杂志，２０１５，３５

（８）８６７８６９．

［１６０］ＪＩＡＮＧＷＪ，ＹＡＮＰＪ，ＺＨＡＯＣＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｏｔａｌｅｎ

ｄｏｓｃｏｐｉｃｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｗｉｔｈｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｏｐｅｎｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｆｏｒ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅ

ｔａａｎａｌｙｓｉｓ．ＳｕｒｇＥｎｄｏｓｃ，２０２０，３４（５）１８９１１９０３．

［１６１］ＣＨＥＮＣ，ＨＵＡＮＧＳ，ＨＵＡＮＧＡ，ｅｔａｌ．Ｔｏｔａｌｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｔｈｙ

ｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｖｅｒｓｕｓｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｏｐｅｎｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃ

ｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ．ＴｈｅｒＣｌｉｎＲｉｓｋＭａｎａｇ，

２０１８，１４２３４９２３６１．

［１６２］ＣＨＯＭＪ，ＰＡＲＫＫＳ，ＣＨＯＭＪ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｖｅｒｓｕｓｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｉｎ

ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｌｙｍｐｈｎｏｄｅｎｅｇａｔｉｖｅｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．ＡｎｎＳｕｒｇＴｒｅａｔ

Ｒｅｓ，２０１５，８８（２）６９７６．

［１６３］中国医师协会外科医师分会甲状腺外科医师委员会，中国研

究型医院学会甲状腺疾病专业委员会，海峡两岸医药卫生交

流协会海西甲状腺微创美容外科专家委员会，等．经胸前入

路腔镜甲状腺手术专家共识（２０１７版）．中国实用外科杂志，

２０１７，３７（１２）１３６９１３７３．

［１６４］ＨＥＱ，ＺＨＵＪ，ＺＨＵＡＮＧＤ，ｅｔａｌ．Ｒｏｂｏｔｉｃｌａｔｅｒａｌｃｅｒｖｉｃａｌｌｙｍｐｈ

ｎｏｄｅｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｖｉａｂｉｌａｔｅｒａｌａｘｉｌｌｏｂｒｅａｓｔａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒｐａｐｉｌｌａｒｙ

ｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｏｆ２６０ｃａｓｅｓ．ＪＲｏ

ｂｏｔＳｕｒｇ，２０２０，１４（２）３１７３２３．

［１６５］ＳＡＰＵＰＰＯＧ，ＴＡＶＡＲＥＬＬＩＭ，ＢＥＬＦＩＯＲＥＡ，ｅｔａｌ．Ｔｉｍｅｔｏｓｅｐ

ａｒａｔｅｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｆｒｏｍｒｅｃｕｒｒｅｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ｄｉｆｆｅｒ

ｅｎｔｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｏｕｔｃｏｍｅｓ．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，

２０１９，１０４（２）２５８２６５．

［１６６］ＤＵＲＡＮＴＥＣ，ＭＯＮＴＥＳＡＮＯＴ，ＴＯＲＬＯＮＴＡＮＯＭ，ｅｔａｌ．Ｐａｐｉｌ

ｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ｔｉｍｅｃｏｕｒｓｅｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｓｄｕｒｉｎｇｐｏｓｔｓｕｒｇｅｒｙ

ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１３，９８（２）６３６６４２．

［１６７］ＧＲＯＧＡＮＲＨ，ＫＡＰＬＡＮＳＰ，ＣＡＯＨ，ｅｔａｌ．Ａｓｔｕｄｙｏｆｒｅｃｕｒ

ｒｅｎｃｅａｎｄｄｅａｔｈｆｒｏｍｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｗｉｔｈ２７ｙｅａｒｓｏｆｍｅ

ｄｉａｎｆｏｌｌｏｗｕｐ．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２０１３，１５４（６）１４３６１４４６；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ

１４４６１４３７．

［１６８］中国临床肿瘤学会指南工作委员会甲状腺癌专家委员会．中

国临床肿瘤学会（ＣＳＣＯ）持续／复发及转移性分化型甲状腺

癌诊疗指南２０１９．肿瘤预防与治疗，２０１９，３２（１２）１０５１

１０７９．

［１６９］ＣＨＩＮＮＳＢ，ＺＡＦＥＲＥＯＭＥ，ＷＡＧＵＥＳＰＡＣＫＳＧ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇ

ｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｌａｔｅｒａｌｎｅｃｋｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｃｕｒｒｅｎｔ

ｏｒｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｗｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１７，２７

（１０）１２９１１２９９．

［１７０］ＭＯＵＳＴＡＦＡＡＥ，ＲＯＢＥＲＴＧＲＥＥＮＦ，ＦＲＡＳＥＲＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｕｓｅｏｆｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｇｕｉｄｅｄｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｌｏｉｄａｌｃｈａｒｃｏａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｉｎ

ｔｈｅｓｕｒｇｉｃａｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ

Ａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙｉｎ３ｐａｔｉｅｎｔｓ．ＣｌｉｎＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０２１，４６（２）４２１

４２４．

［１７１］ＳＣＨＡＲＰＦＪ，ＴＵＴＴＬＥＭ，ＷＯＮＧＲ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｍａｎ

ａｇｅｍｅｎｔｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ＡｎＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｄａｎｄＮｅｃｋ

Ｓｏｃｉｅｔｙｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ：ＡＨＮＳｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ．Ｈｅａｄ

Ｎｅｃｋ，２０１６，３８（１２）１８６２１８６９．

·５９１１·肿瘤预防与治疗２０２１年１２月第３４卷第１２期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１２



［１７２］ＳＨＩＮＤＯＭＬ，ＣＡＲＵＡＮＡＳＭ，ＫＡＮＤＩＬＥ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｉｎｖａｓｉｖｅｗｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ａｎＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｄａｎｄ

ＮｅｃｋＳｏｃｉｅｔｙｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ．ＡＨＮＳｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ．

ＨｅａｄＮｅｃｋ，２０１４，３６（１０）１３７９９０．

［１７３］ＮＩＸＯＮＩＪ，ＳＩＭＯＲ，ＮＥＷＢＯＬＤＫ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｉｎｖａ

ｓｉｖｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１６，２６（９）１１５６

１１６６．

［１７４］ＴＥＲＥＺＡＫＩＳＳＡ，ＬＥＥＫＳ，ＧＨＯＳＳＥＩＮＲＡ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｅｘ

ｔｅｒｎａｌｂｅａｍｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｄｖａｎｃｅｄｏｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔ

ｎｏｎａｎａｐｌａｓｔｉｃｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：ＭｅｍｏｒｉａｌＳｌｏａｎｋｅｔｔｅｒｉｎｇＣａｎｃｅｒ

Ｃｅｎｔｅｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００９，７３（３）

７９５８０１．

［１７５］ＤＵＰＵＹＤＥ，ＭＯＮＣＨＩＫＪＭ，ＤＥＣＲＥＡＣ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎ

ｃｙａｂｌａｔｉｏｎｏｆｒｅｇｉｏｎａｌｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｆｒｏｍｗｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄ

ｍａｌｉｇｎａｎｃｙ．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２００１，１３０（６）９７１９７７．

［１７６］张文文，郝珊瑚，王治国，等．１２５Ｉ粒子植入治疗１３１Ｉ难治

性分化型甲状腺癌淋巴结转移的临床价值．中华核医学与分

子影像杂志，２０１８，３８（１）９１３．

［１７７］ＣＨＥＮＬ，ＳＨＥＮＹ，ＬＵＯＱ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｓｏｒａｆｅｎｉｂａｔａｌｏｗ

ｄｏｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｕｌｍｏｎａｒｙｍｅｔａｓｔａｓｅｓ

ｆｒｏｍｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１１，２１（２）１１９

１２４．

［１７８］ＳＣＨＶＡＲＴＺＣ，ＢＯＮＮＥＴＡＩＮＦ，ＤＡＢＡＫＵＹＯＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔ

ｏｎｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌｏｆｒａｄｉｏａｃｔｉｖｅｉｏｄｉｎｅｉｎｌｏｗｒｉｓｋｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ

ｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１２，９７（５）

１５２６１５３５．

［１７９］ＪＯＮＫＬＡＡＳＪ，ＣＯＯＰＥＲＤＳ，ＡＩＮＫＢ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｈｅｒａ

ｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｔａｇｅＩｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，

２０１０，２０（１２）１４２３１４２４．

［１８０］中华医学会核医学分会．１３１Ｉ治疗分化型甲状腺癌指南

（２０２１版）．中华核医学与分子影像杂志，２０２１，４１（４）２１８

２４１．

［１８１］ＴＡＭＳ，ＡＭＩＴＭ，ＢＯＯＮＳＲＩＰＩＴＡＹＡＮＯＮＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ

ＴｕｍｏｒＳｉｚｅａｎｄＭｉｎｉｍａｌＥｘｔｒａｔｈｙｒｏｉｄａｌＥｘｔｅｎｓｉｏｎｉｎＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄＴｈｙｒｏｉｄＣａｎｃｅｒ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１８，２８（８）９８２９９０．

［１８２］ＪＥＯＮＹＷ，ＡＨＮＹＥ，ＣＨＵＮＧＷＳ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉｏａｃｔｉｖｅｉｏｄｉｎｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｎｏｄｅｎｅｇａｔｉｖｅｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｗｉｔｈｃａｐｓｕｌａｒ

ｉｎｖａｓｉｏｎｏｎｌｙ：Ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｌａｒｇｅｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ．ＡｓｉａＰａｃＪ

ＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１６，１２（１）ｅ１６７７３．

［１８３］Ｏ＆＃３９，ＮＥＩＬＬＣＪ，ＶＡＵＧＨＡＮＬ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｆｏｌｌｉｃｕ

ｌａｒｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａｓｈｏｕｌｄｂｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｓｅｄｂａｓｅｄｏｎｄｅｇｒｅｅｏｆ

ｃａｐｓｕｌａｒａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｉｎｖａｓｉｏｎ．ＥｕｒＪＳｕｒｇＯｎｃｏｌ，２０１１，３７（２）

１８１５．

［１８４］ＣＨＥＮＧＬ，ＳＡＲ，ＬＵＯＱ，ｅｔａｌ．ＵｎｅｘｐｌａｉｎｅｄＨｙｐｅｒｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕ

ｌｉｎｅｍｉａｉｎＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄＴｈｙｒｏｉｄＣａｎｃｅｒＰａｔｉｅｎｔｓａｓａｎＩｎｄｉｃａｔｉｏｎ

ｆｏｒＲａｄｉｏｉｏｄｉｎｅＡｄｊｕｖａｎｔＴｈｅｒａｐｙ：Ａ ＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＭｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ

Ｓｔｕｄｙ．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０２１，６２（１）６２６８．

［１８５］ＬＩＨ，ＣＨＥＮＸ，ＺＨＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｖａｌｕｅｏｆ（１８）ＦＦＤＧＨｙｂｒｉｄ

ＰＥＴ／ＭＲｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｇａｔｉｖｅ

（１３１）ＩＷｈｏｌｅｂｏｄｙｓｃａｎａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎｌｅｖｅｌｓ．Ｃａｎｃ
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［２０７］ＢＡＣＨＥＲＲ，ＨＯＨＢＥＲＧＭ，ＤＩＥＴＬＥＩＮＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｕｐｔａｋｅ

ａｎｄｅｆｆｅｃｔｉｖｅｈａｌｆｌｉｆｅｏｆｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓａｔ

ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｈｅｒａｐｙａｎｄｆｏｌｌｏｗｕｐｗｈｏｌｅｂｏｄｙｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙｅｉｔｈｅｒｉｎ

ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍｏｒｕｎｄｅｒｒｈＴＳＨ．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０１９，６０（５）

６３１６３７．

［２０８］ＰＡＤＯＶＡＮＩＲＰ，ＫＡＳＡＭＡＴＳＵＴＳ，ＮＡＫＡＢＡＳＨＩＣＣ，ｅｔａｌ．

Ｏｎｅｍｏｎｔｈｉｓｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｆｏｒｕｒｉｎａｒｙｉｏｄｉｎｅｔｏｒｅｔｕｒｎｔｏｉｔｓｂａｓｅｌｉｎｅ

ｖａｌｕｅａｆｔｅｒｔｈｅｕｓｅｏｆｗａｔｅｒｓｏｌｕｂｌｅｉｏｄｉｎａｔｅｄｃｏｎｔｒａｓｔａｇｅｎｔｓｉｎ

ｐｏｓｔｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｑｕｉｒｉｎｇｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｈｅｒａｐｙ．Ｔｈｙ

