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摘  要 

桥本甲状腺炎(Hashimoto’s Thyroiditis, HT)与甲状腺癌(尤以乳头状癌为主)共病现象普遍，且HT引发

的慢性炎症微环境会干扰超声造影(Contrast-Enhanced Ultrasound, CEUS)对甲状腺癌淋巴结转移的诊

断准确性，这一问题已成为临床影像诊断的重要挑战。本文系统综述了HT的病理特征与免疫微环境(包
括自身抗体谱、淋巴细胞浸润、细胞因子网络调控及甲状腺滤泡细胞–免疫细胞相互作用)，阐述了CEUS
诊断的血流动力学基础、定量参数的病理学意义及淋巴结转移的特征性表现，深入分析了HT通过调控微

血管密度与通透性、炎症因子直接干扰造影剂动力学等机制对CEUS诊断的影响，并总结了多参数联合诊

断模型、灰度超声与弹性成像的协同应用、动态增强超声(DCE-US)等诊断优化策略。同时，本文指出了

当前研究在抗体滴度与CEUS参数的相关性、组织学验证样本量、动物模型构建等方面的局限性，并展望

了单细胞测序解析HT特异性血管内皮细胞亚群、人工智能辅助的CEUS参数动态分析系统开发、靶向免

疫微环境的分子影像探针设计等未来研究方向，为提升HT背景下甲状腺癌淋巴结转移的CEUS诊断效能

提供理论依据与实践参考。 
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Abstract 
Hashimoto’s Thyroiditis (HT) frequently coexists with thyroid cancer, predominantly Papillary Thy-
roid Carcinoma (PTC). The chronic inflammatory microenvironment induced by HT interferes with 
the diagnostic accuracy of Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS) in assessing cervical lymph node me-
tastasis of thyroid cancer, posing a significant challenge in clinical imaging. This review systematically 
summarizes the pathological characteristics and immune microenvironment of HT, including the au-
toantibody profile, lymphocyte infiltration, cytokine network regulation, and thyrocyte-immune cell 
interactions. We elaborate on the hemodynamic basis of CEUS diagnosis, the pathological significance 
of quantitative parameters, and the characteristic manifestations of lymph node metastasis. Further-
more, we analyze the mechanisms by which HT affects CEUS diagnosis, such as the regulation of micro-
vascular density and permeability, and the direct interference of inflammatory factors with contrast 
agent kinetics. Additionally, diagnostic optimization strategies are summarized, including multi-pa-
rameter combined diagnostic models, the synergistic application of grayscale ultrasound and elas-
tography, and Dynamic Contrast-Enhanced Ultrasound (DCE-US). Meanwhile, this review highlights 
current research limitations, such as the controversy regarding the correlation between antibody ti-
ters and CEUS parameters, insufficient sample sizes for histological verification, and technical difficul-
ties in animal model construction. Finally, future research directions are prospected, including the use 
of single-cell sequencing to analyze HT-specific vascular endothelial cell subsets, the development of 
artificial intelligence-assisted dynamic analysis systems for CEUS parameters, and the design of molec-
ular imaging probes targeting the immune microenvironment. This review aims to provide a theoret-
ical basis and practical reference for improving the CEUS diagnostic efficacy for thyroid cancer lymph 
node metastasis in the context of HT. 
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1. 引言与研究价值定位 

1.1. 桥本甲状腺炎与甲状腺癌共病的临床流行病学特征 

多项研究表明，桥本甲状腺炎(Hashimoto’s Thyroiditis, HT)与甲状腺癌(尤以乳头状癌为主)共病现象

普遍存在，且共病患者与单纯癌患者人群分布、临床特征和预后等存在明显差异[1]-[3]。据报道，共病患

者占甲状腺癌患者的比例达 10%~15%，共病患者女性比例明显更高，且发病年龄相对较小[1] [3]；共病

患者的淋巴结转移率、肿瘤大小及 TNM 分期均与单纯甲状腺癌患者存在显著差异[2] [3]。 

1.2. 超声造影在淋巴结转移诊断中的技术优势与现存挑战 

超声造影(CEUS)是术前准确评估甲状腺癌淋巴结转移的核心影像学技术，相较于传统超声，其存在
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显著的技术优势，但现阶段临床应用尚存挑战。一方面，CEUS 可实时动态显示淋巴结微循环灌注特征，