ｒｏｉｄ，２０１２，２２（９）９２６９３０．

［２０９］中华人民共和国国家卫生健康委员会．ＧＢＺ１２０２０２０核医学

放射防护要求．北京：中国质量标准出版传媒有限公司，

２０２０．

［２１０］中国抗癌协会癌症康复与姑息治疗专业委员会，中国临床肿

瘤学会抗肿瘤药物安全管理专家委员会．肿瘤治疗相关呕吐

防治指南（２０１４版）．临床肿瘤学杂志，２０１４，１９（３）２６３

２７３．

［２１１］ＣＨＥＮＬ，ＳＨＥＮＹ，ＬＵＯＱ，ｅｔａｌ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｉｂｒｏｓｉｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｈｅｒａｐｙｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｍｅｔａｓｔａｓｅｓｆｒｏｍ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ

ｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１０，２０（３）３３７３４０．

［２１２］ＳＡＷＫＡＡＭ，ＬＡＫＲＡＤＣ，ＬＥＡＪ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ｅｘａｍｉｎｉｎｇｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｒａｄｉｏａｃｔｉｖｅｉｏｄｉｎｅｏｎｏｖａｒｉａｎ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｆｕｔｕｒｅｐｒｅｇｎａｎｃｙｉｎｆｅｍａｌｅｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｓｕｒｖｉｖｏｒｓ．

ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），２００８，６９（３）４７９４９０．

［２１３］ＮＩＥＳＭ，ＣＡＮＴＩＮＥＡＵＡＥＰ，ＡＲＴＳＥ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｎｆｅｍａｌｅｆｅｒｔｉｌｉｔｙｉｎｓｕｒｖｉｖｏｒｓｏｆｃｈｉｌｄｈｏｏｄ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０２０，３０（８）１１６９

１１７６．

［２１４］ＳＡＷＫＡＡＭ，ＬＥＡＪ，ＡＬＳＨＥＨＲＩＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ｏｆｔｈｅｇｏｎａｄａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｒａｄｉｏａｃｔｉｖｅｉｏｄｉｎｅｉｎｍａｌｅｔｈｙ

ｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｓｕｒｖｉｖｏｒｓ．ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），２００８，６８（４）

６１０６１７．

［２１５］ＢＨＡＴＴＡＣＨＡＲＹＹＡＮ，ａｎｄＣＨＩＥＮＷ．Ｒｉｓｋｏｆｓｅｃｏｎｄｐｒｉｍａｒｙ

ｍａｌｉｇｎａｎｃｙａｆｔｅｒｒａｄｉｏａｃｔｉｖｅｉｏｄｉｎｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙ

ｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ．ＡｎｎＯｔｏｌＲｈｉｎｏｌＬａｒｙｎｇｏｌ，２００６，１１５（８）６０７

６１０．

［２１６］ＭＯＬＥＮＡＡＲＲＪ，ＳＩＤＡＮＡＳ，ＲＡＤＩＶＯＹＥＶＩＴＣＨＴ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋ

ｏｆｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓａｆｔｅｒｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｗｅｌｌｄｉｆ

ｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１８，３６（１８）１８３１

１８３９．

［２１７］ＢＩＯＮＤＩＢ，ａｎｄＣＯＯＰＥＲＤＳ．Ｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｖｅｒｓｕｓｔｈｅｒｉｓｋｓｏｆａｄｖｅｒｓｅｅｆｆｅｃｔｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．

Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１０，２０（２）１３５１４６．

［２１８］中华医学会内分泌学分会．成人甲状腺功能减退症诊治指南．

２０１７，２０１７，３３（２）１４．

［２１９］ＷＡＮＧＺ，ＡＮＧＥＬＬＴＥ，ＳＵＮＷ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｓｔｒａｔｅｇｙ

ｏｆＬＴ４ｐｒｅｓｃｒｉｂｉｎｇａｎｄＴＳＨｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｆｏｒｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａａｆｔｅｒ

ｌｏｂｅｃｔｏｍｙ．ＡｎｎＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０２０，８（１９）１２３８．

［２２０］ＢＩＯＮＤＩＢ，ａｎｄＷＡＲＴＯＦＳＫＹＬ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒ

ｍｏｎｅ．ＥｎｄｏｃｒＲｅｖ，２０１４，３５（３）４３３５１２．

［２２１］ＧＲＡＮＩＧ，ＺＡＴＥＬＬＩＭＣ，ＡＬＦòＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅａｌｗｏｒｌｄｐｅｒｆｏｒｍ

ａｎｃｅｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎｔｈｙｒｏｉｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｒｉｓｋｅｓｔｉｍａｔｅｓｉｎｐｒｅｄｉｃ

ｔｉｎｇ１ｙｅａｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｏｕｔｃｏｍｅｓ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙｏｆ２０００ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０２１，３１（２）２６４

２７１．

［２２２］ＬＡＭＡＲＴＩＮＡＬ，ＭＯＮＴＥＳＡＮＯＴ，ＦＡＬＣＯＮＥＲ，ｅｔａｌ．ＩｓＩｔ

ＷｏｒｔｈｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇＴＳＨｉｎｌｏｗａｎｄｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｒｉｓｋｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙ

ｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｂｅｆｏｒｅｔｈｅｆｉｒｓｔｄｉｓｅａｓｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ？Ｅｎｄｏｃｒ

Ｐｒａｃｔ，２０１９，２５（２）１６５１６９．

［２２３］ＬＥＥＭＣ，ＫＩＭＭＪ，ＣＨＯＩＨＳ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｔｈｙｒｏｉｄ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅｌｅｖｅｌｓｄｉｄｎｏｔａｆｆｅｃｔｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｆｔｅｒｔｈｙｒｏｉｄ

ｌｏｂｅｃｔｏｍｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

Ｍｅｔａｂ（Ｓｅｏｕｌ），２０１９，３４（２）１５０１５７．

［２２４］ＬＥＥＹＭ，ＪＥＯＮＭＪ，ＫＩＭＷＷ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｍａｌｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎｓｕｐ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｉｎｌｏｗｒｉｓｋｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｌｏｂｅｃｔｏ

ｍｙ．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０１９，８（９）１２７９

［２２５］中国医师协会外科医师分会甲状腺外科医师委员会，中国研

究型医院学会甲状腺疾病专业委员会．妊娠期和产后分化型

甲状腺癌促甲状腺激素抑制治疗中国专家共识（２０１９版）．中

国实用外科杂志，２０２０，４０（３）２５５２５９．

［２２６］ＫＬＥＩＮＨＥＳＳＥＬＩＮＫＥＮ，ＫＬＥＩＮＨＥＳＳＥＬＩＮＫＭＳ，ＤＥＢＯＣＫ

ＧＨ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆ

ｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ．ＪＣｌｉｎＯｎ

ｃｏｌ，２０１３，３１（３２）４０４６４０５３．

［２２７］ＡＢＯＮＯＷＡＲＡＡ，ＱＵＲＡＩＳＨＩＡ，ＳＡＰＰＪＬ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ

ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｔａｋｉｎｇＴＳＨｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ．ＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔＭｅｄ，２０１２，３５（３）

Ｅ１５２１５６．

［２２８］ＰＡＣＩＮＩＦ，ＣＡＳＴＡＧＮＡＭＧ，ＢＲＩＬＬＩＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｃａｎｃｅｒ：

ＥＳＭＯＣｌｉｎｉｃａｌＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄ

·７９１１·肿瘤预防与治疗２０２１年１２月第３４卷第１２期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１２



ｆｏｌｌｏｗｕｐ．ＡｎｎＯｎｃｏｌ，２０１２，２３（Ｓｕｐｐｌ７）ｖｉｉ１１０ｖｉｉ１１９．

［２２９］ＢＡＨＮＣＨＡＩＲＲＳ，ＢＵＲＣＨＨＢ，ＣＯＯＰＥＲＤＳ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒ

ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍａｎｄｏｔｈｅｒｃａｕｓｅｓｏｆｔｈｙｒｏｔｏｘｉｃｏｓｉｓ：ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｇｕｉｄｅ

ｌｉｎｅｓｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＴｈｙｒｏｉｄＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎａｎｄＡｍｅｒｉｃａｎＡｓｓｏｃｉａ

ｔｉｏｎｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｓｔｓ．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１１，２１（６）５９３

６４６．

［２３０］ＸＩＡＱ，ＤＯＮＧＳ，ＢＩＡＮＰＤ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｎｄｏｃｒｉｎｅｔｈｅｒａｐｙ

ｏｎｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｅｌｄｅｒｌｙｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙ

ｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ．ＥｕｒＡｒｃｈＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１６，２７３（４）

１０３７１０４３．

［２３１］ＳＵＧＩＴＡＮＩＩ，ＦＵＪＩＭＯＴＯＹ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ

ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙｏｎｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐａｐｉｌ
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中国临床肿瘤学会指南工作委员会