显著提升良恶性鉴别灵敏度与特异度，且具有无创、无辐射、安全性高的特点[4]。而另一方面，CEUS 对

操作者经验依赖性强，对微小转移灶识别能力有限，且良性增生与转移淋巴结的造影表现存在重叠，尤

其在炎症微环境下更易误诊[5]。 

1.3. HT 微环境干扰 CEUS 诊断准确性的核心科学问题 

HT 微环境干扰 CEUS 诊断甲状腺癌淋巴结转移准确性的核心科学问题，在于炎症介导的微环境重

塑与淋巴结造影灌注特征改变的关联机制目前尚未明确[6] [7]。研究表明，HT 引发的甲状腺局部慢性炎

症可通过基质细胞介导淋巴细胞浸润，并诱导炎症因子异常分泌，进而破坏局部微环境稳态[6]。这种微

环境改变易导致炎性增生与转移淋巴结的 CEUS 灌注特征重叠，增加诊断混淆风险，且调控该异常灌注

的核心炎症因子目前尚未明确[7]。 

2. 桥本甲状腺炎的病理特征与免疫微环境 

2.1. HT 的自身抗体谱与淋巴细胞浸润特征 

桥本甲状腺炎(HT)的核心病理特征为自身抗体介导的免疫紊乱与多类型淋巴细胞浸润引发的甲状腺

进行性损伤[6] [8]。其自身抗体谱以 TPOAb 和 TgAb 为标志(近 95%患者阳性)，通过靶向甲状腺功能相

关蛋白驱动自身免疫反应[8]；淋巴细胞浸润以 B 细胞、CD8⁺细胞毒性 T 细胞及 M1 型巨噬细胞为主，经

基质细胞介导的招募、三级淋巴器官形成等机制持续活化，导致甲状腺滤泡凋亡、功能减退，长期浸润

可增加淋巴瘤风险[6] [9]。该特征与疾病严重度正相关[6]。 

2.2. 慢性炎症微环境的细胞因子网络调控 

HT 的慢性炎症状态由复杂的细胞因子网络驱动，其核心调控机制为基质细胞–免疫细胞–细胞因子

的协同网络。ACKR1 内皮细胞、CCL21+成纤维细胞等基质细胞通过分泌 CCL21 招募淋巴细胞形成三级

淋巴结构，构建炎症微环境；Th17 细胞分泌 IL-17 [10]、滤泡辅助性 T 细胞(Tfh)分泌 IL-21 驱动炎症进

展，克隆扩增的 CD8+ T 细胞直接杀伤甲状腺细胞[11]，B 细胞在 IL-4 作用下产生 TPOAb、TgAb [12]，
炎性巨噬细胞则通过 IL-17 及补体 C3-基质轴放大炎症循环。该网络调控与甲状腺损伤密切相关，靶向

IL-17、IL-21、补体 C3 等关键因子，可为 HT 治疗提供新方向[10] [11]。 

2.3. 甲状腺滤泡细胞与免疫细胞的相互作用机制 

甲状腺滤泡细胞(即甲状腺细胞)并非被动靶点，而是主动参与免疫应答。其与浸润免疫细胞(尤其是

淋巴细胞)的相互作用构成 HT 免疫损伤的核心[6]。在慢性炎症刺激下，甲状腺细胞可能异常表达主要组

织相容性复合体 II 类分子(MHC-II)或共刺激分子，参与抗原呈递，激活自身反应性 T 细胞[10]。同时，

甲状腺细胞凋亡或损伤释放的自身抗原(如甲状腺球蛋白、甲状腺过氧化物酶)被抗原呈递细胞摄取，持续

刺激自身抗体产生及淋巴细胞浸润，形成恶性循环[13] [14]。值得注意的是，甲状腺癌细胞可能利用相似

的免疫调节机制(如 PD-1/PD-L1 轴)实现免疫逃逸，这与 HT 的自身免疫攻击机制形成鲜明对比，提示甲

状腺自身免疫与甲状腺癌在免疫微环境调控上存在对立统一的复杂关联[15] [16]。 

3. 超声造影诊断的技术原理与关键参数 

3.1. CEUS 在甲状腺癌诊断中的血流动力学基础 

超声造影(Contrast-Enhanced Ultrasound, CEUS)通过静脉注射微泡造影剂，利用其与组织间的声阻抗
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差异增强血流信号显影，实现微血管床的实时动态可视化。该技术基于微泡在声场中的非线性振荡和背