　　组　长　赫　捷　李　进
副组长（以姓氏汉语拼音为序）　程　颖　樊　嘉　郭　军　江泽飞　梁　军　马　军　秦叔逵　王　洁

吴一龙　徐瑞华　于金明

中国临床肿瘤学会（ＣＳＣＯ）分化型甲状腺癌诊疗指南２０２１编写组

　　组　长　黄慧强　林岩松
执行组长　陈立波

副组长（以姓氏汉语拼音为序）

　　程歆琦　郭　晔　高再荣　侯晓荣　刘志艳
　　武晓泓　王卓颖　张　波

　　编写专家委员会（以姓氏汉语拼音为序）
包建东　江苏省原子医学研究所江苏省江原医院

陈立波　上海交通大学附属第六人民医院核医学科
樊友本　上海交通大学附属第六人民医院普外科）
郭　晔　同济大学附属东方医院肿瘤科
高再荣　华中科技大学同济医学院附属协和医院核医

学科

黄慧强　中山大学肿瘤防治中心肿瘤内科
黄　蕤　四川大学华西医院核医学科
侯晓荣　北京协和医院放疗科
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何霞云　复旦大学肿瘤医院放疗科
李　超　四川省肿瘤医院头颈肿瘤外科
李林法　中国科学院大学附属肿瘤医院核医学科
李乃适　北京协和医院内分泌科
李少华　南京市第一医院核医学科
李素平　川北医学院附属医院核医学科
李小毅　北京协和医院基本外科
罗渝昆　中国人民解放军总医院第一医学中心超声诊

断科

林承赫　吉林大学第一医院核医学科
林岩松　北京协和医院核医学科
柳　卫　江苏省人民医院核医学科
刘志艳　上海交通大学附属第六人民医院病理科
陆克义　山西医科大学第一医院核医学科
牛丽娟　中国医学科学院肿瘤医院超声科
沈春英　复旦大学附属肿瘤医院放疗科
孙宏亮　中日友好医院放射科
孙贞魁　上海交通大学附属第六人民医院核医学科
王继纲　青岛大学附属医院西海岸院区病理科
王　军　甘肃省肿瘤医院头颈外科
王任飞　天津医科大学总医院核医学科
王学菊　吉林大学中日联谊医院病理科
王玉龙　复旦大学附属肿瘤医院头颈外科
王卓颖　上海交通大学附属仁济医院头颈外科
魏　枫　内蒙古科技大学包头医学院第一附属医院内

分泌科

武晓泓　浙江省人民医院内分泌科
徐书杭　江苏省中西医结合医院内分泌科
夏　宇　北京协和医院超声医学科
杨爱民　西安交通大学第一附属医院核医学科
杨　辉　郑州大学附属肿瘤医院核医学科
张　波　中日友好医院超声医学科
张福泉　北京协和医院放疗科
张　广　吉林大学中日联谊医院甲状腺外科
张　杰　天津医科大学总医院普外科超声介入室

郑向前　天津医科大学肿瘤医院甲状腺颈部肿瘤科

　　审核专家委员会（以姓氏汉语拼音为序）
陈路增　北京大学第一医院超声科
关海霞　广东省人民医院内分泌科
高　明　天津市人民医院
郭朱明　中山大学肿瘤防治中心头颈外科
姜玉新　北京协和医院超声医学科
李高峰　北京医院放射治疗科
李贵星　四川大学华西医院实验医学科
李晔雄　中国医学科学院肿瘤医院放疗科
李　林　四川大学华西医院核医学科
李小秋　复旦大学附属肿瘤医院病理科
李智勇　徐州医科大学附属医院核医学科
梁智勇　北京协和医院病理科
吕　静　青岛医科大学附属医院肿瘤科
谭　建　天津医科大学总医院核医学科
单忠艳　中国医科大学附属医院内分泌科
王　辉　吉林长春中日联谊医院超声科
王　勇　中国医学科学院肿瘤医院超声科

　　学术秘书组　组长
黄　蕤　四川大学华西医院核医学科

　　成员
董　萍　四川大学华西医院核医学科
冯　莉　中国医学科学院肿瘤医院超声科
高璐滢　北京协和医院超声医学科
马姣姣　中日友好医院超声诊断科
钱　凯　上海交通大学附属仁济医院头颈外科
邱　娴　上海市第六人民医院核医学科
施　良　南京市第一医院核医学科
王莎莎　青岛大学附属医院肿瘤科
易贺庆　中国科学院大学附属肿瘤医院核医学科
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