向散射原理，通过特定造影成像模式(如脉冲反相谐波成像)抑制组织信号，突出血管内微泡信号[17]。
CEUS 可清晰呈现甲状腺结节内微血管构型、血流灌注模式及血管生成活性，为鉴别良恶性提供血流动

力学依据[17] [18]。CEUS 通过实时追踪微泡在血管内的运动轨迹，揭示甲状腺癌结节的特征性血流模式：

恶性肿瘤因促血管生成因子高表达，常表现为紊乱的肿瘤新生血管网，伴血管形态不规则、走行迂曲及

动静脉瘘形成[17] [18]。相较于良性结节，甲状腺癌在 CEUS 中呈现早期快速增强(反映高代谢需求)、不

均匀增强(对应坏死与存活区域交错)及早期廓清(因血管通透性增高致微泡外渗) [18]。动态 CEUS 成像可

量化评估血流灌注的时空异质性，为鉴别甲状腺癌提供关键的血流动力学证据[18]。 

3.2. CEUS 定量参数的病理学意义 

CEUS 定量参数与甲状腺癌病理生理改变直接相关，构成肿瘤微血管功能异常的量化指标体系[18]。
其中，峰值强度(Peak Intensity, PI)反映结节微血管密度及血流容积，甲状腺癌因血管内皮生长因子(VEGF)
高表达致异常血管增生，PI 常显著高于良性结节；达峰时间(Time to Peak, TTP)指示血流灌注速度，恶性

肿瘤新生血管不成熟且伴动静脉分流，故 TTP 缩短。曲线下面积(Area Under Curve, AUC)与总血流量相

关，高 AUC 提示肿瘤血管床容积增大；廓清速率(Wash-out Rate)受血管通透性影响，恶性肿瘤血管内皮

间隙增宽导致微泡外渗加速，表现为快速廓清[18]。 

3.3. 淋巴结转移的 CEUS 特征性表现 

转移性淋巴结在 CEUS 中表现出灌注模式异常、血管结构破坏、廓清动力学改变及后血管期特征，

呈现显著区别于良性淋巴结的典型征象。具体而言，因肿瘤血管生成，灌注模式表现为皮质局部或弥漫

性高增强且伴“马赛克”样不均匀增强；正常门部血管结构消失，代之以边缘性、穿支性或杂乱新生血

管。此外，转移区域血管渗漏增加，对比剂廓清早于周围正常淋巴组织；在使用全氟丁烷等血池造影剂

时，后血管期(>3 分钟)仍可见异常增强区，与良性淋巴结形成差异[4] [19]。 

4. HT 对 CEUS 诊断的干扰机制研究 

4.1. 微血管密度与通透性的免疫调节改变 

HT 的慢性炎症微环境可诱导甲状腺组织内微血管异常增生及通透性改变。在 HT 背景下，淋巴细胞

弥漫性浸润促进促血管生成因子释放，导致新生微血管结构紊乱、内皮间隙增宽[20]。这种病理性异常增

生的微血管网络在 CEUS 中呈现为边界模糊的增强区域，与恶性结节的特征性“快进快出”模式存在重

叠[17] [21] [22]。此外，微血管通透性增高促使造影剂微泡外渗至组织间隙，延长了造影剂廓清时间，导

致时间–强度曲线参数(如达峰时间、洗出斜率)失真[23]。有研究报道，HT 病变区的微血管浸润性扩张

在 CEUS 图像中表现为病灶范围较灰阶超声显著扩大，这种“伪增大效应”可能干扰转移性淋巴结的边

界判定[23]。 

4.2. 炎症因子对造影剂动力学的直接影响证据 

HT 微环境中的关键炎症因子(如 TNF-α、IL-6)通过双重机制干扰 CEUS 显像：一方面，炎症因子直

接作用于血管内皮细胞，增强血管内皮间隙黏附分子表达，加速造影剂微泡在炎性组织中的滞留[24]；另

一方面，细胞因子风暴可改变局部血流动力学状态，使血流速度分布异常，导致 CEUS 参数中的峰值强

度(PI)和曲线下面积(AUC)等参数在炎性淋巴结与转移性淋巴结中出现重叠[24]。有临床研究证实，HT 患

者血清促炎因子水平与 CEUS 参数异常水平呈正相关，尤其在造影剂洗入期表现为上升支斜率降低，洗
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出期表现为下降支斜率延缓，这种动力学改变与转移性淋巴结的“快速洗出”特征形成显著差异[24]。 

4.3. 一项队列研究中 HT 组与非 HT 组的 CEUS 参数差异分析 

一项基于 242 例甲状腺癌患者的队列研究显示，HT 组(n = 112)与非 HT 组(n = 130)的 CEUS 诊断效

能存在显著差异。在淋巴结转移诊断中，HT 组 CEUS 对<1 cm 淋巴结的灵敏度仅为 82%，显著低于非

HT 组的 95% (P = 0.03)；对中央区(VI 区)淋巴结的诊断灵敏度为 83%，亦低于非 HT 组的 96% (P = 0.04) 
[25]。关键参数分析表明：HT 组转移性淋巴结的达峰时间(TTP)中位值为 18.3 秒(IQR: 15.7~21.1)，较非

HT 组(14.2 秒，IQR：12.5~16.8)显著延长(P < 0.001)；而峰值强度(PI)在 HT 组转移淋巴结中为 28.6 dB 
(IQR: 25.3~31.4)，低于非 HT 组的 32.1 dB (IQR: 29.7~35.2) (P = 0.002) [25]。这种差异源于 HT 背景下的

慢性炎症改变，导致转移性淋巴结的 CEUS 特征被炎性血流模式掩盖，尤其表现为造影剂“慢进慢出”

现象与良性反应性增生淋巴结的相似性增加[23] [25]。 

4.4. HT 背景下 CEUS 误诊甲状腺癌淋巴结转移的影像学亚型分析 

HT 引发 CEUS 诊断甲状腺癌淋巴结转移误诊的核心，在于自身免疫性炎症持续刺激导致颈部淋巴

结反应性增生，其 CEUS 造影模式与甲状腺癌微小转移灶存在高度重叠，而二者造影细节的细微差异易

被忽视，这是造成误诊的关键症结[26]。HT 相关的慢性炎症会改变淋巴结微环境，导致反应性增生淋巴

结的血流灌注特征发生适应性改变，进一步缩小了与转移灶的影像表现差距，增加了鉴别难度。具体而

言，HT 背景下的淋巴结反应性增生多呈现弥漫性均匀渐进性增强，增强强度与周围正常淋巴结组织相近，

皮髓质分界清晰可辨，淋巴门结构完整且与实质增强同步，全程无延迟性低增强区域[26]；而甲状腺癌微

小转移灶则以边缘环形增强伴中心低增强为典型表现，环形增强多不连续，皮髓质分界彻底消失，淋巴

门结构常出现破坏、偏移甚至完全消失，部分病灶内还可见微小钙化或囊性变区对应的无增强灶[26] [27]。
二者虽然均可伴有血流信号增多的表现，使得临床医生容易因笼统判断血流动力学改变而误判淋巴结性

质，但增强均匀性、淋巴结固有结构完整性及钙化、囊性变等特殊征象的差异，仍可作为核心要点以提

示鉴别诊断[28]。 

5. 诊断优化策略研究进展 

5.1. 多参数联合诊断模型的构建尝试 

针对 HT 背景下甲状腺结节良恶性质的诊断挑战，有研究者开发了基于人工智能的多模态模型。HT-
RCM 分类模型整合了残差全卷积变换器(Res-FCT)和残差通道注意力模块(Res-CAM)，通过提取超声图像

中的低频语义特征，显著提升了早期 HT 炎性结节与甲状腺癌的鉴别能力[29]。在 HT 合并甲状腺结节的

诊断中，结合放射组学与深度学习特征的 AI 模型通过量化超声图像中的纹理及形态学参数，有效提高了

恶性结节的识别准确率，为解决HT微环境干扰下的误诊问题提供了新思路[30]。此外，多参数超声(MPUS)
技术通过融合常规超声、弹性成像及超声造影(CEUS)等多维数据，构建了超越单一成像模式的综合诊断

框架[23]。 

5.2. 灰度超声与弹性成像的协同应用 

常规灰度超声联合弹性成像技术可弥补单一成像模式的局限性。弹性成像通过量化组织硬度特征，

与灰度超声的形态学特征分析形成互补，尤其对 HT 背景下纤维化区域的识别具有独特价值[23]。超微血

管成像(SMI)技术进一步增强了微血管的可视化能力，在鉴别 HT 炎性结节与恶性结节的血流模式中展现

出协同优势，为淋巴结转移风险评估提供了更丰富的血流动力学依据[23]。这种多模态整合策略显著降低
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了因 HT 微环境干扰导致的假阳性率，为临床决策提供了更可靠的影像学支持。 

5.3. 动态增强超声(DCE-US)的技术突破 

动态增强超声(Dynamic Contrast-Enhanced Ultrasound, DCE-US)可通过实时追踪造影剂时间–强度曲

线，实现微循环灌注特征的动态量化分析。相较于传统 CEUS，其核心突破在于能精准捕捉淋巴结内造影

剂的流入–流出动力学参数，对转移性淋巴结的早期灌注异常具有较高敏感性[31]。该技术具备显著的技

术优势，能够实现微血管分布可视化，清晰呈现结节周围微血管的空间构型，进而明确转移性淋巴结所

特有的不规则紊乱血管网特征[31]。同时可实现灌注参数定量化，通过达峰时间、峰值强度等参数客观反

映血管通透性改变，为鉴别 HT 炎性淋巴结与转移灶提供可靠依据[31]。此外，还能优化诊断边界，有效

克服常规 CEUS 中结节与周围组织边界模糊的缺陷，显著提升转移灶的定位准确性[25] [32]。 

5.4. 当前临床诊断决策流程 

当 HT 高滴度抗体背景下 CEUS 提示淋巴结异常时，临床诊断需遵循多模态协同、逐步验证的核心

原则，通过分层引入辅助技术提升诊断准确性[23]。首先应联合弹性成像评估组织硬度，炎性增生淋巴结

多表现为均匀软硬度且弹性评分低，转移灶则因纤维化和肿瘤浸润呈高硬度、高弹性评分，该协同策略

可显著降低假阳性率[27]；若仍无法明确，需行超声引导下细针穿刺活检(FNA)，穿刺样本需结合细胞学

形态与免疫组化分析，避免因淋巴细胞浸润干扰诊断[4]；若 FNA 结果不确定，应进一步开展 BRAF V600E
等分子检测，其阳性结果对转移灶的确诊具有高度特异性，可有效区分炎性增生与微小转移。 

6. 当前研究的局限性 

6.1. 抗体滴度与 CEUS 参数的相关性争议 

目前关于 HT 患者自身抗体滴度(如抗甲状腺过氧化物酶抗体、抗甲状腺球蛋白抗体)与 CEUS 参数

(如峰值强度、达峰时间)的关联性尚未明确。现有研究虽指出 HT 患者常伴随高抗体阳性率(42.3%) [23]，
但缺乏直接证据阐明抗体水平对 CEUS 微血管显像的动态影响机制。例如，有文献报道 HT 组 CEUS 参

数存在异常，但未量化抗体滴度与血流动力学参数(如微血管通透性)的因果关系。抗体滴度与 CEUS 参

数的相关性争议源于多数研究未分层分析抗体浓度梯度对造影剂动力学的调控作用，导致无法建立可靠

的生物标志物关联模型。 

6.2. 组织学验证样本量不足 

组织病理学验证是确认 CEUS 诊断淋巴结转移效能的金标准，但当前研究面临样本量不足的局限。

例如，关键队列研究仅纳入单中心 242 例疑似甲状腺癌患者进行淋巴结对比[4]，其中 HT 合并甲状腺癌

的亚组样本更少(如文献[23]中 HT 占比 42.3%，但未明确经病理学验证的转移淋巴结数量)。此外，细针

穿刺活检(FNA)虽用于淋巴结转移验证[4]，但其在 HT 背景下的假阴性率可能因淋巴细胞浸润干扰而升

高，且仍然缺少大样本、多中心研究。这种样本局限阻碍了 HT 微环境对 CEUS 诊断效能干扰机制的可

靠统计推断。 

6.3. 动物模型构建的技术难点 

目前尚无能够准确模拟 HT 免疫微环境对 CEUS 影响的动物模型，现有文献中也未出现成熟的 HT
合并甲状腺癌淋巴结转移相关动物模型的报道，主要在以下三个方面存在模型构建挑战。首先是疾病本

身的复杂性，HT 作为典型自身免疫性疾病，以淋巴细胞浸润、甲状腺滤泡细胞破坏为核心病理特征，同
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时伴随促炎细胞因子 IL-6、TNF-α 的合成增多，进而引发细胞因子网络整体失调，这为模型模拟带来基

础障碍[9] [33]。其次是难以模拟转移过程，甲状腺癌淋巴结转移需同步达成原发灶肿瘤稳定生长、淋巴

管侵袭突破及转移灶成功定植等多个关键环节，各环节的协调模拟尚存技术门槛。此外，影像学验证同

样存在挑战，小动物 CEUS 成像分辨率存在先天局限，对于直径 < 1 cm (对应面积 < 1 cm2)的微小转移

灶难以实现精准识别，无法有效捕捉淋巴结内微血管的细微结构与功能变化[34]。 

7. 未来研究方向 

7.1. 单细胞测序解析 HT 特异性血管内皮细胞亚群 

当前研究尚未系统阐明 HT 微环境中血管内皮细胞的异质性及其对 CEUS 的影响。单细胞测序技术

可深入解析 HT 患者甲状腺组织中血管内皮细胞的分子分型，识别与慢性炎症相关的特异性亚群(如高表

达免疫调节因子的内皮细胞)。这有助于揭示 HT 微环境如何通过改变微血管密度及通透性干扰 CEUS 的

血流动力学特征[35]。未来需建立 HT 动物模型或利用人源组织样本，结合单细胞转录组学，明确 HT 特

异性血管内皮细胞亚群的标志物及其与淋巴细胞浸润的互作机制，为靶向微血管异常的 CEUS 诊断优化

提供理论依据。 

7.2. 人工智能辅助的 CEUS 参数动态分析系统开发 

现有研究表明，深度学习模型(如 HT-RCM、HTNet)可提升甲状腺超声图像分类精度[36] [37]，但针

对 CEUS 动态参数的自动化分析仍存在空白。未来需开发人工智能(AI)系统，整合 CEUS 时间–强度曲

线中的多参数(如峰值强度、达峰时间、灌注速率)，并融合灰度超声与弹性成像数据[38]。此类系统应具

备动态追踪与多模态融合功能，动态追踪可实时分析造影剂在淋巴结中的灌注模式，区分 HT 背景下的

炎性结节与转移灶[39] [40]；多模态融合需结合临床病理数据(如抗体滴度)构建联合诊断模型，提升淋巴

结转移识别的特异性[41] [42]。现有研究显示，基于超声的 AI 模型已初步应用于甲状腺结节诊断[43] [44]，
但需进一步优化算法以解决 CEUS 图像边界模糊、运动伪影等问题[39] [45]。 

7.3. 靶向免疫微环境的分子影像探针设计 

HT 以淋巴细胞浸润和甲状腺滤泡破坏为典型特征，其免疫微环境的形成依赖基质细胞与免疫细胞的

协同驱动，其中趋化因子 CXCL10、CXCR4 及免疫检查点分子 PD-L1 的高表达特性，为探针设计提供了

特异性靶向靶点[6] [46]。超声分子影像探针的核心架构由造影剂基质(微泡或纳米粒子)与靶向配体构成，

配体经化学偶联可实现 99.77%的高结合效率；探针注入后随血液循环抵达靶区，通过配体与 PD-L1 或

CXCR4 的特异性结合，借助声学信号变化反映微血管分布与免疫细胞密度，而动态 CEUS 技术更可量化

免疫浸润程度，实现良恶性结节的鉴别[47]-[49]。针对 HT 合并甲状腺癌的诊疗需求，需优先开发响应肿

瘤微环境的纳米造影剂，其中靶向 CXCR4 的微泡探针已在肝肿瘤研究中证实可诱导免疫原性细胞死亡、

促进巨噬细胞极化以增强抗肿瘤免疫响应，此类策略有望移植至甲状腺癌领域，进一步提升诊疗协同效

果[47] [49]。当前探针研发仍面临生物相容性不足、靶向效率有限的核心瓶颈，未来需在 HT 合并甲状腺

癌模型中开展系统验证，通过检测探针在甲状腺组织的富集率及转移灶诊断准确率(目标 AUC > 0.85)，
实现临床转化[46] [47]。 
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